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DU
DIABÈTE PHOSPHATIOUE
INTRODUCTION
L’étude qui fait l’objet de cet écrit est fondée sur des observations déjà nombreuses, et recueillies avec une exactitude aussi grande que possible depuis plus de deux ans. Les résultats auxquels nous sommes arrivé pourront paraître insuffisants ou contestables sous le rapport des interprétations ; mais nous nous plaisons à espérer que, du moins, au point de vue clinique, ce qui est la chose essentielle, ils paraîtront rigoureusement justifiés.
L’hypothèse occupe nécessairement une place assez large dans un travail qui a pour but la solution d’un problème obscur de physiologie pathologique, alors sur-
tout que l’absence presque complète de recherches antérieures sur le sujet, vient en compliauer les difficultés.
Livré à nos propres forces, nous avons dû passer par bien des tâtonnements ; mais enfin, en prenant pour guide principal, dans nos recher hes, l’observation clinique avec toutes ses ressour;es et tous ses enseignements, nous croyons être parvenu à la conception d’un état morbide, encore laissé dans l’ombre, et pourtant nettement défini ; état morbide qui àbien des titres nous a paru mériter d'être pris en sérieuse considération.
Hâtons -nous de le dire, l'idée première de ce travail n’est pas entièrement nôtre. Gomme nous l’avons déjà écrit, dans un mémoire publié, l’année dernière, il y a plus de cinq ans que le Professeur Teissier (de Lyon) mon père, a eu l’attention éveillée sur certains faits de polyurie avec élimination considérable de phosphates terreux. L’analogie de semblables états avec le diabète sucré l’a toujours vivement frappé, et c’est sur son conseil, que nous avons entrepris les recherches dont nous venons ici exposer les résultats. Cette priorité du reste est une de celles qu'on est heureux de reconnaître, car en affirmant l’importance du sujet exploré, elle permet à celui qui en poursuit l'étude d’espérer que ses efforts ne resteront pas complètement stériles.
En cherchant de mon côté des faits à rapprocher de ceux que mon père avait déjà recueillis, je ne tardai pas à rencontrer, presque coup sur coup, dans le service de M. Gayet, chirurgien titulaire de l’Hôtel-Dieu de Lyon, 3 cas de cataracte double chez des sujets affectés d
phosphaturie diabétique. Des accidents graves ayant suivi l’extraction du cristallin, la ressemblance de pareils états morbides avec le diabète sucré me parut tellement saisissante, que je me mis aussitôt à l’oeuvre, dans 1 espoir de résoudre quelques-uns des problèmes se rattachant à cette intéressante question, de démêler la nature de ces faits et de déterminer leurs rapports avec le véritable diabète.
Si notre travail offre bien des lacunes encore, il met en relief, nous le croyons, des faits entièrement nouveaux. En fouillant en effet, avec un soin scrupuleux, la
littérature médicale française et étrangère, nousn’avons, nous pouvons le dire, .rien trouvé qui se rapprochât exactement des faits que nous avons observés.
Car, bien que depuis plusieurs années déjà, la question de l’élimination des phosphates ait préoccupé à un haut degré les pathologistes, ceux-ci ne paraissent pas avoir rencontré des faits analogues aux nôtres, c’est-à-dire caractérisés par les principaux symptômes du diabète sucré, moins la glycosurie, mais avec exagération dans l’excrétion des phosphates. Loin de là, la plupart des auteurs constatent que dans le diabète sucré les phosphates ne dépassent pas le chiffre de leur élimination normale.
Il n’y a guère qu’en Angleterre que la question semble avoir été simplement entrevue, d’un côté par Dickinson(l) qui a rencontré des cas de polyurie avec excrétion exagérée de sels phosphatés, sans insister toutefois d’une façon spéciale sur leur véritable signification ; de
(1) Dickinson. Diseuses of the Kidney and urinary dérangements. London, 1875.
l’autre par Golding Bird(l)qui a décrit, dans son traité de l’analyse urinaire, des faits de dyspepsie irritative avec urines abondantes et dépôt copieux de sels phosphatés. Bird ajoute même que dans ces cas : u La symptomatologie se rapporte en tous points à celle du diabète » Toutefois il ne paraît pas avoir pratiqué l’analyse exacte des urines et constaté numériquement les proportions de phosphates éliminées.
Nous avons rencontré des faits semblables à ceux qui sont signalés dans le livre de G. Bird. C’est-à-dire que nous avons vu des malades dyspeptiques, hypochondriaques ou même maniaques, affectés de polyurie, et présentant des urines très-aqueuses, urines neutres et même alcalines dans lesquelles les phosphates se déposent spontanément, et quelquefois avec une facilité telle que les urines laissaient des traces blanchâtres et même pulvérulentes à la place où elles avaient été répandues. Mais, outre que ce dépôt spontané m'indique pas fatalement; une augmentation dans l’élimination des sels, les faits sur lesquels nous désirons appeler l’attention diffèrent de ceux Bird, en ce que les urines conservaient généralement leur acidité normale, et que l’analyse quantitative seule pouvait révéler l’existence d’une surélimina tion d’acide phosphorique. C’est là une distinction capitale, sur laquelle nous insisterons à propos du diagnostic.
En dehors des travaux de Dickinson etde G. Bird,onne trouve, à propos des rapports de l’élimination des phosphates avec le diabète sucré que des renseignements
(1) G. Bird. Urine et dépôts urinaires , trad. duDr 0’ Ilorke,
très-brefs et tout à fait insuffisants. Pour M. Jaccoud (1), l’élimination des phosphates dans le diabète ne s éloigne guère des proportions habituelles. Pour W. Zülzer (2), « Télimination des phosphates dans le diabète est ordinairement la même qu’à l’état naturel : dans quelques cas elle serait plutôt inférieure à la normale. » Quant au D1 2 3 4 Blau (3), s’appuyant sur les recherches de Gaethgens, Seegen, Beneke el Krastschmer, il estime que dans le diabète sucré l’acide phosphorique et l’urée varient en sens parallèle (4), comme cela s’observe le plus habituellement à l’état physiologique, car pour Blau ils proviennent tous deux de la désassimilation des matières albuminoïdes. Assurément, s’il en est ainsi, cette phrase permet de soupçonner que dans le diabète sucré il peut y avoir surélimination d’acide phosphorique puisqu’il y a souvent azoturie. Mais nous croyons que ces quelques indications sont moins que suffisantes pour faire concevoir l’existence de la Phosphaturie diabétique.
Or, pournous, voici ce que nous avons observé : Nous avons rencontré des malades qui présentaient les principaux symptômes du diabète sucré : la polyurie, lapoly-
(1) Jaccoud. Article Diabète du Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques, 1869, t. XI, p. 256.
(2) W. Zülzer. Ueber das Verhiiitniss dër Phosphorsaure zum Sticksto ff im Urin, Centralblatl , 24 juin 1876.
(3) Blau. Ueber Diabètes. — Schmidt' s Jahrbüchcr, 1876, n° 26, p. 279.
(4) M. Lecorché, dans son récent traité du Diabète, vient, de formuler une opinion peu près analogue. Se basant du reste, sur les analyses des auteurs que nous avons cités, il pense que dans le Diabètu il y a généralement augmentation dans l’élimination des phosphates. Mais les chiffres qu’il reproduit sont de beaucoup inférieurs à ceux qui figurent dans la plupart de nos observations et dépassent, peu les proportions habituelles. (Lecorché. Traité du Diabète. Paris, 1877, page 209.)
dipsie, les névralgies et douleurs rhumatoïdes, l’amaigrissement, les troubles de la vue, les éruptions furonculeuses, le tubercule, voire même la tonte de l’oeil après l’opération de la cataracte, et chez lesquels l’urine franchement acide et ne contenant pas trace de glycose n’offrait, comme principale modification dans sa constitution, qu’une élimination exagérée et parfois considérable de sels phosphatés.
Dans quelques cas aussi l’urée était éliminée en excès, mais, comme la phosphaturie compliquant la polyurie constituait le seul phénomène vraiment constant, nous avons pensé devoir attribuer à la phosphaturie le rôle prépondérant, et être autorisé à donner à cet état morbide la dénomination de diabète phosphatique .
En face de faits cliniques aussi insolites, il était naturel de rechercher qu’elle était leur signification tant séméiologique que pronostique. Pour arriver à ce résultat, nous avons dû comparer avec soin toutes nos observations. Dans cette étude un fait nous a bien vite frappé: c’est celui-ci; que tous les cas observés n’avaient pas suivi une évolution analogue, et qu’ils semblaient naturellement se classer en 4 catégories distinctes, suivant le symptôme qui paraissait avoir dominé la scène morbide.
Une première qui comprenait des cas de polyurie phosphatique avec troubles fonctionnels du système nerveux très-accusés ; une seconde comprenant des faits accompagnés ou terminés par des lésions pulmonaires ; une troisième où se rangeaient des phosphaturies diabé-
tiques, marchant de pair, ou alternant avec la glycosurie ; enfin une quatrième renfermant des faits variés et spéciaux, quant à leur forme symptomatique, ne présentant ni phénomènes prédominants de nervosisme, ni lésions pulmonaires, ni alternance ou coexistence avec la glycosurie, et caractérisés surtout par la similitude de leur marche avec le diabète sucré, sans qu’on ait pu constater la présence du glycose dans burine.
Nous nous proposons de démontrer, dans cette étude, que les faits de la première catégorie (phosphaturies diabétiques avec prédominance des troubles fonctionnels du système nerveux) ont une autre origine que les autres et ne doivent pas être considérés comme des maladies profondes et constitutionnelles ; qu’on doit les regarder comme des névroses se manifestant surtout par de la polyurie et une élimination exagérée des principes phosphatés, enfin qu’ils sont ordinairement curables.
Les faits des trois autres catégories méritent surtout le nom de diabète phospha tique, en raison des altérations constitutionnelles qui les accompagnent et de leur marche consomptive.
L’année dernière nous avons exposé le résultat de nos recherches sur l’élimination des phosphates dans la phthisie pulmonaire (1). Ayant toujours rencontré dans ces cas, une augmentation dans l’excrétion des sels phosphatés, augmentation qui ne se retrouve pas seulement dans les urines, mais aussi dans les crachats des
(1) J . Teissici' (Ils. Recherches comparées sur l'élimination des phosphates dans la chlorose vraie et la phthisie commençante (Assoc. franç. pour l’av. des sciences Nantes, 1875).
phthisiques, ainsi que vient de le démontrer dans une thèse fort remarquable M. le Dr G. Daremberg (1), nous avons pensé que les faits classés dans notre seconde catégorie, pouvaient bien n’être que des cas de phthisie pulmonaire avec symptômes précurseurs plus accentués et tenant à une déminéralisation plus active du parenchyme pulmonaire. Ici la polyurie trouvait son explication naturelle dans une série d’expériences que nous avons instituées, pour démontrer l’intluence que peut avoir sur la diurèse un excès de sels phosphatés dans le torrent circulatoire. En d’autres termes, ces faits pouvaient être considérés comme représentant une modalité spéciale de l’invasion tuberculeuse. Toutefois parmi eux, il s’en est rencontré dont l’évolution a présenté tant de ressemblance avec celle d’un diabète sucré terminé par phthisie pulmonaire, que nous nous sommes demandé si, dans ces faits, derrière les lésions pulmonaires, il n’y avait pas quelqu’altération de la nutrition générale, analogue à celle qui tient sous sa dépendance les phthisies glycosuriques.
Cette manière de voir nous a paru plus juste encore, après l’examen des faits rangés dans notre troisième catégorie et de quelques-uns des faits spéciaux qui constituent notre quatrième groupe.
En effet, les observations qui figurent dans ces deux derniers groupes viennent compléter et confirmer d une façon singulière la similitude de ces états morbides avec
(I) G. Daremberg. De F expectoration dans la phthisie pulmonaire, Paris, J -B. Baillière et (ils (1876).
le diabète sucré. D’une part (3mc catégorie) des faits d’alternance évidente et de balancement entre les phénomènes de glycosurie et les phénomènes de phosphaturie ; des faits, où le sucre brusquement disparu des urines, a été immédiatement remplacé par une élimination inaccoutumée de sels phosphatés ; des cas de diabète sucré, où l’on a pu constater [de la façon la plus précise que les quantités de sucre éliminé variaient en raison inverse des proportions d’acide phosphorique excrété; d’autre part enfin (4me catégorie) des faits dont la marche et les complications (cataracte double, fontede l'œil après l’opération) ont présenté avec la marche et les complications du diabète sucré une ressemblance indiscutable, tout cela ne pouvait manquer de frapper vivement notre attention.
Aussi, en présence de tels rapports et de semblables analogies nous n’avons pu nous soustraire à cette pensée, que lapolyurie avecphosphaturie devait se rattacher à la polyurie avec glycosurie par des liens étroits. Nous sommes même allé jusqu’à supposer qu’elle pouvait en être une transformation, et que, dans certains cas, le diabète phosphatique pouvait bien n’être considéré que comme un état morbide symptomatique d’un diabète sucré latent, ou transformé; latent, si l’on admet qu’une exécrétion exagérée d’éléments phosphatés peut masquer ou empêcher l’élimination du sucre; transformé, si l'on admet une mutation des principes sucrés en éléments acides capables de provoquer la surétimination des phosphates.
Cette dernière interprétation a pour elle deux faits net-
tement établis : 1° la facilité avec laquelle la glycose fermente et se transforme en acide lactique par simple dédoublement de ses éléments (C12H‘20’2=r=2C6H606) ; 2° l’expérimentation, qui nous a démontré qu’en administrant à des animaux de l’acide lactique à hautes doses, on peut provoquer une élimination de sels phosphatés telle que nous avons pu voir un cal de formation récente, être résorbé sous cette influence.
Aussi, inclinons-nous beaucoup, sans rien affirmer cependant, à considérer certains faits de diabète phosphatique comme des diabètes sucrés transformés. La glycose subirait, sous une influence que nous ne pouvons connaître, la transformation lactique, transformation qui faciliterait l’élimination des phosphates des tissus de notre économie, en commençant tout d’abord par ceux de nos organes prédisposés, de par la constitution même de l’individu, à l’invasion morbide.
Cette théorie ne repose pas sur une simple vue de l’esprit, elle s’appuie sur l’existence d’un fait constaté par un homme fort compétent dans la matière, M. le professeur Bouchardat (1), lequel a maintes fois rencontré l’acide lactique dans les urines des diabétiques. M. Bouchardat se demande même, si ce ne serait pas là l’exagération d’un phénomène physiologique, et si, dans l’état normal, la glycose, avant d’être détruite dans le sang, ne passerait pas par l'état d’acide lactique.
(1) Bouchardat. Diabète suc'é, Paris, 1875, note XI.
Quoiqu’il en soit, du reste, de cette interprétation que nous donnons surtout, parce qu’elle satisfait à peu près le besoin de notre esprit de se rendre un compte exact des phénomènes, tout en restant très-réservé sur la véritable nature de tous les diabètes phosphatiques, les faits que nous avons cités conservent toute leur importance, et montrent qu’il existe un complexus morbide caractérisé par tous les symptômes du diabète, et se rattachant à une surélimination des phosphates.
Ces faits montrent une fois de plus, qu’une excrétion exagérée des éléments phospborés indique toujours, comme l’a avancé Beneke (1) et comme nous l’avons avancé nous-même, « un haut degré d’affaiblissement du malade. » A ce titre, le point que nous essayons de mettre en relief conserve toute sa valeur, sa valeur pronostique surtout, et nous aurons l’occasion d’en rapporter de frappants et instructifs exemples.
Aussi, aujourd’hui, il nous semble difficile de se soustraire à cette idée que, dorénavant, le dosage des phosphates éliminés par les urines doit entrer dans le domaine pratique. On peut dans leur recherche puiser des indications précieuses au point de vue de l’évolution et de l’issue de certaines maladies. On peut aussi, comme nous espérons le prouver dans ce travail, y trouver la clé de certains états complexes, et mal définis jusqu’à ce jour.
Pour éviter une objection sérieuse qu’on pourrait
(1) Beneke. Schmidt' s J ahr bûcher, 1874, p.307.
nous faire, d’attribuer à l’excrétion exagérée des phosphates, des phénomènes morbides imputables à une autre cause, par exemple à une élimination trop considérable des principes azotés, nous montrerons par quelques exemples, encore peu nombreux, il est vrai, mais péremptoires, que dans certains de ces états morbides, il était impossible d’attribuer à l’azoturie les phénomènes observés.
Mais tout en rattachant à la phosphaturie certains cas de diabète apparent, nous tenons à bien faire comprendre ici, que nous n’allons pas jusqu’à voir dans cet état morbide une affection essentielle au même titre que le diabète sucré. La phosphaturie, comme l’azoturie, n’étant que,l’exagération d’actesphysiologiques, la phosphaturie diabétique doit être considérée plutôt, comme un état symptomatique sur la valeur duquel nous chercherons à nous éclairer; tout en réservant, comme nous l’avons déjà dit, notre opinion sur la question de nature.
C’est au développement des idées que nous venons d’exposer rapidement qu’est consacré notre travail.
Voici maintenant le plan que nous avons adopté pour sa rédaction.
Il est divisé en 2 parties. La première partie renferme 4 chapitres.
Dans le 'premier , nous développons les observations qui nous ont conduit à la conception de 1 affection définie sous le nom de Diabète phosphatique. Ces observations ont été classées en 4 groupes correspondant aux 4 caté-
gories de polyurie phosphatique que nous avons déjà signalées. C’est une partie essentiellement clinique.
Dans le deuxième . nous énumérons les principaux symptômes qui caractérisent la phosphaturie diabétique ; puis nous cherchons à les interpréter.
Ce chapitre contient, ensuite, le résumé de quelques expériences propres à déterminer lesrapports qui peuvent exister entre le phénomène polyurie et le phénomène phosphaturie.
Enfin, il se termine par quelques considérations générales sur la nature de la maladie dont nous essayons d’établir la pathogénie.
Le troisième a trait à l’étude des conditions qui peuvent favoriser le développement d’un semblable état morbide, à l’étude des lésions qu’il peut provoquer, au diagnostic différentiel, au pronostic et au traitement.
Nous avons consacré un quatrième chapitre aux rapports de la phosphaturie diabétique avec les lésions chirurgicales. Ce sont les tendances actuelles de quelques chirurgiens éminents, à la tête desquels se place M. le professeur Yerneuil qui, depuis plusieurs années, poursuit dans les Congrès et les Académies, avec un zèle infatigable, la tâche de démontrer l’influence des états constitutionnels sur les lésions traumatiques (1), qui nous ont déterminé à insister tout spécialement sur ce point.
C’est surtout le rôle que la phosphaturie diabétique peut jouer dans l’opacification du cristallin que nous avons étudié ici. Nous avons institué plusieurs expériences pour nous rendre compte du mécanisme qui
(1) A. Verneuil, Bull, de l’Acud. de Médecine , 1870-1871 .
Teissicr.
dans ces cas pouvait présider à la production de la cataracte, et pour expliquer les insuccès opératoires qui avaient suivi, dans nos observations, l’extraction du cristallin.
Ces quatre chapitres constituent la partie fondamentale de ce travail.
Lorsqu’il s’agit d’une étude portant sur un élément qui entre dans la constitution normale des urines, il est de toute nécessité pour apprécier et interpréter à leur juste valeur les quantités éliminées, de connaître d’une façon définitive et parfaitement exacte, le chiffre physiologique de l’élimination quotidienne. Nous avons donc ajouté une seconde partie, où nous essayons de déterminer le chiffre habituel et moyen de l’acide phosphorique éliminé en vingt-quatre heures, et où nous étudions les conditions qui, dans l’état de santé, peuvent faire osciller son élimination. L’alimentation joue à ce point de vue un rôle considérable, ainsi qu'on pourra le voir dans un tableau qui résume les principaux résultats d’expériences faites sur nous-même, et grâce aux quelles nous avons pu faire la part qui revenait aux principaux régimes, dans cette élimination.
Enfin, comme dans le cours de nos recherches nous avons dû pratiquer plus de sept cents dosages d’acide phosphorique ou de phosphates, pour comparer les chiffres signalés dans nos principales observations de diabète phosphatique, avec ceux que les auteurs avaient notés jusqu’ici dans différents états pathologiques, nous avons pensé qu i! pouvait être de quelque
utilité de publier une partie de ces analyses et de résumer, sous forme de tableaux et d observations brèves, les principaux résultats de ces explorations. Il y aura peutêtre là, des documents qui pourront servir à ceux qui, avec nous, voudront bien continuer à s’occuper dans l'avenir de ces intéressants problèmes. De semblables recherches, ainsi que nous le faisons remarquer dans le dernier chapitre, sont nécessaires en face des résultats contradictoires qui ont été rapportés par les nombreux pathologistes qui ont écrit, déjà, sur les variations de l’acide phosphorique dans quelques états morbides, pour nous, nous nous contenterons de formuler simplement à ce sujet les conclusions qui nous paraissent découler naturellement de l’examen de ces nombreux dosages.
11 ne nous reste plus maintenant qu'à adresser nos remercîments ie^ plus sincères à tous ceux qui ont bien voulu nous encourager et nous seconder dans l’accomplissement de notre œuvre.
Après celui dont le nom est inscrit en lête de ce travail, et à qui, de purs sentiments de délicatesse ne me permettentpas d’exprimer ma reconnaissance, comme je le voudrais et comme je le devrais; je tiens à exprimer d’une façon touteparticulière ma gratitude à monami, M. Péter, chimiste déjà distingué et chef du laboratoire du professeur Loir, à la Faculté des sciences de Lyon. Grâce à une complaisance qui ne s’est pas démentie un seul jour, nous avons pu faire des analyses fort délicates que l’insuffisance de nos connaissances chimiques ne nous
aurait pas permis d'exécuter; grâce à son précieux concours, nous pouvons fournir des analyses d’une exactitude rigoureuse, exactitude sans laquelle nos observations perdraient le caractère scientifique que leur donne ce savant contrôle.
Que M. le professeur Loir qui nous a toujours si gracieusement accueilli dans son laboratoire, que M. Ferrand, notre chimiste estimé, membre du conseil d’hygiène de Lyon, qui après avoir guidé nos premiers pas dans l'analyse des urines, a mis à notre disposition, avec une extrême générosité, les richesses accumulées pendant de longues années de travail et d^observations, veuillent bien aussi agréer nos remercîments.
Je ne saurais oublier non plus M. le professeur agrégé Ch. Bouchard, dont les savants conseils m’ont plusieurs fois servi de guide dans l’accomplissement de mes recherches, et M. le Dr Gayet, chirurgien titulaire de l’Hôtel-Dieu, qui nous a à plusieurs reprises prêté son bienveillant concours.
Je dois enfin acquitter ma dette de reconnaissance visà-vis de tous mes amis et collègues qui ont montré si souvent, un aimable empressement à me procurer des sujets d’observations et à me seconder dans plusieurs de mes expériences. Parmi eux, je remercie spécialement MM. Cl. Vignaux, Audibert et G. Mondan, internes des hôpitaux de Lyon.
Paris, 20 novembre 1876.
CHAPITRE PREMIER
DIFFÉRENTES FORMES CLINIQUES DU DIABETE PHOSPHATIQUE.
Observations.
Nous relatons dans ce chapitre, parmi les faits que nous avons observés, ceux qui nous paraissent les plus intéressants et les plus propres à faire saisir les grands traits de l’état morbide, tel qne nous le concevons. Nous les publions presque sans commentaires. Cependant pour mettre plus d’ordre et de clarté dans notre exposition, nous les divisons en quatre groupes distincts :
Le premier groupe comprend les faits de polyurie phosphatiques avec état nerveux prédominant. Les observations de ce groupe sont moins détaillées que celles qui composent les groupes suivants; car ces observations, se rattachant à de simples névroses qui n’entraînent pas ordinairement de troubles notables de la nutrition, ne présentent aucun sujet de controverse. Elles sont là comme points de comparaison, afin de bien faire comprendre les différences qu’on doit établir entre les divers cas de polyurie compliquée d’une élimination exagerée de sels phosphatés.
Dans le deuxième groupe , nous avons classé les Faits avec altérations primitives ou consécutives de l’appareil pulmonaire.
Le troisième groupe est affecté aux cas de phosphaturies diabétiques qui ont alterné, ou se sont montrées de concert avec le véritable diabète sucré.
Dans le quatrième groupe , nous avons rangé des Faits spéciaux divers, sans apparence de liens communs symptomatiques, et qui ont présenté dans leur marche et leurs complications une grande similitude avec le diabète sucré.
Ces distinctions sont dès maintenant importantes à établir car elles nous permettront d’élucider plus Facilement les principales questions qui se rapportent à la genèse de la maladie.
PREMIER GROUPE
Polyuries phosphatiques avec troubles nerveux prédominants.
Obs. I. — Hypochondrie, suite de chagrins ; troubles nerveux ; douleurs rhumatoïdes ; polyurie phosphatique.
G..., de Turin, imprimeur sur étoffes, entré à la salle Saint- Bruno (service de M. Boucaudl, à la fin d'avril 1875.
Cet homme qui jusqu'à il y a un an, avait toujours joui d'une excellente santé, s’est mis à dépérir brusquement à la suite de grands chagrins de famille. Il a perdu ses quatre enfants presque coup sur coup. Depuis cette époque, il a maigri, le sommeil l'a abandonné, ou s’il s’endort, il est bientôt réveillé par d’affreux cauchemars; ses digestions sont pénibles; il est constipé, son ventre est fortement ballonné. De plus , il accuse des douleurs rhumatoïdes dans les membres et des névralgies intercostales si violentes, qu on ne peut le soulager qu’avec des injections hypodermiques. Il se plaint aussi d’uriner plus qu’autrefois.
Ses urines recueillies pendant vingt-quatre heures mesurent près de 3 litres, et chaque litre donne à l’analyse près de 10 g r. 50 de phosphates terreux.
M. Boucaud le soumet à l’usage de l’extrait de noix vomique à la dose de 4 centigrammes par jour.
Le 8 mai, après un traitement d’une semaine, on trouve des urines très-acides d’une densité faible (1013) et ne contenant plus que 4 gr. 50 de phosphates terreux par litre.
Le 15 mai, le même traitement ayant été continué, on trouve :
Urines claires, légèrement acides, sans dépôt;
Phophates terreux 3 gr. 75 par litre.
On suspend alors le traitement. Le lendemain, 17 mai, les urines sont de nouveau examinées. On constate que l’influence du traitement s’est maintenue. Les phosphates sont à un chiffre relativement bas. 2 gr. 25; mais trois jours après, ils sont remontés à 5 gr. 50 (la densité des urines est alors de 1023).
On remet le malade à l’usage de la noix vomique (4 centigr.). Au bout de dix jours de traitement, les phosphates retombent à 3 gr. 40.
On supprime la noix vomique.
Le malade est laissé au repos, on l’envoie simplement à la douche froide.
Le 15 juillet, son état ne s’étant pas sensiblement amélioré, on réexamine ses urines : elles sont claires, très-limpides, acides, D = 1025. Les phosphates sont évalués à 7 grammes.
On administre alors la teinture éthérée de phosphore, et, après dix jours de cette médication (20 juillet), on constate que les urines sont très-acides, d’une densité égale à 1023 et que les phosphates sont tombés à 4 gr. 50.
A la fin de juillet, G-..., se trouvant mieux, quitte l’Hôtel-Dieu; mais sa santé laisse encore notablement à désirer.
Nous avons revu ce malade quelques mois après; il avait recouvré en partie sa vigueur d’autrefois ; il avait cependant quelquefois encore des digestions pénibles. Malheureusement, nous n’avons pas pu doser exactement les phosphates dans ses urines. Nous avons pu cependant nous assurer, en y versant de l’ammoniaque, que sous l’influence du réactif, elles ne se troublaient pas avec une grande intensité, comme cela avait lieu quand il nous a été donné de l’observer dans les salles.
Obs. II. — Troubles nerveux; dyspepsie; éruptions furonculeuses ; polyurie
phosphatique .
(Communiquée par mon père le Profes. Teissier).
M. X..., de Saint-Etienne, vient à Lyon, le 18 mars 1875, de-
mander des conseils sur l’état de sa santé qui l’inquiète vivement, lui et son entourage. Mon père résume ainsi et en quelques mots, en tête de son ordonnance, les symptômes qu’il présente : « Disposition aux céphalées très-douloureuses. Polyurie. Constipation. Insomnie. Dyspepsie fiatulente. Cependant bon appétit habituel. Amaigrissement. »
On prescrit de l’eau de Vais, des gouttes de Baumé, avant les repas et du chloral pour la nuit. Sous l’influence de ce traitement, la santé s’améliore. Mais à partir du 10 mai, à la suite d’un deuil de famille et d’affaires commerciales très-difficiles, les symptômes d’abord amendés subissent une recrudescence, M. X... se remet à dépérir. La polyurie fait de rapides progrès, elle est tellement intense que, après le repas du soir, M. X... urine dans l’espace de demi-heure trois ou quatre fois, et chaque fois abondamment. Le sommeil fait absolument défaut, les céphalées reviennent plus pénibles que jamais; il y a une lassitude telle qu’une promenade en voiture devient une grosse fatigue. M. X... a peur de perdre définitivement l’usage de ses jambes.
Enfin, il voit, à partir du 20 mai, se développer une série de furoncles sur le cou, le cuir chevelu et les mains.
A la fin de juin, on peut noter une toux assez intense avec expectoration abondante, mais sans signes de lésion. C’est à ce moment que nous avons pratiqué l’analyse des urines :
Elles étaient légèrement acides, peu denses 1015, limpides, ne renfermant aucune trace d’albumine ou de sucre, mais 6 gr. 25 de phosphates terreux par litre.
Nous n’avons vu ce malade que pendant quelques jours, et nous n’avons pu suivre l’évolution naturelledes accidents qu'il a présentés. Nous le regrettons vivement. Nous avons cherché à nous procurer de ses nouvelles. Nous n’avons pu recueillir le moindre renseignement.
Mais telle quelle est, cette observation suffitlargement à montrer que les phénomènes de polyurie phosphatique peuvent être la conséquence du nervosisme.
Obs. III. — Polyurie; polydipsie ; boulimie ; troubles de caloricité ; phosphaturie (tirée de notre mémoire sur la Pkosphaturie à torme diabétique, mai 1815).
Il s’agit d’une dame de 40 ans. La malade urine très-fréquemment et en quantité considérable. Elle est constamment tourmentée par une vive soif, et avec cette sensation et de la sécheresse permanente de la bouche, elle a de la boulimie. Mais là ne s’arrêtent pas les symptômes qu’elle présente, elle a des névralgies lomboabdominales avec des troubles de caloricité (même en hiver, elle a trop chaud), son regard est fixe et sa vue très-affaiblie. Enfin elle a un peu d’hypertrophie thyroïdienne accompagnée de douleur, comme dans la maladie de Graves.
L’analyse de ses urines, pratiquée par M. Ferrand, peut être résumée en quelques mots : urines pâles, sans sédiments, aqueuses, densité faible (1012); extrait sec 20 grammes. Rien au microscope ; ne contenant ni sucre ni albumine ; très-acides, riches en phosphates terreux, malgré leur densité, 4 gr. 8 par litre. Et en admettant que cette malade urine (ce qui est un minimum) 2 litres à 2 litres et demi en 24 h., elle sécrète au moins 12 grammes de phosphates terreux par jour, chiffre deux fois plus élevé que celui que nous avons considéré comme représentant la limite maximum que peut atteindre la somme de tous les phosphates sécrétés en vingt-quatre heures par un sujet sain.
Cette malade a été vue seulement une fois par mon père en consultation. Elle a été soumise à un traitement par l’hydrothérapie, l’eau de Vais, les amers. Nous avons appris que sous l’influence de cette médication très-simple, son état s’était notablement amélioré.
Obs. IV. — Hypochondrie ; grande irritabilité du caractère allant jusqu'à la manie ; polyurie ; pkosphaturie .
M. Ch..., 45 ans, à la suite de chagrins de famille et d’embai’ras commerciaux, tombe dans la mélancolie, devient hyperchondriaque au suprême degré et d’un esprit fantasque, la moindre chose l’irrite ; il a laissé percer à plusieurs reprises des intentions de suicide.
Urines franchement acides s’élevant après de 2 litres et demi en
vingt-quatre heures; 41 grammes, extrait sec et 8 grammes phosphates terreux par litre. Le microscope y faisait reconnaître la présence cle différents cristaux de phosphate basique, d’acide urique et d’oxalate de chaux.
Le malade n’a pas été suivi.
Obs. V. — Névropathie , arthritisme; dyspepsie ; polydipsie intense; affaiblissement général ; polyurie ; phosphaturie.
Mme deN...,42 ans. Impressionnabilité nerveuse très-prononcée ; douleui’s rhumatoïdes ; maux de tête; lassitude extrême ; amaigrissement; maux d’estomac avec flatuosités et digestions pénibles; soif intense ; polyurie ; transpirations abondantes ; irritation de la gorge et du voile du palais ; état fongueux des gencives.
Analyse pratiquée par M. Ferrand (22 mai 1875) : Urines acides, sans albumine ni sucre, D = 1020, 32 grammes extrait sec, 4 gr. 5 phosphates terreux, par litre.
Eau de Vais; gouttes de Baumé; prises de lactates alcalins; amélioration.
Un an plus tard, retour des mêmes symptômes, gastralgie, dyspepsie, bronchite intercurrente, polyurie, polydipsie sans glucose dans les urines, surélimination des phosphates.
DEUXIÈME GROUPE
Polyuries phosphatiques avec altération de l’appareil pulmonaire.
Obs. VI. — Adénites multiples symptomatiques ; phthisie 'pulmonaire ; polyurie phosphatique ; mort ; autopsie.
Marie Bérard, ménagère, âgée de 27 ans. Entrée à l'Hôtel-Dieu, le 15 avril 1875, à la clinique médicale, service deM. le professeur Teissier.
Cette malade n’a jamais été d’une constitution bien robuste. Sa mère a succombé à 47 ans, à l’époque de la ménopause; trois de ses frères ou sœurs sont morts en bas âge ; une de ses sœurs a été enlevée à 13 ans par une affection pulmonaire, mais les deux frères qui lui restent jouissent d’une santé irréprochable. Réglée à 15 ou
16 ans seulement, la menstruation- s’est pourtant toujours accomplie d’une façon satisfaisante jusqu’à il y a 18 mois, moment où elle est devenue grosse.
Pendant son enfance, elle a habité les environs de Villefranche (Rhône), dans une maison peu salubre. Là, elle contracta des adénites cervicales dont plusieurs ont suppuré à l’âge de 14 ans, et dont on trouve encore aujourd’hui les traces.
Jamais elle n’a eu de fièvres intermittentes, jamais de crises hystériformes, du reste elle déclare n’avoir jamais été d’un tempérament nerveux.
Elle atteignit ainsi l’âge de 25 ans. Malgré les antécédents que nous venons de relater, elle avait l’apparence d’une santé suffisante; elle était assez forte, ne toussait pas. Elle se maria.
Elle devint enceinte, il y a 18 mois. La grossesse fut naturelle (parfois un peu d’œdème aux chevilles après quelque course fatigante) ; l’accouchement fut simple ; elle eut un enfant bien constitué qu’elle essaya d’allaiter.
Bien qu’il n’y eût aucune complication du côté de l’appareil utéro-ovarien, elle ne se rétablissait pas, elle digérait mal, avait de l’insomnie; aussi dut-elle, au bout de six semaines, renoncera l’allaitement. Mais les forces s’amoindrissaient de jour en jour; elle maigrissait à vue d’œil, elle se mit bientôt à tousser et il lui arriva de rendre de temps à autre des crachats striés de sang. De plus, une série de glandes se montrait de chaque côté du cou et dans les aisselles ; ces glandes étaient parfois douloureuses.; elles acquirent rapidement un volume considérable.
En même temps, elle fut prise d’une soif inextinguible avec besoins continuels d’uriner. Enfin, à la même époque, elle éprouva des troubles intermittents du côté de l’appareil visuel (brouillards, difficulté à fixer et à voir nettement les objets).
A son entrée , 15 avril 1876, on constate l’état suivant :
Maigreur accentuée, affaiblissement extrême, consomption. Souvent la malade a de la fièvre le soir, mais jamais elle ne transpire ; sa peau est excessivement sèche. On remarque des adénites multiples : le long du cou, elles forment un chapelet très-serré qui s’étend de la clavicule à l’apophyse mastoïde. Les ganglions sousmaxillaires et parotidiens sont notablement tuméfiés. Dans les aisselles, les ganglions ont atteint un énorme volume ; dans l’aisselle droite, il en existe même un qui est plus gros qu’une orange.
On ne trouve rien d’analogue, soit dans les aines, soit dans le creux poplité, soit dans le mésentère.
Le ventre est ballonné, tendu, rénitent, sonore dans toute son étendue.
La soif est extrême, la polyurie très-accusée, 6 litres 1/2 en vingt-quatre heures.
Les urines ont été scrupuleusement examinées.
Deux analyses, faites à quatre jours de distance, ont donné, pour chaque journée, à peu près les résultats suivants :
Première : Très-acides.
Densité 1005
Urée 37 gr. 5
Acide phosphorique 6 65
Acide chlorhydrique .... 6 95
Deuxième : Très-acides.
Densité 1009
Urée 46 gr. 80
Acide phosphorique 6 87
Acide chlorhydrique ....
Le sang ne contient pas de globules blancs en excès.
On note sur la poitrine une circulation collatérale très-marquée. L’auscultation révèle les signes d’une bronchite généralisée avec induration du sommet droit.
L’expectoration est muqueuse, puriforme.
Du 15 avril au 7 mai, jour où la malade a succombé, les symptômes de consomption sont allés s’accentuant chaque jour davantage : les hémoptysies ont reparu, une diarrhée intense s’est déclarée, enfin on a vu se développer au niveau de plusieurs articulations une rougeur érysipélateuse, avec gonflement de l’articulation, qui occasionnait à la malade de vives souffrances.
On a pu constater aussi du muguet les deux derniers jours de son existence.
En face d’un état aussi grave, on a dû se borner à une thérapeutique purement symptomatique ; les toniques et les calmants ont été simultanément employés, soit pour soutenir les forces de la malade, soit pour atténuer, dans les limites du possible, ses douleurs permanentes.
L autopsie a été pratiquée vingt-quatre heures après la mort ; elle a révélé les lésions suivantes :
Ganglions énormément hypertrophiés clans les deux aisselles, surtout à droite; les ganglions bronchiques sont aussi fort volumi-
neux; ceux du mésentère ne paraissent pas altérés. L’examen histologique, pratiqué avec soin par notre collègue M. Audibert, n’a decele aucune trace de dégénérescence. Les poumons présentent des signes de dilatations bronchiques plus marquées à droite qu'à gauche et aux sommets qu’à la base. Le sommet droit, bien que n offrant ni masse caséeuse ni granulations apparentes à l’œil nu, est le siégé d alterations spéciales dont le microscope permet de ’ reconnaître et d’affirmer la nature tuberculeuse. Le tissu pulmonaire a été analysé chimiquement, il contenait 0 gr. 487 d’acide phosphorique pour cent. Les reins, un peu gros, décolorés et mous son e siégé d’une néphrite conjonctivale évidente. Celle-ci présente cela de particulier, c’est qu’elle semble avoir débuté par le sommet des pyramides. Là, en effet, la prolifération conjonctive est fort accusée, elle devient de moins en moins frappante à mesure que I on s eleve vers la substance corticale. A ce niveau, elle fait complètement defaut; dans la subsiance corticale, on n’observe que de gros vaisseaux fort dilatés.
Pas de cylindres épithéliaux. Rien dans les glomérules.
Enfin, on constate un foyer purulent dans l’articulation du coude du cote gauche. ’
Les trois observations qui suivent ont ensemble une grande analogie. Ce sont trois faits de phthisie pulmonaire déjà fort avancée, avec des symptômes nettement caractérisés de polyurie phosphatique, soif vive, polyurie excrétion marquée de fortes proportions de phosphates! Kien de bien remarquable d’ailleurs à citer dans l’évolution des symptômes, si ce n’est une marche rapide
OBS. VII. Ramollissement du poumon droit ; induration du sommet gauche • polydipsie ; polyurie ; phosphaturie.
Joseph L..., cocher de fiacre, âgé de 24 ans. Le malade entre à
l’Hôtel-Dieu, le 5, juillet 1876, salle Saint-Augustin, service de M. le Dr Bondet.
Il raconte qu’il a déjà fait au commencement d’avril dernier, un séjour dans les hôpitaux, pour une affection aiguë avec fièvre trèsintense, point de côté, toux et expectoration.
Il quitta les salles, mais il ne se rétablit pas complètement, et vingt-cinq jours après sa sortie, il dut de nouveau solliciter son admission. Il fut reçu salle Saint-Charles, et à cette époque, il prétend qu’il était tourmenté par une vive soif, depuis ce temps, il affirme qu’il a toujours conservé de la polydipsie. Mais ce n’était là qu’un symptôme auquel il ajoutait peu d’importance, il se plaignait surtout d’avoir de la peine à respirer, de touser et de cracher beaucoup.
Aujourd’hui il revient pour les mêmes malaises, auxquels il faut ajouter la polyurie, mais depuis sa dernière sortie, il a considérablement maigri. On constate : un ramollissement de toute la moitiée supérieure du poumon droit (matité, vibrations thoraciques exagérées, respiration amphorique, gargouillement), et de l'induration du sommet gauche (bruit d’expiration soufflant et prolongé).
L’analyse des urines donne :
Pour la quantité de liquide émis en 24 heures. 3 litres.
— de l’acide phosphorique. ... 6 gr.
— de l’urée 25,80.
Ce malade n’a pu être suivi, il a demandé son exeat quatre jours après son entrée.
Obs. VIII. — Phthisie pulmonaire avec symptômes de polydipsie et de polyurie
phosphatique.
Jean Subron (18 ans), ajusteur-mécanicien, entre salle Sainte- Élisabeth, service de M. le professeur Rambaud, le 29 février 1876.
Jusqu’à il y a quatre mois, ce jeune homme s’est toujours bien porté ; mais depuis ce temps, il éprouve des points de côté, et une dyspnée parfois assez intense pour l’empêcher complètement de travailler. Il a eu 2 ou 3 hémoptysies fort légères ; mais il affirme qu’aucun de ses parents n’a succombé à une affection des voies respiratoires.
Aujourd’hui, il tousse presque constamment, et rend une grande quantité de crachats muqueux et finement aérés. Il a la bouche
dans un état permanent de sécheresse et éprouve fréquemment le qesoin de se désaltérer.
L’auscultation révèle un peu d’obscurité de la respiration au sommet droit; elle est rude et entremêlée parfois de râles muqueux au sommet gauche et en arrière. En avant, on ne note rien de spécial.
Le malade rend au moins 2 litres d’urines en 24 heures, quantité élevée, en raison de l’état fébrile. Elles sont acides, fd’une densité égale à 1,016, et contiennent 4 gr. 50 d’acide phosphorique.
Le 29 mars. Les signes stéthoscopiques se sont affirmés de plus en plus, les râles au sommet gauche et en arrière sont assez abondants.
Le 4 avril. On constate des craquements fixes sous la clavi cule gauche avec un peu de bronchophonie.
Le 4 mai. On entend de gros râles humides au même niveau. Le sommet droit commence à se prendre.
A partir de cette époque, la maladie a continué sa marche progressive. Le malade a présenté bientôt des signes de cachexie avancée et de fièvre hectique, il a pris de la diarrhée, et il mourait à la fin de juin dans un état de maigreur squelettique. L’autopsie n’a pu être pratiquée.
Obs. IX. — Phthisie tuberculeuse'; douleurs épiphysaires généralisées ;
phosphaturie .
Jean M..., maçon, 44 ans, entré salle Saint-Bruno, service de M. le Dp Boucaud, le 10 juin 1875. Trois frères sont morts de la poitrine.
Le malade pe,u soucieux de sa santé n’a pas eu l'attention éveillée sur les symptômes qui ont marqué le début de sa maladie. Il ne se dit souffrant que depuis huit mois.
On constate un état cachectique des plus avancés, des sueurs profuses, une fièvre ardente et des signes de ramollissement des deux poumons très-étendus, avec vastes excavations.
La soif est très-vive ; néanmoins la quantité des urines éliminées en 24 h. ne dépasse pas 1,800 cc. I). 1,020. Phosphates terreux, 9 gr. par litre.
Bien que les symptômes de polyurie ne paraissent pas ici bien accentués, nous n’hésitons pas à considérer ce chiffre de 1,800 cc.,
comme assez élevé; car chez ce malade, l’état fébrile était intense ; et la fièvre, comme on le sait, entraîne généralement avec elle une diminution dans l’excrétion urinaire.
Ce malade présentai! sur le trajet des os longs principalement, des points excessivement douloureux. Ces douleurs parfois spontanées étaient réveillées aussi par la moindre pression. C’est au niveau des clavicules et des tibias qu’elles étaient le plus intenses. C’est à ce dernier titre surtout que ce fait nous a paru présenter quelque intérêt. La coïncidence de ces altérations du squelette avec la phosphaturie est à remarquer.
Obs. X. — Polydipsie et polyurie anciennes; phthisie pulmonaire;
phosphaturie.
Pierre Yiattet, 27 ans, maçon, entre à l’Hôtel-Dieu, salle Saint- Bruno, service de M. Boucaud, au mois de mars 1875.
Il présente au sommet du poumon droit, tous les signes d’un ramollissement assez avancé (souffle, gros râles humides, beaucoup de bronchophonie, etc.). Sa voix est éteinte, son expectoration très-abondante ; il est tort amaigri, tousse d’une façon permanente, il est baigné de sueur pendant la nuit, enfin on peut le considérer comme ayant atteint la période cachectique de la phthisie pulmonaire.
Nous l’interrogeons avec soin, et il nous donne très-nettement les renseignements suivants : son père et sa mère ont succombé à l’âge de 40 ans, tous deux sont morts d’affection pulmonaire. Quant à lui, jusqu’en 1870, c’est-à-dire jusqu’à l’âge de 22 ans, sa santé a toujours été excellcnte.il a fait la campagne, etasupporté vaillamment toutes les privations; il a couché dans la neige et n’a pas contracté la moinde bronchite. Toutefois, sitôt rentré chez lui il a commencé à ressentir une soif persistante. A chaque instant, il était obligé de se désaltérer. Tous ses amis le plaisantaient en lui voyant absorber des quantités d’eau considérables. En même temps il se mit à uriner abondamment.
Quelques semaines après, sa vue s’obscurcit un peu. N ayant
pas fait usage de verres correcteurs, il ne peut dire si elle était devenue plus longue ou plus courte; quoi qu’il en soit, il y avait des jours où la difficulté de distinguer les objets était si grande qu’il éprouva des craintes sérieuses de devenir aveugle ; mais cet état s’étant amélioré spontanément, il ne jugea pas nécessaire de demander les conseils d’un médecin.
Pendant trois ans, les choses demeurèrent stationnaires. Il s’était accoutumé à boire beaucoup ; il urinait en proportions ; il s’était fait à ces malaises, auxquels il avait fini par ne plus prêter grande attention.
Mais en 1873, il se mit à tousser un peu; parfois au milieu de son travail, après un effort, il se sentait tout mouillé de sueur, ses forces s’amoindrissaient ; il lui semblait qu’il maigrissait un peu ; enfin il éprouvait de temps à autre des douleurs rhumatismales assez intenses. Cependant ce n’est guère que depuis huit mois que la maladie s’est affirmée d’une manière positive. Depuis cette époque, la toux est devenue fort pénible ; l’expectoration a revêtu un caractère fâcheux, bien qu’il n’y ait japiais eu d’hémoptysie; les forces ont définitivement disparu, la voix s’est altérée, enfin il est devenu inapte à toute espèce de travail.
En juin 1875, comme nous l’avons déjà dit, il offre les signes évidents d’une phthisie pulmonaire déjà avancée; il y a peut-être un peu moins de polyurie qu’au début de la maladie, mais la soif persiste très-intense ; de temps en temps aussi il lui semble avoir un voile devant les yeux.
Les urines de ce malade ont été examinées. Jamais on n’a pu y rencontrer les moindres traces de sucre ou d’albumine ; mais constamment on les a trouvées assez abondantes (2 à 3 litres), d’une densité assez élevée (1,022 — 1,025), toujours acides et parfaitement limpides, enfin toujours d’une richesse excessive en phosphates terreux, de 14 à 17 gr. pour 24 heures.
On n’a jamais rien pu constater qui puisse rendre compte de cette présence exagérée de phosphates terreux. Cet homme était bien constitué, et son squelette n’a jamais présenté la moindre altération. Au bout d’un mois, le séjour de l’hôpital lui étant devenu insupportable, il a été envoyé sur sa demande dans un hospice de convalescents.
Nous avons appris qu’il avait succombé quelques mois après aux progrès de la phthisie pulmonaire, mais on n'a pu nous transmettre
Teissier.
l’état et les caractères de l’urine à cette époque. Nous regrettons beaucoup cette lacune.
Quoi qu’il en soit, nous ne pouvons nous empêcher d’attacher une grande importance à cette observation. Ces symptômes incontestables de diabète, cette polyurie intense avec polydipsie considérable, cet amaigrissement, ces troubles fugaces de l’appareil visuel, qui ont précédé de trois ans les premières manifestations de la lésion pulmonaire sont singuliers, ils ont avec le diabète sucré une ressemblance frappante. A cet égard ils nous semblent mériter une très-sérieuse attention, car on pourrait peut-être dire qu’on était dans ce cas-là en présence d’un diabète sucré latent, ou transformé, comme nous en rapporterons quelques exemples.
Obs. XI. — Symptômes de chloro-anémie ; hémoptysies ; polydipsie ; troubles de la vue ; polyurie phosphatique ; phthisie pulmonaire.
Jeanne M., âgée de 17 ans, entre à l’Hôtel-Dieu, première salle des femmes, le 21 juillet 1875. Voici les renseignements qu’elle nous donne sur sa santé.
Elle appartient à une famille dont plusieurs membres ont succombé par suite d’affections pulmonaires. Jusqu’à il y a deux mois la menstruation s’est toujours effectuée convenablement. Mais à cette époque les règles ont disparu, sans que rien puisse expliquer cette disparition. En même temps sont arrivés de petites hémoptysies : celles-ci étaient plus abondantes à l’époque où aurait dû se montrer le flux cataménial.
Cette jeune fille a un teint très-anémique, de la tendance à la syncope, elle a continuellement mal à la tête, éprouve de fréquentes palpitations, et un sentiment habituel de constriction à la gorge.
Elle a une douleur très-vive suivant le trajet du 7e nerf intercostal gauche.
La malade tousse un peu, mais ne crache pas. Cependant on constate, aux deux sommets et en arrière, une certaine diminution de l’élasticité à la percussion, un peu de rudesse de la respiration qui semble assez obscure ; on n’entend pas de râles.
L’impulsion cardiaque est énergique et les bruits du cœur ont beaucoup d’éclat. Pas de souffles valvulaires cependant.
Enfin la malade se plaint d’avoir plus soif que de coutume. Parfois aussi elle a un appétit exagéré ; mais ce qui la gêne surtout, ce sont de fi'équents besoins d’uriner, qui l’obligent à se leverplusieurs fois la nuit.
Certes, il n’en fallait pas d’avantage pour motiver un examen approfondi des urines, celui-ci fut pratiqué deux jours après l’entrée delà malade (23 juillet): il révèle les faits suivants:
Quantité des urines émises en 24 heures, 5 litres.
Urines acides, faiblement colorées, avec un dépôt muqueux abondant au fond du vase.
Densité élevée, 1,030.
Absence complète du sucre et d’albbumine.
Acide phosphorique 10 gr.
Le dosage de l’urée a été négligé dans cette première analyse.
La malade fut mise a l’usage du lait, des toniques et du phosphate de chaux.
Cette dernière préparation causant du dégoût, elle est remplacée par la teinture éthérée de phosphore. Ce médicament occasionna aussi du dégoût, mais ranima les forces, et bien que de petits cra chats hémoptoïques aient encore été rendus durant le mois d’août, cette jeune fille quittait l’Hôtel-Dieu le 28 du même mois, considérablement améliorée. L’amaigrissement, qui progressait rapidement, avait été enrayé, et la menstruation avait reparu. Les douleurs intercostales ont été combattues par des injections morphinées.
La malade étant sortie pendant notre absence, nous n’avons pu examiner ses urines à ce moment, ni juger par conséquent des modifications apportées dans leur constitution par la médication.
A la fin du mois de mars 1876, Jeanne M... revient à l’Hôtel-Dieu elle a traversé assez facilement la saison d’hiver, mais depuis quelque temps elle se remet à maigrir, ses forces l’abandonnent; la menstruation n’a cependant pas fait défaut depuis son premier
séjour à l’hôpital ; mais il y a une semaine, elle a encore rendu des crachats fortement teintés de sang.
Nous l’examinons le 2 avril. Nous retrouvons à peu près les mêmes symptômes qu’ autrefois : signes d’anémie: névralgies intercostales, battements de cœur, souffles vasculaires.
La toux est habituellement sèche. La respiration est toujours rude et soufflante aux deux sommets, mais on constate de plus au sommet droit, dans une partie très-limitée de la fosse sous-épineuse, de petits râles fins très-fixes, qui s’entendent à la fin du bruit inspiratoire et qui lèvent tous les doutes sur la nature de l'affection.
A ce moment, la quantité des urines émises est toujours de 5 litres 1/2. Mais la quantité d’acide phosphorique qu’elles contiennent a un peu diminué. Trois analyses faites pendanttrois jours consécutifs ont donné comme moyenne de l’élimination de l’acide phosphorique le chiffre de 7 gr. 50, par jour.
Le 7 avril, dans l’intention du juger si cette maladie avait des affinités avec le diabète sucré, nous avons administré à notre malade 60 gr. de sucre dans du lait. La constitution des urines n’a pas été modifiée ; leur quantité seulement s’est notablement abaissée.
Urines du 8 avril recueillies pendant 24 heures :
Quantité 3 1. 500
Réaction acide.
Eles ont une odeur fade, contiennent du mucus en abondance. Le microscope n’y fait rien reconnaître de spécial. Avant d’être soumises à l’analyse chimique, elles sont filtrées et décolorées.
Rien avec la liqueur de Fehling ou de Bareswil ; La chaleur y détermine un trouble très-accusé, mais qu’une goutte d’acide acé-
tique dissipe rapidement.
Acide phosphorique ',40
Acide chlorhydrique 8,80
Urée 23
Le 10. Le urines sont recueillies de nouveau tandis que la malade n’est soumise à aucune influence spéciale. Elles sont pâles, d une odeur fade, acides et d’une faible densité. Elles mesurent 3,800 cc.
Acide phosphorique 6,2/
Acide chlorhydrique 8,12
Urée ' 25,65
Le 12. Même opération, mais la malade a absorbé 100 gr. de sucre dans de l’eau de menthe. La quantité des urines tombe à 3,300 cc.; leur densité est de 1,013; elles ne contiennent pas de sucre, mais on trouve :
Acide phosphorique 6 gr. 60
Acide chlorhydrique 12 80
Urée 26 30
Le 15 avril, la malade demande sa sortie pour aller se reposer à la campagne.
La saison d’été a été bonne, les forces sont en partie revenues; la toux est rare; cependant l’amaigrissement persiste.
En septembre 1876, Jeanne M... revient à l’Hôtel-Dieu; elle a eu huit ou dix petites hémoptysies ; elle tousse davantage ; l'amaigrissement s’est prononcé un peu plus; enfin elle éprouve un sentiment de faiblesse inaccoutumé ; soif soujours très-vive ; urines trèsabondantes, 6 litres et demi en vingt-quatre heures.
Densité 1014
Acide phosphorique ... 7 gr. 80
Les lésions pulmonaires marchent avec grande lenteur. On entend cependant très-nettement des craquements au sommet.
Le 22 octobre, Jeanne M... quitte les salles notablement améliorée, grâce à une médication dont l’arsenic a constitué la base.
Cette observation mérite assurément le plus sérieux intérêt, car en dehors des phénomènes remarquables qui se sont succédé chez cette malade, deux faits importants paraissent se dégager de leur étude, le premier, c’est que nous trouvons ici une confirmation éclatante des idées que nous avons émises au sujet du pronostic des chloro-anémies avec excrétion abondante de sels phosphatés, et tendance prononcée à la toux; le seoond, c’est que l’administration du sucre fait tomber notablement les proportions de l’excrétion urinaire. Nous aurons plus tard à tirer parti de ce résultat.
TROISIÈME GROUPE
Diabète phosphatique alternant ou coexitant avec le diabète sucré.
Obs. XII. — Polydipsie ; polyurie phosphatique ; eczémas ; névro-rétinité plus tard, albuminurie et glycosurie légères.
Monsieur B... vient consulter le Dr Teissier au mois de juin de l’année 1874; il a eu des eczémas qui ont été supprimés à la suite d’un traitement par des eaux thermales sulfureuses. Il se plaint de douleurs rhumatoïdes, mais il accuse surtout de la polydipsie et une polyurie telle qu’il est obligé de se lever au moins 6 fois par nuit pour uriner abondamment.
Ses urines furent examinées le 28 juin 1874 : on n’y trouva ni sucre, ni albumine. Leur densité était de 1,011 ; mais elles comptaient 9 gr. de phosphates calciques par litre, ce qui, en évaluant à un minimum de 3 litres la quantité émise en un jour, portait à au moins 27 gr. les phosphates terreux éliminés en 24 heures. A la même époque, M. B... présenta un peu d’agénésie qui a persisté depuis.
Au commencement d’octobre, comme il souffrait des yeux depuis quelques semaines, il va se soumettre à l’examen de M. le professeur Desgranges qui lui reconnaît une névro-rétinite, avec œdème sousrétinien. A la fin du mois M. B... se trouvant à Paris va demander les conseils de M. Desmarres: celui-ci confirma le diagnostic de M. Desgranges, mais constata que la lésion était en voie de régression.
Le 21 janvier 1875 les urines furent de nouveau examinées par M. Ferrand : on y constata 4 gr. d’albumine ; mais cette quanti: é ne tarda pas à diminuer rapidement, si bien que de nouvelles analyses faites les 27 février, 7 mars et 6 avril permettent de constater seulement soit 1 gr., soit 0,27, soit même 0,20 d’albumine, alors que la quantité des phosphates terreux n’est jamais tombée audessous de 6 gr. par litre. A cette époque M. B... a éprouvé d’horribles crises de dyspnée.
Mon pète à dater de mai 1875 a perdu de vue ce malade; mais M. Ferrand qui a été appelé plusieurs fois dans la suite à pratiquer l’examen des urines jusqu’au moment où M. B... est mort, a bien
voulu nous communiquer les résultats de ses explorations : nous les résumons brièvement.
Extrait sec = 26 gr. 8 D = 1,016.
10 juin.
Phosph. terreux.
Traces d’albumine.
Pas de glycose.
29 juillet.
Phosph. terreux .
Albumine ....
Pas de glycose.
7 octobre.
Phosph. terreux .
Traces d’albumine.
Traces de glycose.
id.
11 octobre. Phosph. terreux .
Albumine
Glycose plus accusée.
22 novembre Phosph. terreux . 10 g.
Albumine ...... 3 g.
La glycose a disparu.
7 décembre. Phosph 12 g.
Albumine 2 g.
Pas de sucre.
Extrait sec = 23 D = 1,014.
Extrait sec = 25 »
Extrait =
Extrait sec = 28 gr. »
Extrait sec = 29 gr. 28 D = 1,018.
Nous regrettons de ne pouvoir donner des renseignements sur les derniers symptômes présentés par M. B... au moment de sa mort. Nous n’en ajoutons pas moins à ce fait une grande importance, car cette alternance évidente entre l’existence de fortes proportions de phosphates et la présence du sucre dans les urines, ne peut manquer d’attirer vivement l’attention.
L’observation qui suit a du reste avec ce fait une grande ressemblance.
Obs. XIII. — Arthritisme ; polyurie pliosphatique ; albuminurie et glycosurie légères alternant avec la phospliaturie ; iritis d gauche, légère opacification du cristallin d droite.
M. X., 60 ans (avril 1874). Depuis plusieurs années, malaises continuels : psoriasis, douleurs rhumatoïdes permanentes, lombago, coliques néphrétiques. Ce malade à un peu maigri, sa bouche est
toujours sèche ; il a de la polyurie; enfin, il 'se présente dans des conditions telles qu’on redoute l’existence du diabète sucré, et qu'on soumet ses urines à l’examen le plus minutieux. On n’y trouve que des traces infinitésimales d’albumine et à peine 0*50 de glycose ; et à cette même époque une diminution notable dans la proportion des phosphates.
Mais, quelques mois plus tard toutes traces d’albumine ou de sucre disparaissent ; les phosphates au contraire augmentent de quantité, si bien que les urines qui en contenaient auparavant un chiffre audessous de la normale en présentent des proportions élevées.
Enfin, deux mois après, alors que l’albumine et le sucre ont complètement disparu, tandis que les phosphates se sont accusés de plus en plus, M. X. est frappé d’iritis du côté gauche, iritis grave qui a été suivie de nombreuses adhérences et d’un affaiblissement notable de la vue.
Pendant deux ans, sous l’influence d’un traitement parles alcalins (Vichy, Vais), les toniques amers, vin quinquina, gouttes de Baumé, la santé s’améliore beaucoup, la soif exagérée, et la sécheresse de la bouche diminuent. Etat général très-satisfaisant.
A la fin de l’hiver 1875-1876, envies fréquentes d’uriner, sans excrétion urinaire très-abondante, un peu plus tard légères douleurs au col delà vessie, parfois un peu d’hématurie. Eaux d’Evian juillet 1876.
En septembre apparition de quelques vertiges, un peu de trouble de la vue à droite. Retour de la soif et de la sécheresse de la bouche. A l’examen ophthalmoscopique on découvre quelques tractus blanchâtres dans le cristallin et un peu d’injection des vaisseaux de la choroïde.
L’analyse des urines donne à ce moment : D = 1 ,018. 30, 70 extrait brut ; pas de trace de glycose ; traces d’albumine ; 3 gr. phosphates terreux par litre.
M. X. est remis au quinquina, à l’usage des eaux alcalines et ferrugineuses et aux gouttes de Baumé. Nouvelle amélioration.
Obs. XIV. — Diabète sucré ; disparition brusque du sucre dans les urines ; polyurie phospliatique consécutive ; consomption (observation communiquée par le professeur Teissier).
M. F.., de Naples, 55 ans; a eu dans sa jeunesse une entérite
rebelle: a conservé depuis une grande disposition à contracter delà diarrhée.
Depuis deux ans ce malade éprouve une soif exagérée avec une polyurie assez marquée. En même temps se sont développées des hémorrhoïdes.
Au mois d’octobre 1874. M. F. a été opéré de ses hémorrhoïdes. A partir de cette époque la polyurie a augmenté, la soif aussi, mais l'appétit a toujours été modéré.
Au mois de janvier 1875 les urines sont examinées: on y trouve 100 g r. de sucre.
En février, l’amaigrissement suivant une marche toujours croissante, on pratique un nouvel examen des urines. On constate avec étonnement l’absence absolue du sucre, mais on note une augmentation dans les proportions des phosphates terreux. Les analyses ont été faites à Naples, ce qui nous a empêché d’avoir des renseignements plus complets.
En mai 1875, M. F... vient consulter le professeur Teissier qui constate chez lui un grand amaigrissement, une disposition excessive à la diarrhée, enfin du gonflement du foie.
A ce moment les urines examinées par M. Ferrand, ne présentent pas la moindre trace de sucre ou d’albumine, mais elles contiennent 4 gr. 60 de phosphates terreux par litre.
M. F..., n’ayant fait qu’un court séjour à Lyon, n’a pu être suivi. Nous regrettons vivement de n’avoir pu assister à l’évolution d’une maladie aussi intéressante. Néanmoins nous n’avons pas hésité à publier le fait tout incomplet qu’il soit, car dans l'étude d’une question aussi complexe, nous devons utiliser tous les matériaux qui peuvent noos servir à l'éclairer même dans une mesure très-restreinte.
Or il y a là pour nous un fait clinique de la plus haute importance, c’est la transformation brusque d’un diabète glycosurique, en diabète phosphatique.
L’observation suivante nous paraît devoir se placer à coté de ces derniers faits; caron y voit la polyurie phos-
phatique, bien qu’à une échéance plus reculée, succéder aussi à la glycosurie.
ObS. XV. — Polyurie ; dyspepsie gastro-intestinale de nature arthritique ;
phosphaturie succédant à la glycosurie (communiquée par le professeur Teis
sier).
M. X..., 76 ans, ancien homme d’Etat, une des gloires du barreau et de la tribune parlementaire, a été affecté depuis l’âge de 50 ans d’une dyspepsie gastro-intestinale qui l’astreignait à de grandes précautions de régime, et pour laquelle il se rendait aux eaux d’Evian chaque année. Cette dyspepsie était probablement liée à une disposition arthritique, car ses urines étaient souvent chargées d’acide urique, et l’irritation des voies digestives alternait souvent avec une irritation bronchique.
A partir de 70 ans, M. X. éprouve des envies d'uriner plus fréquentes, l’excrétion urinaire devient plus abondante et la soif plus vive. L’urine fut alors examinée à Nice : on y constata la présence d’une petite quantité de sucre. Nous ne connaissons pas le chiffre précis qui fut trouvé, mais il devait être peu élevé, car le professeur Combal qui fut consulté quelques jours après ne conseilla aucune modification importante dans le régime habituel.
En mai 1876, les envies d’uriner étaient devenues plus pénibles, M. X. fit pratiquer une analyse par notre chimiste expert M. Ferrand qui ne trouva ni glycose, ni albumine, mais 9 grammes de phosphates terreux par litre.
Cette élimination considérable de phosphates coïncida non-seulement avec une excrétion plus abondante des urines, mais avec le commencement d’un grand affaiblissement général. Peu de temps après M. X. contracta une bronchite profonde contre laquelle l’organisme n’eut pas la force de lutter. L’affaissement général augmenta rapidement etM. X. s’éteignit en juillet 1876.
Mon père n’a appris qu’après la mort de M. X..., le résultat de l’analyse pratiquée autrefois à Mice. Rien donc pendant le temps où il a eu l’occasion et 1 honneur de le voir, ne pouvait lui indiquer que M. X... fût véritablement diabétique. Mon père néanmoins en pré-
sence d’une polyurie phosphatique si intense, le regarda comme sous le coup d’un état morbide général fort grave, et porta un pronostic fâcheux qui malheureusement se réalisa plus tôt encore qu’il ne l’avait prévu.
Dans les faits que nous venons de citer, quand l’élimination des phosphates atteignait de fortes proportions, on a pu voir le sucre disparaître complètement des urines. Les observations qui vont suivre, quoique moins concluantes, n’en sont pas moins instructives ; car on y peut aussi remarquer ce fait intéressant qu’à mesure que l’élimination du sucre paraît diminuer, sans disparaître toutefois, l’élimination de l’acide phosphorique semble s’élever au contraire,
Obs. XVI. — Diabète sucré ; phosphaturie ; V acide phosphorique éliminé varie en raison inverse de la porportion de sucre excrété.
François Landry, âgé de 34 ans, entre le 5 mai 1875, à l’Hôtel- Dieu, salle Saint-Bruno, avec tous les signes d’un diabète sucré d’apparence grave. Polyurie, polydipsie tyrannique ; polyphagie marquée, amaigrissement progressif, troubles de la vue, etc. Il ne tousse pas, et l’examen scrupuleux de ses organes respiratoires ne révèle point de lésion appréciable.
Ses urines examinées à ce moment sont très-acides, d’une densité élevée 1,030, le sucre y existe en abondance; chauffées avec la liqueur cupro-potassique elles se prennent presque immédiatement sous forme de magmarouge-orangé ; elles sont fort abondantes 5 ou 6 litres en 24 heures), chaque litre contient à peine 0,60 d'acide phosphorique.
Versle milieu de juillet, l’état de la santé est à peu près stationnaire; pourtant le malade a quelques quintes de toux, pas d’expectoration et pas le moindre signe d’altération des sommets, cependant. Nouvel examen des urines ; toujours abondantes quoique les urines des 24 heures n’aient pas été recueillies : mais elles réduisent à peine la liqueur cupro-potassique ; en revanche elles donnent 3 g. d'acide phosphorique par litre.
François Landry, quitte l’Hôtel-Dieu à la fin de juillet ; mais ses forces l’abandonnent de plus en plus et il est obligé d’y revenir le 18 septembre 1875 ; il est admis à la salle Saint-Charles.
Là, nous l’avons retrouvé le 10 mars 1876. Il est fort affaibli, la toux qui était rare il y a quelques mois, est devenue très-fréquente elle est accompagnée d’une expectoration muqueuse et jaunâtre. Il y a une dyspnée intense ; l’haleine est repoussante, le sommeil fait complètement défaut.
Il n’y a jamais eu d’hémoptysie.
Maigreur très-prononcée, appétit presque nul, faiblesse extrême, langue rouge vif très-sèche ; depuis 3 semaines otite interne du côté gauche.
Au sommet gauche ; matité dans le tiers sup. en arrière ; la percussion est douloureuse à ce niveau, l’expiration rude et soufflante.
Examen des urines : 4,500 cc. acides-sirupeuses et très-limpides.
Sucre 195 gr. 50 en 24 heures.
Acide phosphorique. ... 4 » id.
Le 6 avril, la cachexie fait de rapides progrès, l’affaiblissement est à son comble ; le malade ne mange plus.
Urines des 24 h. 1,200 cc. acides, densité 1,033.
Sucre 56, 68
Urée 21
Acide chlorhydrique . . . 1,584
Acide phosphorique. ... 3, 25
Acide sulfurique 1, 37
A dater de cette époque les accidents du côté de l’appareil pulmonaire s’accentuent progressivement ; des cavernes se creusent et le malade meurt le 20 mai avec des signes de phthisie avancée.
Nous avons pu recueillir les urines des 24 heures qui ont précédé la mort: nous les avons trouvées composées de la façon qui suit.
Quantité 780. Réaction alcaline. Densité 1,022.
Urée. 15,370
Acide phosphorique. . . . 1,25
Acide chlorhydrique . . . 1,378
Traces de sucre à peine appréciables.
L’autopsie ne nous arien révélé de bien spécial. Les reins étaient
sains. Le foie ne paraissait pas altéré bien qu’il fût évidemment d un petit volume.
Les poumons étaient farcis d'excavations et de noyaux tubercueux.
Le cerveau était intact, sauf cependant le plancher du quatrième ventricule qui offrait une surface ramollie et présentant les caractères d’une bouillie jaunâtre.
A côté de ce fait qui semble montrer que dans certains cas de diabète, il peut y avoir une sorte d’alternance entre l’excrétion du sucre et l’élimination de proportions anormales de phosphates, nous croyons devoir placer une autre observation, à laquelle des analyses pratiquées sous l’habile direction du professeur Béchamp de Montpellier, donnent un caractère de rigueur et d’exactitude tel qu’il ne faut pas voir entre ces faits une simple coïncidence, mais une relation étroite dont nous aurons plus tard, si possible, à débrouiller les causes.
Nous ne faisons que donner le résumé de cette observation dont la rédaction compte près de 40 pages, elle a été présentée le 24 mars 1874 , à la Société de médecine et de chirurgie pratiques de Montpellier, par le Dr Joseph Birot, lauréat de la Faculté.
Obs.XVII. La-nommée Louise Flatel, domestique, âgée de 69 ans, entre à l’hôpital en août 1871, avec de véritables signes de cachexie sénile ; cinq mois après, on diagnostique un diabète sucré. La cause de ce diabète est totalement inconnue. Aucun antécédent héréditaire. Comme antécédents personnels, on ne trouve que des parturitions répétées, puis une petite vérole en mai 1871.
On note successivement :
En août 1871, premier érysipèle phlegmoneux de la jambe.
En octobre, deuxième érysipèle à la face.
En décembre, plcuro-pneumonie, diarrhée, infiltration généra-
lisée. A cette époque, on constate la présence du sucre dans les urines.
Une légère rémission entre le 22 janvier 1872 et le 6 février.
A cette date, se fait une nouvelle poussée pleuro-pneumonique.
Le 23 février. Troisième érysipèle à la face.
En mars, accroissement de tous les accidents généraux.
Le 9. Nouvelle poussée du côté du thorax.
Le 23. Quatrième et dernier érysipèle phlegmoneux avec gangrène.
Mort le 23 mars.
L’autopsie révèle une hypertrophie et une dégénérescence du foie, une dégénérescence graisseuse des reins, enfin des tubercules en voie de ramollissement aux sommets des poumons.
Nous joignons à ce résumé des symptômes éprouvés par la malade, le détail de neuf analyses pratiquées par M. Birot aux différentes périodes de la maladie; ces analyses ont porté sur tous les éléments de l’urine ; mais pour éviter la confusion, nous ne relatons que les substances dont l’évaluation se rattache directement à la question.
Quantité.
Sucre.
Urée.
Ac. phos.
8 décembre 1871.
traces
3 janvier 1872.
YI.
2 février 1872.
5 mars 1872.
Par l’examen des chiffres qui précèdent il est aisé de se convaincre que c’est précisément à l’époque où cette malade excrétait le moins de sucre, que 1 acide phosphorique a atteint son élimination maximum.
QUATRIÈME GROUPE
Phospliaturies diabétiques à caractères spéciaux variés sans détermination commune précise, et présentant dans leur marche une grande ressemblance avec le diabète sucré.
Obs. XVIII. — Polyurie phosphatique chez un malade de 39 ans, un seul rein fonctionnant , Vautre détruit par une tumeur colloïde qui remplit presque toute la cavité péritonéale ; autopsie.
Jusqu’à il y a cinq ans, le nommé Barrot a eu une excellente santé. Constitution extrêmement robuste, jamais la moindre maladie, jamais de fièvres intermittentes.
Cependant depuis cette époque, il éprouve des troubles bizarres du côté du système digestif: inappétence, pesantcurépigastrique, soif continue (depuis deux ans surtout). Enfin il maigrit d’une façon inquiétante, et, il y a six mois, tout son côté gauche a été frappé de paralysie ; il y a même eu un peu d’embarras de la parole.
Barrot entre à l’Hôtel-Dieu le 15 mai 1875. Salle Saint-Bruno, service de M. Boucaud. Ce dont il se plaint le plus, c’est d’une abolition complète de ses forces bien que les membres paralysés aient en partie recouvré leurs fonctions. Il a une soif persistante, et recherche avec avidité les boissons fraîches. Il urine plus qu’autrefois. Il accuse enfin des troubles notables du côté de la vue.
Nous constatons un léger teint cachectique, et au niveau de la région épigastrique et du flanc gauche, une énorme tumeur dure, étendue, mais superficielle, paraissant multilobulée, peu sensible, si ce n’est à la hauteur du siège occupé par la rate, où la pression détermine un peu de douleur. Rien du côté du foie, ni du côté du cœur.
L’idée qu’on avait affaire â une leucémie splénique devait naturcllements’offriràl’esprit; aussi lesangfut-il immédiatement examiné. Maison ne trouve pas de globules blancs en excès, on constato seulement que les globules rouges sont irréguliers, granuleux et crénelés.
L'exploration des urines apprend que le malade urine plus de 2 litres 1/2 en 24 heures* les urines sont acides* d’une densité de 1015, ne contiennent ni sucre ni albumine ; mais presque 9 gr*
de phosphates terreux par litre. On prescrit une potion arsenicale (XII gtt. liq. Boudin).
Le 19 juin. Le malade présentant moins de polydipsic, on examine de nouveau les urines et on les trouve aqueuses, très-légèrement acides, elles sont recouvertes d’une légère couche huileuse, mais ne contiennent que 5 gr. de phosphates terreux.
Le 5 juillet. Nouvelle exploration. Diarrhée. Le malade est plus altéré. Urines jaunes ambrées, toujours acides. D. = 1,017.
Phosphates terreux 7,50.
On donne XII gtt. teinture éthérée de phosphore.
Le 15. La médication est fort bien tolérée, le malade se sent beaucoup plus fort, il insiste pour continuer.
Urines très-limpides, acides. D. = 1,017. Phosphates terreux 5,75.
Le 22. L’amélioration ne s’est pas maintenue. Le malade est mort dans la nuit sans qu’on ait pu prévoir une fin aussi soudaine.
Autopsie pratiquée 24 heures après la mort.
En ouvrant l’abdomen sur la ligne médiane, on voit saillir immédiatement une masse volumineuse recouverte soit par l’épiloon aminci, mais normal, soit par le' mésentère. L’épiploon rejeté en haut, on aperçoit à la surface de la tumeur des bosselures au milieu desquelles circule l’intestin fixé par de nombreuses adhérences. En haut et sur les côtés, c’est le côlon, en bas quelques portions de l’intestin grêle.
Le mésentère incisé, il est facile de limiter l’étendue de la tumeur. Elle s’étend en haut jusqu’à l’estomac ; en bas, elle descend jusqu’au pubis; elle remplit l’hypochonde gauche, et refoule la rate qu’elle maintient écrasée contre la face inférieure du diaphragme ; à droite, elle ne dépasse la ligne médiane que de quelques centimètres. En arrière enfin, elle va jusqu’à la colonne vertébrale, adhère aux parties ligamenteuses, mais n’intéresse pas le squelette. Sa consistance est très-molle dans certains points où elle ressemble à une bouillie gélatineuse ayant une grande analogie avec le tissu ramolli de la rate au point de vue de la coloration. Dans d’autres points (portions bosselées surtout), la consistance est un peu plus ferme, la coloration est blanchâtre et rappelle un peu la matière cérébrale.
Enfin il y a des parties assez ramollies pour constituer des espèces
de kystes, soit hématiques, soit séreux, dont le contenu s’est vidé pour quelques-uns dans la cavité péritonéale.
Le pancréas n’a pas été retrouvé, il a probablement été englobédans le néoplasme. Pour le rein gauche, le fait n’est pas douteux, car on a pu reconnaître dans la tumeur les débris de son paren chyme dégénéré.
Rein droit. — Hypertrophié, substance corticale un peu décolorée.
Cœur. — Le ventricule droit est tapissé, dans toute son étendue, d’une espèce de bouillie, lie de vin, entremêlée de caillots. Le ventricule gauche est fortement hypertrophié, mais il n’y a pas d’altération valvulaire.
Poumons. — Très-emphysémateux.
Foie. — Normal.
Rate. • — Ratatinée.
Cerveau. — Les artères de la base sont saines.
Il y a au niveau du noyau caudé du corps strié adroite, un foyer hémorrhagique ancien de la grosseur d’une noisette ; quelques gouttes de liquide au centre.
On constate en dernier lieu que le testicule droit, qui est volumineux, a été envahi par une dégénérescence analogue à celle que nous avons observée dans le mésentère, mais moins avancée, eu égard au ramollissement.
Les trois observations suivantes sont extraites de noire premier mémoire. Elles ont trait à des cas de cataracte double, à un âge où ces altérations du cristallin ne peuvent guère être imputées à des troubles séniles, et se rapportent à des femmes qui ont présenté des symptômes de phosphaturie diabétique très- marqués. Nous rapportons ces faits à peu près tels que nous les avons déjà publiés :
ORS. XIX. — Polyurie phosphatique ; cataracte double; operation; fonte
rapide de la cornée.
Madeleine P..., âgée de 55 ans, entre à l’Hôtel-Dieu avec une cataracte double, il y a plus de dix ans qu’elle n’y voit pas ; elle a Tcissicr. 4
un tempérament nerveux ; sa menstruation est irrégulière, pendant trois ans même, elle a fait complètement défaut.
Son caractère est irritable; les larmes lui viennent facilement aux yeux ; elle est de plus affectée de céphalalgies opiniâtres, de soif évidente avec sécheresse de la bouche et de polyurie ; entre midi et 6 heures, la malade urine au moins 5 ou 6 fois et ne peut passer une nuit entière sans être forcée de se lever.
Les épiphyses de ses os longs, explorées attentivement, ne nous présentent aucune douleur à la pression. Scs urines fortement acides troublent considérablement par la chaleur, et redeviennent limpides sous l’influence d’une goutte d’acide nitrique. Par l’ammoniaque, elles donnent un précipité abondant qui n’a pas été apprécié numériquement. mais qui comparé à des précipités connus, dépasse certainement 6 gr. par litre.
Cette malade est opérée par M. le Dr Gayet, c’est dire que l’opération a été pratiquée dans les meilleures conditions. Malgré cela, sans que rien ait pu motiver de semblables accidents, dès le second jour, la conjonctive s’est injectée, la cornée s’est infiltrée, la plaie a suppuré; si bien que quelques jours après, malgré une thérapeutique dos plus énergiques, la fonte de la cornée était complète.
Qbs. XX. — Polyurie phosphatique ; cataracte double; opération ; fonte de
l'œil.
Claudine P..., 52 ans, ménagère. Salle Sainte-Marguerite. n° 11. service de M. Gayet. Conjonctivites fréquentes dans son enfance, et pendantses grossesses.
A perdu la vue de l’œil droit depuis un an. Depuis trois mois l’œil gauche se prend.
On constate à droite une pupille resserrée mais contractile; le cristallin a un aspect moiré, il présente de nombreux rayons (11 ou 12 segments), à gauche l’opacification n’est pas complète.
Enfin la malade accuse de fréquents besoins d’uriner, de la sécheresse de la bouche avec nécessité de se désaltérer souvent.
Les urines d’une densité = à 1,018 comptent 6 gr. de phosphates calciques par litre.
M. Gayet pratique l’extraction du cristallin par le procédé classique, le 22 avril 1875. L'opération ne présente aucune difficulté,
sauf qu’on a été obligé d’introduire la curette pour enlever quelques débris cristaUiniens. Le cristallin était à couches corticales molles avec noyau central dur.
Jusqu’au 25 avril, les suites de l’opération n’ont rien offert de spécial; mais à dater de ce jour, sans que rien ait pu le faire prévoir, des phénomènes inflammatoires se sont développés et le 28 avril, la cornée était en pleine suppuration.
ObS. XXI. — Polyurie phosp ha tique ; cataracte double; opération ; accidents inflammatoires ; cicatrisation de la plaie ; décollement rétinien.
Virginie-Th. A..., âgée de 40 ans, affectée de cataracte double, entre à l’Hôtel-Dieu le 22 avril 1875, salle Sainte-Marguerite (service de M. Gayet).
La cataracte à droite date de six ans, celle de gauche de trois ans. Antécédents nuis quant à ce qui regarde l’hérédité. La malade a été réglée à 17 ans : la mentruation a été longue à s’établir d’une façon régulière. Névralgies violentes à cette époque, amaigrissement considérable. Tempérament nerveux, grande émotivité. Douleurs rhumatoïdes. Prurit vulvaire. Polyurie. Bouche très-sèche. Les urines examinées au point de vue du sucre et de l’albumine ne révèlent rien, en revanche on y trouve un précipité de 5 gr. de phosphates calcique par litre, coïncidant avec une densité de 1,015.
La malade est opérée le 2 mai. Le surlendemain de l’opération se développent des accidents inflammatoires assez intenses pour faire craindre la perte de l’œil; cependant, ils finissent par s’amender et la plaie se cicatrise.
Mais la malade n’ayant pas recouvré l’usage de la vue, on la soumet à l’examen ophthalmoscopique qui permet de reconnaître un vaste décollement rétinien.
Voici un fait des plus curieux, que nous devons à l’obligeance de M. le Dr Marrotte, membre de l’Académie de médecine, qui en a noté avec une scrupuleuse exactitude les traits principaux. Malheureusement la malade a été observée à une époque où l’étude de l’excrétion urinaire ne se pratiquait pas avec toute la rigueur qu’on
y a apportée depuis. Bien que quelques renseignements au sujet delà quantité des urines émises soient absents, nous publions ce fait avec empressement ; car nous ne sachons pas qu’il y ait dans la science un cas de même nature ; il peut être considéré comme une sorte de diabète phosphatique sudoral.
Ons. XXII. — Scrofidose grave ; abcès froids généralisés dans les premières années de la vie ; pendant dix-sept ans, expulsion par la peau, et sous forme detoplvus d'une énorme quantité phosphate de chaux; diarrhée dysentériforme ; mort.
«....Le père de cette jeune fille est mort à 63 ans d’un cancer de l’S iliaque du côlon. Sa mère a succombé à l’âge de 30 ans à des accidents que la famille n’a pu préciser, survenus à la suite d’une fausse cpuclie. Cette dame portait sur les parties latérales du cou, et au devant du sternum, des cicatrices gaufrées qu’elle expliquait par une brûlure, mais que des parents m’ont affirmé être les reliquats d'ulcérations scrofuleuses. D’ailleurs le père de cette dame portait des cicatrices semblables, et au même endroit; sa mère était morte de la poitrine. Elle exhalait une odeur fétide qui existait chez la jeune malade et chez sa sœur, repoussante surtout lorsqu’on entrait dans leur chambre.
« Jusqu'à 18 mois, Mlle L... avait toutes les apparences d’une belle enfant, mais à chairs lymphatiques. Vers la fin de sa deuxième année, elle fut prise d’une rougeole. Dans la crainte que la sœur aînée ne gâgnat la maladie, elle fut séquestrée et confiée à sa nourrice, qui occupée d’intiûgues amoureuses lanégligea; l’éruption disparut rapidement et prématurément, et à dater de cette époque la santé de l’enfant fut troublée ; elle perdit l’appétit, les forces, la gaîté, et ne reprit un peu qu’après quelques mois, mais sans redevenir grasse et potelée comme auparavent. On s’aperçut bientôt qu’en la prenant sous les aisselles pour la soulever ou la faire jouer la peau de ces régions s’excoriait facilement et donnait lieu à une sécrétion visqueuse persistante.
« De2à4ans, elle eut de nombreux abcès froids, ayant pour siège, principal les aisselles, mais occupant successivement toutes les parties du corps.
« C’estquelque tempsaprès la cessation des abcès, que les parents s’aperçurent de petites tumeurs dures, paraissant occuper, les unes l’épaisseur même du derme, les autres, le tissu cellulaire sous-cutané. Les aisselles en furent le premier siège ; puis il s’en développa aux plis du coude, aux jarrets, autour des hanches. Plus tard il en vint dans toutes les régions, mais elles y furent en général disséminées, tandis qu’elles étaient groupées dans les plis articulaires ; il en résulta que la peau de ces régions s’épaissit, que les mouvements devinrent douloureux, moins étendus et furent presque nuis, lorsque survinrent des abcès et des cicatrices. La gêne était telle aux articulations huméro-cubitales, qu’il s’y fit des semi-ankyloses et des atrophies musculaires, sur lesquelles je ne m’étendrai pas davantage, puisqu’elles sont une conséquence indirecte de la maladie constitutionnelle.
« Si nous étudions le volume et la marche des concrétions, nous voyons les unes conserver la grosseur d’un grain de chènevis, mais la plupart celle d’une lentille ou d’un pois chiche. Biles n’étaient pas arrondies, mais anguleuses et inégales.
« Dans les premiers temps, elles augmentèrent lentement de nombre et de volume. C’est vers l’âge de 6 ans environ, que quelquesunes d’entre elles, les plus grosses et les plus superficielles, s’échappèrent par des ouvertures étroites, tantôt par une sorte d’usure de la peau, tantôt à la suite d’un travail ulcératif indolent, circonscrit par un peu de rougeur. Pendant quelques jours, après l’issue de la concrétion, une matière visqueuse sortait de l’ouverture, laissant par l’évaporation un dépôt blanc et pulvérulent, puis elle se fermait laissant un point cicatriciel blanchâtre.
«La malade avait 7 ans lorsqu’elle fut confiée à mes soins, et je l’ai suivi jusqu’à sa mort. Déjà quelques concrétions avait développé un travail inflammatoire circonscrit qui donnait lieu à une collection molle, laquelle ouverte spontanément, ou par un coup de lancette, donnait issue à un magma blanchâtre, dont l’évaporation donnait à son tour une poussière de même couleur. Si quelques-unes de ces ouvertures se fermaient, d’autres restaient longtemps ouvertes, et il en suintait un liquide visqueux qui laissait de la poussière blanche.
« La nature de cette affection qui avait dérouté des maîtres tels Trousseau etBlache, était difficile à déterminer. Toutefois, prenant en considération toutes les circonstances de son histoire je crus
devoir la l’attacher à la scrofule, et je soumis la malade aux préparations iodurées (formule de Lugol), à l’huile de foie de morue ot aux bains de mer.
« Sous l’influence de cette médication, la maladie prit une marche plus active. Autour des concrétions volumineuses se développèrent des accidents inflammatoires, suivis d’abcès et de l’expulsion des concrétions. Un certain nombre de ces abcès étaient profonds, ils venaient des espaces intermusculaires; à plusieurs reprises je dus enfoncer les pinces à 3 ou 4 centimètres pour extraire de grosses concrétions.
« Celles-ci ont été examinées ainsique la poudre blanche et à plusieurs reprises, par mon ami le T)1' Grassi, qui les trouva presque entièrement composées de phosphates de chaux et d’un peu de matire ^ animale.
« Jusqu’à 15 où 16 ans, la maladie a subi des poussées irrégulières qui avaient surtout lieu au printemps et qui étaient habituellement calmées avec des bains de mer. A partir de cet âge, ces poussées devinrent moins marquées, sans cesser cependant jusqu’à la mort, qui eut lieu à l’àge de 21 ans à la suite du siège de Paris, et qui parut déterminée par une diarrhée dysentériformc que rien ne put arrêter.
«Quelques renseignements sont encore nécessaires pour compléter l’observation: la malade a été réglée à 10 ans. D’abord régulière et modérée, la menstruation a subi plus tard des modifications. Elle était moins abondante, moins régulière, lors des poussées à la peau, et elle a en général conservé ces anomalies jusqu’à la fin de la vie. Les attributs de la sexualité, et en particulier les seins, n’ont pas pris un développement proportionnel à la menstruation. La mère de la malade était petite ; mais elle-même était de petite taille et avait conservé quelque chose d’enfantin : à 15 ans, elle paraissait en avoir 12.
« La peau des jambes était le siège d’une icthyose. Au milieu de tout cela, elle était gaie, intelligente mais pusillanime. Elle avait un excellent appétit , et mangeait souvent autant qu’un homme. L’estomac fonctionnait bien et avec activité. Jamais aucun symptôme du côté de la poitrine.
« Elle était myope depuis son enfance et se servait de lunettes. Quoique sa vue fût bonne, elle a éprouvé à plusieurs reprises des
troubles de la vision qui devenait moins distincte ; on aurait dit qu’elle avait pris de la belladone. »
Il est regrettable qu’une analyse exacte de l’excrétion urinaire ne vienne pas compléter une si remarquable observation. 11 eût été fort intéressant de savoir si, comme la peau, les reins donnaient passage à une énorme quantité de phosphate de chaux ; ou bien si l’élimination de cette substance par la peau était simplement supplémentaire d’un défaut d’élimination par le rein ; en l'absence de toute analyse chimique, il ne nous est pas permis de rien affirmer. Cependant nous avons tout lieu de croire à la première supposition , comme le fait du reste M. Marrotte lui-même qui, aux nombreux détails qu’il a bien voulu nous communiquer, ajoute encore ce renseignement, que l'urine laissait, souvent déposer un sédiment blanc -jaunâtre, mêlé de mucus.
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DESCRIPTION GÉNÉRALE DE LA MALADIE. — SYMPTOMATOLOGIE
ET PATHOGÉNÈSE.
Sommaire. — Il existe un état morbide spécial, caractérisé surtout par une
polyurie accompagnée d’une élimination exagérée de sels phosphatés. Cet
état morbide est différent du diabète insipide et de l’azoturie. Symptômes principaux : Phosphaturie. — Polyurie et polydipsie — Amaigrissement. — Troubles de la vue. — Douleurs rhumatoïdes. — Explication physiologique de ces symptômes. — Expériences. — Symptômes secondaires. — Sécheresse de la peau. — Eruptions. — Boulimie. — Pathogénie de cet état morbide. Le diabète phosphatique peut avoir des formes et des origines différentes dont, trois surtout sont tranchées : 1° tantôt, il est une modalité du nervosisme ; 2° tantôt, il est lié à la phthisie pulmonaire ; 3° il peut avoir une affinité étroite avec le diabète sucré, en être la transformation, alterner ou coexister avec lui ; 4° il peut se présenter sous des formes variées, sans lien commun autre que sa similitude avec le diabète sucré, moins la glycosurie.
En étudiant les observations qui précèdent, et en examinant avec attention les données fournies par l’analyse des urines; données exactes puisque les chiffres obtenus ont été contrôlés par des hommes compétents, et des procédés divers; il est impossible de se soustraire à cette idée, qu’il existe évidemment un état morbide constitué ou plutôt qui se traduit, afin de ne rien préjuger sur la nature de la maladie, par de la polyurie et une augmentation parfois considérable dans l’élimination des phosphates.
Cet état morbide n’est ni le diabète insipide, ni l’azoturie. Nous insisterons sur cette distinction en traitant du diagnostic. Pour le moment nous nous contentons
de la signaler, et nous abordons immédiatement 1 étude des symptômes.
Parmi ceux-ci, il s’en trouve quelques-uns que nous avons rencontrés d’une façon presque constante, d autres que nous avons observés plus rarement; d’où la distinction de deux grandes classes de symptômes : les symptômes principaux; les symptômes secondaires.
Au nombre des premiers figurent: la phosphaturie, la polyurie, la polydipsie, l’amaigrissement, les troubles de la vue, les douleurs rhumatoïdes.
Dans les seconds nous comprenons : la sécheresse de la peau, les éruptions cutanées, la boulimie, etc.
Un mot sur chacun de ces symptômes.
1° Phosphaturie. — La phosphaturie permanente constitue le symptôme essentiel, caractéristique de la maladie. Dans les observations que nous avons recueillies, nous l’avons vue osciller dans les limites suivantes : les phosphates terreux ont varié le plus habituellement entre 12 15 et 20 gr. par 24 heures ; dans quelques faits plus rares, l’élimination a atteint jusqu’à 20 et 30 gr. Dans les observations où nous avons évalué seulement le chiffre de l’excrétion de l’acide phosphorique ; ce sont les proportions de 7gr.,àl0 gr. 50 qui ont été généralement notées.
Nous nous bornons ici à indiquer ces chiffres, car l’étude de ce symptôme mérite plus qu’un paragraphe ; aussi nous lui consacrons à la fin de ce travail un chapitre tout entier, dans lequel nous passons en revue les différents procédés chimiques destinés à le mettre en relief, et où nous signalons les causes d’erreur qu’il faut éviter dans son appréciation.
.2° Polyurie. — Avec la phosphaturie en excès, la polyurie constitue le symptôme fondamental, le trouble fonctionnel par excellence de l’état morbide que nous décrivons. Dans les faits que nous avons relatés, ce symptôme n’a jamais acquis, ainsi que cela peut se voir dans certains cas de diabète sucré ou de diabète insipide, des proportions fabuleuses. Jamais nous ne l’avons vue dépasser 5 litres ou 5 litres 1/2; dans la majorité des cas elle variait de 2 à 3 ou 4 litres seulement.
La cause de ce phénomène est encore assez obscure. Malgré les beaux travaux de l’Ecole de Strasbourg (1), travaux inspirés parle professeur Hirtz ; malgré l’étude consciencieuse publiée en 1869 par M. le professeur agrégé Lancereaux (2) les causes de la polyurie en général sont loin d’être parfaitement éclaircies. A plus forte raison devons-nous nous trouver un peu embarrassé, pour rendre compte du phénomène, alors que nous l’observons dans des conditions nouvelles et mal connues. Nous allons essayer cependant d’en tenter une interprétation, en l’étavant sur des données expérimentales qui nous semblent avoir une certaine importance.
Quelle que soit la théorie admise par les auteurs pour expliquer la polyurie, on peut se convaincre facilement, en lisant leurs travaux, que toutes les causes qui ont été considérées comme pouvant engendrer la polyurie, n’agissent que de deux façons : ou bien en augmentant la pression vasculaire dans le rein, ou en provoquant dans la glande une activité circulatoire exagérée ; ce qui
(1) Kien. Polyurie, th. Strasbourg, 1865. Kicuer. De la polyurie , th. Strasbourg, 1806.
(2) Lancereaux. Polyurie , th. d’agrég., 1869.
aboutit du reste, dans les deux cas, à taire passer dans le système circulatoire du rein une plus grande quantité de sang, dans un temps donné. D’un côté, il y a polyurie, parce que l’augmentation de la pression favorise la transsudation des parties séreuses du sang, de 1 autre l’urine est excrétée en excès par suite d’un apport continuel de nouvelles quantités de liquide venant se présenter à la filtration rénale.
Ainsi s’expliquent les polyuries nerveuses (dilatations névro-paralytique ou actives des vaisseaux du rein) la diurèse consécutive à l’ingestion des préparations de digitale, ou à l’introduction dans letorrent circulatoire de notables proportions d’eau, enfin la diurèse causée par certains sels neutres (acétate, nitrate de potasse), lesquels activeraient la circulation capillaire du rein. Cette dernière théorie est basée sur les remarquables travaux de Poiseuille, quia démontré qu’un liquide circule dans les tubes capillaires avec une rapidité variant suivant les substances qu’il tient en dissolution.
Dans l’énumération des causes démontrées ou présumées delà diurèse, il en est une qui nous semble n’avoir pas encore assez attiré l’attention des pathologistes : c’est l’influence qu’il faut attribuer aux propriétés chimiques du sang sur les phénomes osmotiques pouvant s’exercer entre le torrent circulatoire et les liquides contenus dans les tissus qu’il traverse. Cette influence peut à un certain moment devenir considérable; car si le sang contient en suspension des substances ayant un indice endosmo tique élevé, en comprendra facilement qu’il s’établira un courant entre les tissus et les vaisseaux; ce courant fera entrer continuellement, de nouvelles quantités d’eau
dans la circulation générale; cl'où augmentation de la tension intra-vasculaire, et diurèse consécutive.
G est ce dont nous avons essaye de nous convaincre en recherchant expérimentalement si, le sang saturé de sels phosphatés, ou simplement plus riche en sels phosphatés, n’exercerait pas une action attractive sur l’eau qui existe dans tout tissu vivant et ne pourrait pas contribuer ainsi à la production de la polyurie que nous avons constatée chez nos malades.
Disons-le immédiatement, c’est la lecture du beau mémoire que M. Jaccoud a publié sur le Diabète sucré qui nous a suggéré l’idée de ces recherches. M. Jaccoud acceptant les théories émises par Vogel, théories aux quelles a adhéré aussi Mac Gregor, pense que la polyurie dans le diabète est sous l’influence d’un phénomène physico-chimique bien simple : à savoir l’attraction que le sang diabétique plus dense et chargé en glycose exerce sur l’eau des tissus ambiants.
Il n’est pas encore bien démontré que la théorie de Jaccoud et de Yogel soit exactement conforme aux lois physiques et- à l’observation clinique. Car la glucose, loin de favoriser les courants endosmotiques, s’oppose à leur production, ainsi que nous avons pu à plusieurs reprises le constater nous-même. En plaçant dans un endosmomètre plongeant dans de l’eau ordinaire, une solution contenant 0,20 de glucose, on peut voir, au bout de 5 h. d’expérience, le niveau baisser de 1 ce., 7 dans Tendosmomètre. D’autre part, de nombreuses observations rappor tées dans la clinique de Bennett (1) nous prou-
(l)Bennell. Leçons de clinique médicale, trad. Lebrun.
vent que l’administration du sucre aux diabétiques fait baisser notablement le chiffre de l’excrétion urinaire; ce fait nous paraît hors de donte, et nous l’avons vérifié, soit sur des malades affectés de polyurie simple, soit surnousmême. Nous avons remarqué que ce sont les jours où nous avons absorbé le plus de substances sucrées que la quantité d’urine émise à atteint son minimum.
Mais si la théorie de M. Jaccoud et de Vogel nous paraît susceptible d’ètre discutée, quant à ce qui est du rôle à attribuer à un excès de sucre dans le sang au point de vue de la genèse de la polyurie dans la glycosurie, elle peut s’appliquer aux cas où, au lieu du sucre, ce sont des phosphates qui existent en proportions exagérées dans le torrent circulatoire.
Le pouvoir endosmotique des phosphates est considérable. Ainsi, une solution de faible densité et contenant 0gr.20d’acide phosphoriqueàfétat dephosphate de soude exerce sur l’eau de la cuve dans laquelle l’endosmomètre est plongé, une attraction très-sensible qui se traduit dans le tube endosmométrique, par une élévation dans le niveau du liquide égale à 2 cc. 7, pour 5 heures d’expérience, et à S cc. 6 pour une durée de il heures. Ce fait du reste n’a rien d’original, car les auteurs s’accordent à reconnaître que ce sont les différents phosphates qui ont l’équivalent endosmotique le plus élevé (1).
Nous basant sur ces considérations, nous avons institué une série d’expériences, qui nous ont permis de constater de la façon la plus nette qu’une augmentation
(1) Beaunis. Nouveaux éléments de physiologie humaine, Paris. 1876, p. 284. ■ On nomme équivalent endosmotique la quantité d'eau nécessaire pour faire passer à travers la membrane de l’cndosmomètre, 1 gr. de la substance dissoute. »
même très-minime clés proportions d’acide phosphorique contenues habituellement dans le sang, lui donne la propriété d’attirer à lui, par voie d’osmose, les principes aqueux. Deux endosmomètres contenant chacun 50 cc. de sang reçu dans une solution chlorurée (formule de M. Gautier) afin d’éviter la coagulation, ont été placés dans une même cuve contenant successivement de l’eau distillée, de l’eau ordinaire, ou de l’eau chlorurée. Or, tandis que dans un endosmomètre le niveau du liquide n’avait pas varié au bout d’une demi-heure, dans l’autre endosmomètre contenant dus ang auquel on avait ajouté seulement 0 gr. 20 d’acide phosphorique à l’état de phosphate de soude, le niveau au bout du même temps s’était élevé de 0 cc. 3 au moins.
Nous ne faisons qu’effleurer ici cette question délicate de l’influence de l’équivalent endosmotique des sels contenus en excès dans le sang sur les phénomènes de polyurie. Nous nous proposons de revenir un peu plus tard sur tous ces points. Ici, nous nous bornons à signaler un fait que nous avons attentivement constaté, et nous en tirons les conséquences qu’il semble impliquer : a savoir: Que la polyurie qui accompagne une élimination exagérée
de sels phosphatés ( élimination qui suppose évidemment un excès de phosphates dans le torrent circulatoire ) peut tenir à l'action osmotique que cette surabondance d éléments phosphatés exerce sur l'eau des tissus périvasculaires .
Nous donnons cette explication comme conforme aux lois physiques auxquelles l’être humain ne peut manquer d’être soumis dans une certaine mesure, et nous la croyons d’autant plus rationnelle que nous a\ons vu h administration du phosphate de soude, à 1 intérieur, être
suivie d'une diurèse assez abondante. Toutefois nous ne pouvons nous départir d’une certaine réserve, car nous savons avec quelle prudence il faut se décider à conclure, quand on compare des phénomènes d’un ordre aussi différent que le sont ceux qui se passent dans les tissus inanimés, et ceux qui s’accomplissent dans les tissus vivants. La nature animée a de ces fonctionnements secrets dont le mécanisme nous échappe, et qui font que l’hypothèse occupe encore une si large place, dans l’interprétation des symptômes morbides que nous constatons chaque jour, et qui nous paraissent les mieux observés.
Sans doute, il est fort probable que l’abondante diurèse signalée dans la plupart de nos observations, est en majeure partie sous la dépendance du mécanisme que nous venons d’indiquer. Il n’est pas permis cependant d’affirmer que ce soit là son unique origine; et pour être exact, nous croyons qu’il faut tenir compte aussi, comme pouvant favoriser la production du phénomène, de l’irritation qui doit résulter pour le rein, du passage continuel d’une urine modifiée ou altérée, à travers son parenchyme.
3° Polydipsie. — La polydipsie que nous avons notée chez tous nos malades, est en rapport avec l’intensité de la polyurie ; c’est dire que nous n’avons jamais constaté de ces besoins insatiables d’ingérer continuellementde fortes proportions d’eau. Nous avons observé surtout un état permanent de sécheresse de la bouche, qui poussait les malades à se désaltérer très-fréquemment; mais nous ne les avons jamais vus être entraînés à boire autant que le font la plupart des giycosuriques. Cette polydipsie tient
en partie à la soustraction de l’eau de nos tissus, et au besoin de suppléer aux pertes incessantes qui résultent de la polyurie expliquée de la façon que nous venons de proposer. Elle doit tenir aussi à la déperdition des phosphates, car dans plusieurs circonstances, il nous a été donné de reconnaître que le sentiment exagéré de la soif coïncidait avec une élimination plus abondante des phosphates terreux. Nous avons vérifié cette assertion sur nous-même, et nous trouvons enfin confirmation de ce fait dans le rapprochement de deux symptômes dont l’apparition a été considérée, dans certains cas, comme des signes précurseurs de phthisie pulmonaire : la polydipsie d’une part (Noël Gueneau de Mussy et Teissier, de Lyon), et la phosphaturie d’autre part, point sur lequel nous avons déjà insisté, dans un mémoire antérieur et sur lequel nous aurons du reste àrevenir dans le cours de ce travail.
4° Amaigrissement. — Un symptôme auquel sont presque invariablement soumis les individus affectés de polyurie phosphatique, c'est l' amaigrissement. On ne peut dire cependant qu'il soit constant; car il peut manquer dans les cas de polyurie phosphatique avec nervosisme. Il est sans aucun doute en grande partie le résultat des déperditions aqueuses ou phosphatées ; nous ne saurions affirmer pourtant que ce soient là ses seules et principales causes ; car la maladie que nous décrivons doit entraîner, si elle n’en est l’expression directe, un trouble de la nutrition générale qui ne doit pas être étranger à la diminution de l’embonpoint.
5° Troubles de la mie. — Des accidents du côté de l’appareil visuel sont consignés dans la plupart de nos
observations. Ils peuvent se diviser en deux catégories : 1° Troubles de la vue, amblyopie, sans lésion anatomique apparente; 2° troubles de la vue avec lésions du fond de l’œil, ou des milieux.
Les premiers sont, sans contredit, plus fréquents. Nous n’avons pas étudié assez à fond ce phénomène pour en donner une description fort exacte. Nous ne croyons pas trop nous avancer cependant en disant que : le plus souvent nous nous sommes trouvés en présence de troubles des fonctions accommodatrices. Les malades se plaignaient surtout d’être obligés de s’éloigner des objets pour mieux les voir ; en un mot, il devenaient hypermétropes. Nous ne sommes pas éloigné de penser qu’il y a là une altération des milieux de l’œil qui diminue leur réfringence. Peut-être l'analyse démontrerait-elle, dans ces cas, la présence en quantité exagérée des éléments phosphorés, soit dans l’humeur vitrée, soit dans l’humeur aqueuse. Il y a là une lacune que nous n'avons pas encore pu combler.
Parmi les altérations de la seconde catégorie, nous avons à enregistrer : en première ligne, la cataracte, puis l’œdème sous-rétinien, l’hémorrhagie rétinienne, enfin l’iritis. La cataracte a été observée par nous quatre fois, l'œdème sous-rétinien deux fois, nous n’avons rencontré qu’un seul cas d’hémorrhagie rétinienne et d’inflammation iriennc, encore ces deux dernières lésions ontelles été observées chez des malades affectés en même temps de glycosurie évidente.
Nous n’insisterons pas davantage sur ce sujet, car nous aurons à discuter les causes de la cataracte, en examinant dans un des chapitres suivants les rapports de Tcissier. 5
-ce-
la phosphaturio diabétique avec les lésions chirurgicales.
6° Douleurs rhumatoïdes. — Dans toutes les affections générales, où l’état de la constitution est profondément modifiée (rhumatisme, syphilis, albuminurie, diabète, anémie, tuberculose, cancer, etc.), on observe des douleurs rhumatoïdes très-marquées. Ces douleurs tiennent probablement à l’altération du sang. La maladie qui nous occupe est une maladie générale, avec trouble profond de la nutrition, avec altération probable des liquides de l’économie : à ces titres, elle doit rentrer dans le cadre des états constitutionnels que nous venons de citer, et où les douleurs rhumatoïdes sont un symptôme qui fait rarement défaut.
Dans la majorité des cas, nous n’avons eu affaire qu’à des douleurs musculaires fugaces et peu intenses. Dans deux cas cependant, dans celui de G... (Obs. I) et de Jeanne M... (Obs XI), les douleurs névralgiques étaient très- vives, et pendant longtemps, pour les calmer, nous avons dû recourir aux injections hypodermiques.
Ainsi, en résumé, la phosphaturie, la polyurie, la polydipsie et l’amaigrissement, voilà les grands caractères qui distinguent la maladie ou l’état morbide qui fait l’objet de cette étude. On n’en saurait dire autant de ceux qui suivent et que nous avons qualifiés de symptômes secondaires.
Dans quelques cas, l’état de la peau a frappe notre attention; parfois nous l’avons trouvée très-sèche, comme chagrinée, ainsi que cela est consigné dans l'observation do Marie B... (Obs. VI), et malgré des symptômes certains do tuberculisation pulmonaire *
D’autres fois au contraire, elle était couverte d’une transpiration presque profuse, mais c’était là un lait assez rare, et qui ne s’est jamais présenté que chez les malades atteints de lésions pulmonaires caractéristiques.
La boulimie ne s’est pas offerte fréquemment à notre observation. Quelques malades, Jeanne M... (Obs. XI) par exemple, ont .bien présenté ce symptôme. Chez elle il y avait même plus que de la boulimie, il y avait de la polyphagie, maison ne peut établir aucune comparaison entre la polyphagie du glycosurique et le besoin exagéré de prendre des aliments que nous mentionnons
Reste enfin le cas de M... (Obs. II) qui nous a présenté des éruptions furonculeuses répétées, et quasi confluentes. C’est le seul ces de ce genre que nous ayons pu recueillir; il a à nos yeux une certaine valeur, car il complète l’analogie que nous avons signalée à plusieurs reprises entre la polyurie phosphatique, et la polyurie glycosique. Mais l’explication d’un pareil fait n’est rien moins que facile. Faut-il admettre dans ce cas, une éruption développée sous l’influence de nombreuses émotions morales, comme mon ami le Dr Meyer (1), vient d’en rapporter récemment de fréquents exemples ? Nous croyons plutôt qu’il tient au trouble profond de la nutrition, et nous ne sommes pas éloigné de voir dans ce phénomène un argument do plus en faveur de la théorie
(i) Meyer. Influence des émotions morales sur le développement des affections cutanées, lli. Paris, 187C.
que nous exposerons tout à l’heure sur le diabète phosphatique, et ses affinités avec le diabète sucré.
Pathogénèse. — Maintenant que nous avons la notion des symptômes et des phénomènes essentiels de la maladie, cherchons à remonter jusqu’à leur source, essayons de dégager la cause qui les tient sous sa dédépendance, tâchons enfin de déterminer, si tous ces accidents sont la manifestation d’une même altération de l’organisme qui les rend solidaires les uns des autres, et fait de leur réunion un type morbide défini.
Pour arriver à ce résultat, deux méthodes différentes pouvaient être suivies : la voie expérimentale, si elle était possible, ou l’étude purement clinique. La première en apparence plus rigoureuse, semblerait devoir conduire directement au début : chercher à produire artificiellement. chez les animaux, la maladie décrite; examiner ensuite quel tissu, quel système organique avait été spécialement impressionné par l’affection ainsi développée ; conclure enfin, d’après les résultats obtenus, au siège de la maladie, et induire s’il est possible du siège à la cause ; c’est là une méthode qui peut paraître logiqüe au premier abord.
Mais nous ne pensons pas qu’elle puisse être réalisée. Car, si nous pouvions dans une certaine mesure, produire parle régime lactique une phosphaturie relative, ' nous ne pouvions espérer créer une maladie complètement analogue à celle que nous avons observée. Ce qui n’a pu encore être fait pour le diabète sucré, nous ne devions compter le faire pour le diabète phosphatique : si 1 on a provoqué la glycosurie expérimentale, a-t-on jamais pu faire le diabète sucré constitutionnel, avec ses ca-
caractères habituels. C’est lè ce qui nous a poussé à recourir à l’autre méthode, à celle do l’observation clinibue. Sur ce terrain nous avons cru pauvoir arriver à la connaissance exacte des phénomènes qui nous intéressent. En étudiant des faits rigoureusement observés, sans idée préconçue; en les étudiant dans leur mode d’apparition, dans les phases de leur évolution, et dans leurs conséquences ; en enregistrant avec soin les circonstances qui avaient précédé ou accompagné leur apparition ; en examinant sites mêmes effets étaient toujours consécutifs aux mêmes causes; en rapprochant et en comparant toutes ces données de l’observation, nous avons pensé qu’il était possible de s’élever ainsi progressivement à la conception du type morbide et de sa nature.
Ce n’est pas que nous ayons répudié toute recherche expérimentale; bien loin de là, et l’on verra que dans plusieurs circonstances, nous avons cherché à nous rendre compte directement de certains phénomènes. Mais nous tenons à établir ici, que c’est surtout une étude clinique que nous avons voulu faire, et que nous n’avons recouru à l’expérimentation, que comme procédé destiné à contrôler les conclusions auxquelles nous avaitconduit l’observation au lit du malade.
C’est en procédant de la sorte et par un examen attentif des faits, que nous sommes arrivé à reconnaître, que la polyurie phosphatique peut revêtir des formes très-différentes : nous en avons surtout distingué quatre :
1° Polyuries phosphatique* avec prédominance de troubles du système nerveux.
2° Polyuries phospliatiques , avec altérations primitives ou consécutives de l'appareil pulmonaire .
3° Polyuries phospliatiques coexistant , ou alternant avec le diabète sucré.
4° Polyuries phospliatiques ne pouvant se rattacher à aucune des catégories précédentes, et caractérisées par une évolution lente ^ en tous points semblable à celle du diabète sucré, polyurie, polyclipsie, amaigrissement considérable, complications de cataracte , mais sans constatation de sucre à l'analyse.
Essayons de déterminer la signification que nous devons attribuer à chacune de ces formes.
Le premier type correspond à ce groupe de polyuries phospliatiques, que nous avons observées chez des sujets essentiellement nerveux. C’étaient des personnes au caractère très-irritable, douées d’une émotivité, d’une impressionnabilité extrêmes, ou qui avaient eu de grands chagrins. Chez elles la maladie était passagère, marquée surtout par des troubles fonctionnels, sans trouble profond de la nutrition, et pouvait être avantageusement combattue par une médication appropriée.
11 y a là, en quelque sorte quelque chose d’analogue aux glycosuries temporaires, qui peuvent être le résultat d'un trouble spécial du système nerveux (glycosuries consécutives à un accès d’épilepsie ou d’hystérie, chute sur la tête, etc.), mais qui n’ont aucune affinité avec le diabète sucre à marche eonsomptive ; avec cette différence toutefois que. chez nos malades, la phosphaturie bien que temporaire avait cependant une plus longue durée.
Nous ne voyons pas dans ces cas de phosphaturie diabétique de véritables maladies constitutionnelles, mais
de simples névroses, caractérisées par des troubles fonctionnels qui s’expliquent très-bien par l’excitabilité nerveuse.
La phosphaturie n’est pas rare chez les névropathiques„ Les auteurs les plus autorisés ont constaté une surélimination des principes phosphatés dans les maladies du système nerveux. Cette surélimination s’explique sans peine par une assimilation défectueuse des phosphates en général, et peut-être plus particulièrement, de ceux qui étaient destinés à la nutrition de l’élément nerveux lui-même. Ceux-ci, n’étant plus utilisés par le tissu qui devait les retenir, passent dans l’excrétion urinaire où l’analyse les fait retrouver.
Je ne parle pas, même à titre d’hypothèse, de la destruction de l’élément nerveux, pour expliquer l’augmentation de l’excrétion des phosphates, puisque cette destruction est impossible dans une maladie passagère, qui ne s’accompagne d’aucune lésion organique.
On objectera peut-être à cette façon d’interpréter les phénomènes, queles phosphates de la substance nerveuse étant des phosphates alcalins, ce sont surtout des phosphates de soude ou de potasse qu’on devrait alors retrouver dans les. urines. Or dans nos observations, c’est surtout des phosphates terreux qu’on a rencontrés en grand excès. Mais il n’y a qu’une contradiction apparente entre les faits de la théorie. MM. Paquelin et Jolly viennent on effet de démontrer, dans un mémoire tout récent, que la plupart des phosphates terreux qu’on retrouve dans les urines, sont des phosphates qui ont pris naissance dans la vessie et qu’ils se sont formés aux dépens des phosphates alcalins, par action
réciproque de ces cléments sur les terres non phosphatées.
La polyurie et les autres symptômes trouvent leur explication naturelle dans la phosphaturie. On sait trèsbien d'ailleurs que l’hydrurie s’observe souvent chez les névrophatiques, quelle soit le résultat d’une dilatation active ou névro-paralytique des vaisseaux du rein.
Nous avons constitué notre second type avec l’ensemble des faits de polyurie phosphatique, où des accidents pulmonaires ont été notés. Cependant, tous ces faits ne doivent pas être englobés dans une seule et unique catégorie, et nous croyons devoir les diviser en deux sousordres, suivant la marche qu’a suivie l’évolution des symptômes.
1° Phosphaturies diabétiques concomitantes avec une phthisie pulmonaire à marche relativement rapide.
2° Phosphaturies diabétiques ayant précédé de longtemps toute espèce de symptôme de tuberculisation pulmonaire.
Cette distinction, comme nous le verrons plus tard, est importante à établir.
Les faits qui nous ont conduit à admettre le premier sous-ordre, sont représentés, pour nous, par les observations YI, VII, VIII, IX, qui nous montrent les accidents principaux de la polyurie phosphatique (phosphaturie, polydipsie, polyurie), s’affirmant en même temps que se développaient les signes d’une tuberculose à évolution le plus souvent rapide, et avec phénomènes précoces de ramollissement pulmonaire.
L’interprétation à donner de pareils laits n’est pas trèsembarrassante. Rapprochons-les, en effet, de ce qui se passe au début de toute phthisie pulmonaire. A ce mo-
mont, comme nous l’avons déjà écrit, et comme nous le reverrons plus loin, on note une déperdition notable de phosphates terreux (déperdition par les urines et déperdition par les crachats). Souvent aussi, les malades sous le coup de l’invasion tuberculeuse ont une soif exagérée cfui les conduit à boire plus que de coutume, ce qui doit nécessairement amener un peu de polyurie. Tout cela nous a conduit à penser que, pour la plupart, ces faits pouvaient bien n’être autre chose que des faits dephthisies pulmonaires avec symptômes plus accusés, à cause de la marche rapide des accidents, et de la destruction hâtive d’une vaste portion de parenchyme pulmonaire.
Cette manière d’expliquer les phénomènes a pour elle des faits bien établis, et qui peuvent à peu près rendre compte des rapports et de l’évolution des symptômes.
Nous avons acquis la conviction, par des analyses pratiquées sur des poumons, à différentes périodes de la tuberculose, que le parenchyme pulmonaire se déminéralise de plus en plus à mesure que l’on avance vers la période d’ulcération (1). Les pertes en phosphates sont considérables. Mais ces phosphates, avant d’être excrétés par le rein, doivent nécessairement passer par le torrent circulatoire. Là, par leur présence, ils peuvent provoquer la production de courants endosmotiques entre nos tissus et les canaux sanguins. Sous cette influence, la pression circulatoire augmente; d’ou polyurie consécutive. La polydipsie apparaît bien vite après. Puis, le poumon faisant chaque jour de nouvelles pertes devient bientôt apte au développement du tubercule ; la période d’ulcération
(1) Voir le détail des analyse?, page 153.
arrive, les excavations se creusent, enfin les malades tomben t dans la consomption et succombent aux lésions pulmonaires.
Ainsi, il nous paraît à peu près évident, que la majorité des cas de polyurie phosphatique rangés dans notre seconde catégorie, peuvent se rattacher à la tuberculose pulmonaire, dans l’existence de laquelle ils semblent trouver une explication logique et suffisante. En d’autres termes, nous ne voyons dans de pareils faits que des phthisies pulmonaires avec symptômes de phosphaturie et de polyurie plus accentués que d’habitude, en raison de l’évolution plus prompte des accidents.
Quoiqu’il en soit cependant de la théorie, sur laquelle nous devons toujours garder une certaine réserve, nous tenons à rapprocher de ce second type de diabète phosphatique, trois cas de polyurie rapportés dans la thèse du Dr Kiéner, et dont les deux premiers sont reproduits dans la thèse d’agrégation de M. Lancereaux.
Le premier cas a trait à un boulanger de 34 ans, qui présentait un ramollissement du sommet droit avec induration du côté gauche. Il offrait en même temps une polyurie habituelle variant de 3 à 4 litres, sans azoturie notable, mais avec une excrétion considérable de sels inorganiques, excrétion qui oscillait entre 34 et 41 gr. en 24 heures.
Le second fait se rapporte à un cas de phthisie pulmonaire à marche rapide, avec polyurie très-accuentée. (15 litres) et une élimination do 26 gr.27 de sels inorganiques en 24 heures. Toutefois à la fin de la maladie, cette élimination des sels semble être tombée à un chiffre insignifiant.
Ne peut-on pas encore rattacher à ces faits le cas cité par le professeur Hirtz, et concernant un malade atteint de fistule anale et affecté de polyurie (4 1. 222 cc.) avec excrétion de 49 gr. de sels inorganiques? N’est-il pas permis ne supposer que ce malade a pu devenir plus tard phthisique, car personne n’ignore combien il est fréquent d’observer les fistules à l’anus chez les sujets prédisposés à la tuberculose.
Dans ces trois faits, il est regrettable qu’on n’ait pas fait la part que représentent les phosphates dans cette élimination considérable de sels inorganiques; il est permis de présumer qu’on les aurait trouvés en notables proportions; car, comme le fait judicieusement remarquer M. Lancereaux, il est extrêmement rare de voir le diabète insipide suivi de phthisie; comme l’on sait d’autre part, ainsi que nous l’avons démontré nous-même, que toute phthisie pulmonaire s’accompagne habituellement d’une excrétion exagérée de phosphates terreux, nous nous croyons autorisé, en nous basant sur ces considérations, à rapprocher de nos propres observations ces faits dont l’interprétation avait paru jusqu’ici quelque peu obscure.
Mais toutes les observations de polyurie phosphatique avec phthisie pulmonaire ne nous semblent pas susceptible d’une interprétation identique. Et tandis que dans les faits que nous venons de rappeler, les symptômes paraissent avoir leur raison d’être dans la tuberculose et l’altération du tissu même du poumon, dans ceux qu’il nous reste à citer, et dont nous avons fait notre second sous-ordre, l’explication nous paraît insuffisante.
Ils ont en effet présenté dans leur évolution des parti-
cillantes qui m’ont vivement frappé, et qui me paraissent mériter une grande attention. Parmi les cas de diabète phosphatique compliqués de phthisie que j’ai recueillis, il en est plusieurs (obs. X et XI surtout) qui ont suivi une marche entièrement différente de ceux dont je viens de parler; et dans lesquels les symptômes pulmonaires, au lieu de marcher de front avec les symptômes de diabète et de marquer le début de l’affection, en ont signalé la fin et ont été précédés, parfois pendant plusieurs années, par la polyurie, la polydipsie et la surélimination des phosphates. Si bien que la phosphaturie semblait être sous la dépendance d’une autre maladie constitutionnelle que la tuberculose. En outre, la phosphaturie continuait à rester fort élevée, alors même que les lésions pulmonaires s’accentuaient davantage, au lieu de diminuer, comme nous l’avons vu le plus souvent, dans les dernières périodes de la phthisie.
Dans ces cas insolites, la marche de la maladie est entièrement analogue à celle du diabète sucré, à part les phosphates en excès qu’on trouve dans les urines à la place du glucose. Aussi me suis-je demandé s’il n’y aurait pas entre ces deux états une grande affinité. Cette affinité paraîtra peut-être plus saisissante encore quand nous aurons examiné et interprété les faits consignés dans les paragraphes suivants, et qui constituent notre troisième et notre quatrième groupe de phosphaturies diabétiques. Elle pourra jeter un jour spécial sur la nature de la maladie.
Dans notre troisième groupe nous faisons entrer tous les cas où nous avons rencontré la polyurie phosphatique marchant de pair, ou alternant avec le diabète sucré. De
l’étude attentive do ce troisième ordre d’observations, il ressort deux faits généraux qui ont, il nous semble, une grande valeur.
1° Chez les diabétiques le sucre peut disparaître entièrement des urines et être remplacé par une élimination inaccoutumée de sels phosphatés (obs. XIII et XIV).
2° Chez certains diabétiques , la quantité cï acide phospho rique éliminé varie en. sens inverse de la quantité de sucre excrété (obs. XII, XVI, XVII).
Ces deux propositions rapprochées de ces deux autres circonstances, à savoir que, lors de l’invasion tuberculeuse, lesphospliatessemontrent en excès dans les urines, et que, chez les diabétiques, comme le savent tous les cliniciens, le sucre diminue ou disparaît même quelquefois complètement des urines au moment où les lésions pulmonaires commencent à s’affirmer ; ces deux propositions, dis-je, nous conduisent à soupçonner entre la polyurie avec glycosurie , et la polyurie avec phosphaturie, une affinité étroite, des rapports intimes que nous devons chercher à élucider.
Ces rapports sont pour nous des rapports directs, des rapports de cause à effet. La succession brusque de ces deux symptômes, que nous a présentée le malade de l’obs. XIV, les chiffres indéniables qui nous montrent l’acide pliosphorique variant en sens inverse du sucre éliminé ; tout cela nous prouve que ces deux affections peuvent s’engendrer l’une l’autre, ou plutôt que la polyurie phosphatique peut être une transformation de la polyurie glycosique.
Cette transformation est du reste physiologiquement explicable.
Deux théories peuvent ici être invoquées.
1° Le sucre peut être masqué par les phosphates existant en excès dans le sang , ou mieux la glycosurie être suspendue sous cette influence.
2° Le sucre peut exister à l'état latent , ou plus exactement à l'état d'acide lactique , état particulier qui a comme on le sait une action dissolvante au premier chef sur les phosphates de notre économie.
La première de ces théories ne nous paraît pas acceptable, bien qu’elle réponde dans une certaine mesure aux données de l’observation, et explique suffisamment ce fait clinique, que chez certains diabétiques, à mesure que l’élimination des phosphates augmentait, on a pu voir le sucre diminuer d’autant. Mais elle ne repose pas sur des expériences assez rigoureuses pour pouvoir être sérieusement discutée.
Et quand bien même l’expérimentation viendrait démontrer qu’en injectant du phosphate de soude dans le torrent circulatoire d’un animal en voie de glycosurie, on pourrait faire cesser l’élimination du sucre, cette théorie nous paraîtrait encore incomplète. Elle expliquerait sans doute la disparition du sucre, en face d’une surélimination de sels phosphatés, mais elle n’éclairerait nullement les causes de l’excrétion parfois si considérable des phosphates. En d’autres termes, elle permettrait seulement de concevoir les rapports existant entre deux phénomènes, sans faire saisir la raison d’être de ces phénomènes.
Plus rationnelle, et plus satisfaisante au point de \uo de l’esprit est la seconde théorie, a laquelle nous avons grande tendance à nous rattacher.
— TJ -
La glycose peut éprouver dans certains cas, et dans une mesure qui nous échappe, une transformation spéciale (fermentation) qui la dédouble en acide lactique. Cette transformation est physiologiquement admissible, étant donnée la facilité avec laquelle la glucose subit la fermentation lactique, et les analyses du professeur Bouchardat qui a rencontré plusieurs fois l’acide lactique dans les urines diabétiques. Cet acide contenu en excès dans le sang peut exercer une attention dissolvante sur les éléments phosphatés de nos tissus (Magendie, Stiebel) (l).Ce fait ne saurait être nié en face des expériences bien connues d’Heitzmann (2) et de nos expériences personnelles, qui nous ont permis de constater de la façon la plus évidente qu’un lapin après avoir absorbé BOO gr. d’acide lactique rendait six fois plus d’acide phosphorique qu’il ne le fait à l’état normal.
L’action de l’acide lactique porte, comme nous avons pu le constater aussi, sur les éléments phosphatés de tous les tissus. Mais il est aisé de comprendre que si l’individu sur lequel la maladie va se développer, est prédisposé de par l’hérédité ou de par l’idiosyncrasie aux altérations de tel ou tel système organique, ce sont les tissus appartenant, ou dépendant de ce système (le locus minons resistentiœ en d’autres termes) qui subiront les premiers les atteintes de la maladie.
C’est ainsi que, si le sujet est prédisposé à l’invasion tuberculeuse, ce sont les phosphates de l’appareil pulmonaire qui seront attaqués en premier lieu. Et voilà pourquoi dans de pareils cas, la tuberculose sera la manifestation première et capilalo de l’altération générale. Voilà
(1) Stiobcl. Handb. der specieller Palli. und T hcr. redigirtvon Virchow. Bd. I.
(2) Heitzmann. Allg. Wien. mcd. Zcitung., 1873, p. 5G0.
pourquoi aussi, à l’encontre de ce qui se passe dans la phthisie habituelle où une fois le poumon détruit l’excrétion phosphatée diminue, dans les faits qui nous occupent l’excrétion phosphatée continue toujours. C’est qu’après les sels phosphatés des poumons, il y a ceux des os et des muscles, de tous nos autres tissus enfin. Et peut-être que, si le malade pouvait survivre à la destruction de son appareil pulmonaire, il serait donné d’observer dans les autres tissus des altérations caractéristiques.
Que si au contraire, la maladie se développe chez un sujet rachitique ou prédisposé aux affections du squelette, c’est le système osseux qui en supportera le premier le contre-coup. Témoin, dans une certaine mesure, lemalade qui .a fait le sujet de notre IXe observation et qui a présenté des douleurs épiphysaires généralisées. Témoin probablement aussi, certain fait dont M. Ch. Bouchard a bien voulu nous communiquer l’histoire, et où il lui a été donné d’observer, chez une malade devenue d’ailleurs plus tard glycosurique, des douleurs du squelette coïncidant avec une excrétion d’acide phosphorique évidemment exagérée.
Enfin, il est un dernier fait que nous devons signaler et qui a bien son importance dans l’étude des rapports qui existent entre la polyurie avec glycosurie, et la polyurie avec phospliaturie, et qui montre bien que la phosphaturie diabétique n’est pas seulement un symptôme pouvant se rencontrer indifféremment dans toutes les affections où les désassimilations sont intenses, c’est que nous ne l’avons jamais rencontrée, coexistant avec l’albuminurie seule. Toutes les fois que nous l’avons observée chez un albuminurique, il existait en même temps de la
glycosurie, ou lorsque celle-ci n’existait pas au moment de l’observation, elle a apparu plus tard. Dans l’albuminurie simple au contraire, l’élimination de l’acide phosphorique est généralement au-dessous des proportions moyennes.
Aussi, nous nous croyons autorisé à soupçonner que dans bon nombre de cas, le diabète phosphatique, qu’il soit ié à la tuberculose, comme dans l’observation de Pierre Viattet, ou qu’il alterne avec la glycosurie comme dans les observations du troisième groupe, n’est autre chose qu’un diabète sucré latent ou transformé. Nous allons encore plus loin, nous croyons pouvoir appliquer la même interprétation à plusieurs des faits de notre quatrième catégorie, bien que nous n’ayons trouvé dans ces cas ni lésion pulmonaire, ni alternance avec la glycosurie. Nous le pensons surtout, pour les trois cas de polyurie phosphatique, avec symptôme de diabète sans glycosurie, et dans lesquels nous avons constaté la cataracte des deux yeux.
Ce n’est là sans doute qu’une hypothèse, et c’est bien à ce titre que nous avons exposé notre manière de voir, sans lui donner le caractère d'une assertion définitive. Mais cette hypothèse rend exactement compte des faits révélés par l’observation clinique, elle explique l’analogie du diabète phosphatique et du diabète sucré ; elle fait comprendre pourquoi chez le diabétique, dont l’apparei pulmonaire se détruit, le sucre diminue dans les urines alors que les phosphates s’y montrent en excès, etc., etc. Aussi nous n’avons pas hésité à l'énoncer. L’hypothèse, elle aussi est un procédé scientifique, et bien des questions tranchées aujourd’hui, ontdû passer parcette voie, avant
d’être définitivement élucidées. Une hypothèse émise Teissier. 6
appelle après elle des recherches qui la contrôlent, et contribue ainsi, quel que soit le résultat de ces recherches, à la solution de problème et à la connaissance de la vérité.
Enfin, quand bien même la théorie proposée serait jugée, prématurée, insuffisante ou même erronée, le fait clinique n’en conserverapas moinstoute son importance; car on est rigoureusement forcé de reconnaître qu’il existe un état morbide se traduisant surtout par la polyurie, une élimination considérable des phosphates et une grande analogie avec le diabète sucré; que cet état morbide entraîne avec lui des troubles profonds dans notre économie et qu’enfin, quelle que soit sa nature, il est l’indice, sinon la cause, d’une altération nutritive qui peut aboutir à la consomption et à la mort.
CHAPITRE 1IJ
ÉTIOLOGIE. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — TRAITEMENT.
Sommaire. — Notions insuffisantes en ce qui concerne l'étiologie et l’anatomie pathologique. — Diagnostic. — Diagnostic dilféientiel : Diabète insipide. — Azoturic. — Polyurie avec dépôt phosphaté de Golding Bird. — Diagnostic des différentes formes de phosphaturies diabétiques. — Pronostic : il varie pour chacune de ces formes. — Traitement : toniques, noix vomique, phosphore.
Maintenant, pour compléter le tableau d’ensemble que nous avons essayé d’ébaucher au sujet de la polyurie phosphatique, il nous reste à ajouter, aux considérations du chapitre précédent quelques mots sur les causes qui peuvent favoriser son développement, sur les lésions qu’elle peut entraîner, sur son diagnostic exact, sur l’importance pronostique qu’il faut lui attribuer, enfin sur les moyens que l’art met à notre disposition pour la combattre.
Etiologie. — Dans l’état actuel de nos connaissances, les causes directes de la polyurie phosphatique sont difficiles à déterminer. Seules les causes prédisposantes peuvent à la rigueur être soupçonnés, ce sont : 1° les causes variées et nombreuses capables de produire le nervosisme, pour ce qui est des polyuries phosphatiques de la première catégorie, 2° la prédisposition à la tuberculose, et toutes les causes débilitantes capables d’engen-
di’er la phthisie pour ce qui est de la seconde; l’arthritisme en ce qui concerne la troisième. Hors de celarien de précis, rien de certain; car si on part de cette idée que, dans certains cas la polyurie phosphatique est un diabète sucré latent ou transformé, c’est non-seulement l’étiologie du diabète sucré qu’il faudrait aborder, mais encore l’étude des conditions qui peuvent favoriser une semblable transformation. Or tout ceci est encore entouré de la plus profonde obscurité.
Anatomie pathologique. — Nous ne sommes guère plus avancé quant à ce qui est de l’anatomie pathologique. Nous avons pratiqué seulement 3 ou 4 autopsies. Une fois nous avons trouvé de la dégénérescence graisseuse du rein, une autre fois nous avons observé une néphrite conjonctivale de la substance médullaire ; dans un cas, un rein avait été détruit par une tumeur. Sans doute, le passage continuel à travers le rein d’une urine modifiée dans sa constitution, peut amener dans cet organe de la congestion, ou même une modification de texture; mais il est impossible de voir dans ces lésions la caractéristique anatomique de la maladie. En dehors de la tuberculisation pulmonaire qui peut trouver son explication dans la déminéralisation du tissu même du poumon, nous ne voyons pas de lésion qu’on puisse directement rattacher à la polyurie phosphatique et considérer comme sa détermination anatomique. Toutefois, s’il nous est permis d’exprimer nos présomptions au sujet des organes et des tissus dont la structure doit être modifiée consécutivement à une phosphaturie exagérée et surtout prolongée, nous pouvons dire, qu’un
sujet affecté de phosphaturie diabétique doit probablement présenter des altérations des liquides et des solides.
1° Des liquides. — Il est rationnel de supposer qu’on doit trouver le sang plus riche en éléments phosphorés : en quelque sorte de la phosphatémie. Autrement, il serait impossible d’expliquer une phosphaturie aussi abondante et si longtemps soutenue. Cet excès de sels phosphatés doit être constitué soit parles phosphates de l’alimentation qui ne sont pas utilisés, soit par ceux qui proviennent des désassimilations organiques plus actives.
Nous avons bien essayé de contrôler directement sur l’animal en voie de phosphaturie ces données du raisonnement. Nous avons tout lieu de croire à leur exactitude; mais ces expériences, d’une exécution fort délicate, ne nous ont pas encore donné des résultats assez concluants pour les rapporter ici. Nous nous proposons du reste de les poursuivre dans la suite.
2° Des solides. — Plusieurs systèmes organiques doivent subir le contre-coup de l’affection et participer à la déperdition des phosphates, surtout le système osseux et musculaire. -Nous avons pu constater, par une série d’analyses comparatives pratiquées chez deux lapins de même poids, de môme âge et de même portée, mais chez l’un desquels on avait provoqué nettement de la phosphaturie, que les os et les muscles devenaient moins riches en principes phosphatés.
il n’y a là, il est vrai, que dos conjectures, car on ne saurait affirmer que la phosphaturie produite expérimentalement par l’administration de l’acide lactique à
hautes doses, soit de mémo nature que celle qui a été observée chez la plupart do nos malades; mais enün, ce sont des conjectures fort probables.
Diagnostic. — Celui-ci ne peut être établi que sur une analyse méthodique des urines, et sur le dosage exact des sels phosphatés éliminés en 24 heures. Quand l’examen chimique fait constater chez un malade qui présente déjà de la polyurie, de la polydipsie, de l’amaigrissement, etc., une surélimination des principes phosphatés sans glycose, on est autorisé à dire que ce malade est atteint de diabète phospkatirjue . Nous n’insisterons pas ici sur les questions d’analyse, nous donnons dans un appendice, placé à la fin de ce travail, des détails assez circonstanciés pour qu’il soit inutile de nous étendre plus longtemps sur ce point. Ce que nous tenons surtout à mettre en relief, c’est que l’état morbide que nous décrivons n’est ni le diabète insipide, ni le diabète azoturique, ni la polyurie avec dépôt phosphaté dans les urines, décrite par Golding Bird.
Le véritable diabète insipide est caractérisé par de la polyurie, sans augmentation des matériaux solides excrétés en 24 heures. Ce caractère seul suffit pour le distinguer de l’affection qui fait le sujet de cette étude.
Quant à l’azoturie, c’est aussi à l’analyse chimique qu’il faut recourir pour faire le diagnostic différentiel. On peut en effet rencontrer la phosphaturie sans augmentation sensible dans l’excrétion de l’urée; bien qu’on ait avancé que l’acide phosphorique et 1 urée variaient toujours en sens parallèle. Nous tenons à bien établir ici que la phosphaturie diabétique peut être complètement indépendante de l’azoturie, car nous connais-
sons d’habiles cliniciens qui n’admettent pas qu’une élimination exagérée de principes phosphores puisse se faire sans une excrétion correspondante des principes azotés. Assurément ceci peut être vrai pour un certain nombre de faits, et l’on doit en tenir grand compte en présence des assertions, émises par des hommes aussi compétents que M. le professeur agrégé, Ch. Bouchard; cependant il nous est impossible, en face des analyses que nous avons sous les yeux, de ne pas affirmer qu’il peut y avoir phosphaturie sans azoturie. Et nous ne parlons pas seulement de nos analyses personnelles dont, à la rigueur, on pourrait mettre en doute l’exactitude ; nous avons en vue des analyses pratiquées dans le laboratoire de M. Béchamp et dont quelques-unes nous ont été obligeamment communiquées par M. le D1' Alvin ; des dosages consignés dans la thèse du Dr Kiener, et dus à l’habile coopération de Hepp de Strasbourg. Nous voyons enfin dans la série d’analyses pratiquées chez la malade dont le Dr,Birot a rapporté l’observatiou (obs. XVII) que c’est précisément à l’époque où elle excrétait le plus d’acide phosphorique ^7 gr. 02) qu’elle rendait le moins d’urée (16 gr. 087).
Aussi, bien que dans plusieurs denos observations, le chiffre de l’excrétion de l’urée ait été passé sous silence, nous n’en croyons pas moins qu’il peut exister une polyurie avec phosphaturie, sans azoturie. L'observation de Jeanne M... (obs. XI) no laisse aucun doute à cet égard.
Nous nous gardons bien de dire qu’on ne peut rencontrer l’azoturie coïncidant avec de la polyurie phosphatique, car plusieurs des faits que nous rapportons
seraienten contradiction avec une semblable affirmation. Du reste, toutes les fois qu’il y a altération de la nutrition générale, il se peut faire, et meme il se doit faire que la consomption s’affirmant de plus en plus, les urines trahissent, par de fortes proportions d’urée, l’intensité des désassimilations organiques. L’azoturie dans ces cas vient compliquer la situation, elle conserve sa signification pronostique; mais elle n’est pas fatalement liée à la phosphaturie.
Reste enfin la polyurie avec dépôt phosphaté, décrite par Golding Bird. Le diagnostic avec un semblable état morbide n’est pas difficile à faire; car à proprement parler, dans ces cas il n’y a de phosphaturie qu’en apparence, et l’analyse des urines empêchera bien vite la confusion. Les malades dont parle Bird ne sont pas probablement des phosphaturiques ; ce sont des dyspeptiques, rendant des urines très-aqueuses dont la réaction est à peine acide, et qui permettent aux phosphates de se déposer spontanément, sans qu’ils soient excrétés en proportions exagérées. Je ne veux pour preuve de cette assertion qu'un fait des plus curieux que mon père m’a communiqué : il s’agissait d’un ecclésiastique dont les urines laissaient déposer les phosphates qu’elles contenaient avec une facilité telle, que le vase dans lequel il les recueillait était revêtu le matin do véritables stalactites pierreuses. Ces stalactiles composées de sels phosphatés se dissolvaient au contact d’un acide, et si l’on dosait les proportions de phosphore contenues dans le liquide, on ne le trouvait nullement au-dessus de la normale. L’analyse a été faite par un chimiste des plus compétents.
Mais il n’est pas suffisant de reconnaître l’existence
d’une polyurie phosphatique, il est de la plus haute importance d’en déterminer la forme et la nature. Le pronostic et le traitement dépendent de ce diagnostic.
On étudiera avec le plus grand soin le terrain sur lequel la maladie a pris naissance. On supputera avec la plus scrupuleuse attention le tempérament du malade, ses dispositions héréditaires, ses antécédents de famille. On fera peser dans la balance les conditions morales au milieu desquelles il vit, on l’auscultera minutieusement; et alors, si avec un tempérament essentiellement nerveux, une émotivité extrême, uneirritabilité constante, on constate une respiration pure, pas de toux, pas de sueurs nocturnes etc., on aura grand’chance d’avoir affaire à une polyurie phosphatique d’origine nerveuse, à celle dont nous avons fait notre première catégorie.
Que si, d’autre part, il y a des antécédents de phthisie dans la famille, si on trouve de la toux, une respiration un peu suspecte, parfois un peu de fièvre, des sueurs profuses, e!c., alors il faut trembler; on a affaire probablement à un diabète phosphatique qui tournera à la phthisie tuberculeuse.
Enfin, si le malade affecté de polyurie phosphatique, alors même qu’il n’aurait aucun symptôme d’affection de l’appareil pulmonaire, présente les phénomènes d’un diabète permanent, à marche consomptive, s’il maigrit progressivement, etc., quand bien même on ne trouvera pas de sucre dans les urines, il faut se méfier, il peut y en avoir eu (obs. XIV et XVI) et il est possible que cette polyurie phosphatique ne soit qu’un indice révélateur d’un diabète sucré latent. De plus, si l’on peut constater
dans l’excrétion urinaire la présence de l’acide lactique, il nous semble que l’hésitation doit disparaître. Il n’est pas à dire pour cela, que toute phosphaturie diabétique qui ne pourra pas se rattacher directement aux deux premières catégories doive fatalement rentrer dans cette dernière. Nous n’avons pas la prétention d’avoir observé la phosphaturie diabétique sous tous les aspects qu’elle peut revêtir; nous sommes même persuadé que plus tard on sera forcé d’élargir le cadre ; mais pour le moment, nous sommes forcé de nous restreindre aux trois principales formes qu’il nous a été surtout donné de reconnaître.
Il est, en dernier lieu, un point qui pourra peut-être plus tard contribuer dans une mesure assez large au diagnostic de ces différentes formes; c’est la recherche de la base à laquelle l’acide phosphorique éliminé se trouve lié. Pour le moment nos connaissances sur ce sujet sont trop restreintes; bornons-nous à signaler le bénéfice qu’on en pourra retirer.
Pronostic. — Il est facile de comprendre, d’après ce que nous venons de dire, que toute phosphaturie accompagnée de polyurie ne doit pas avoir la même importance pronostique. Les polyuries phosphatiques d’origine nerveuse ne sont pas graves. A moins de complications elles ne doivent pas avoir d’issue fatale. Elles doivent toujours s’améliorer ; seulement la durée du temps nécessaire à la guérison est des plus variables.
Quant à celles que nous considérons comme le prélude, comme le signe précurseur de la phthisie pulmonaire (que ce soit une simple modalité de la phthisie, ou qu’il faille les considérer comme des diabètes termi-
nés par phthisie), elles ont une signification fort grave. Outre qu’elles indiquent que le parenchyme pulmonaire est atteint, elles jettent les malades dans un état de débilité extrême, qui les épuise rapidement et les conduit à la consomption.
Cependant, une médication bien dirigée peut retarder le terme fatal.
Pour les phosphaturies diabétiques qui sont comme l’indice d’un diabète sucré latent, c’est l’avenir destiné ordinairement aux glycosuriques qui les attend. Des haut et des bas, des améliorations et des rechutes. Mais, si dans le cours d'un diabète sucré, on voit le sucre diminuer progressivement et les phosphates augmenter au contraire, dans les urines; si cette augmentation persiste, il est à craindre qu’elle ne soit le prélude des accidents consomptifs qui entraîneront le malade, peut-être de la phthisie pulmonaire ; ce qui est conforme du reste à ce que nous avons écrit sur l’élimination des phosphates dans 1a, tuberculose.
Quant aux faits spéciaux, et mal déterminés qui pourraient être observés en dehors de nos trois premières catégories, nous n’avons pas à y insister, les phénomènes prédominants serviraient de guides.
Traitement. — Nous divisons l’étude du traitement à appliquer à la phosphaturie diabétique en deux parties distinctes :
Dans la première nous recherchons l’ensemble des moyens auxquels on peut avoir recours pour diminuer l’excrétion des phosphates en général.
Dans la seconde, nous spécifions l’ordre de médiea-
ments qui convient à chacun ces différents types que nous avons établis.
A. La thérapeutique de la phosphaturie diabétique doit reposer sur cette considération que les phosphates qui sont éliminés en excès par l’excrétion urinaire résultent soit d’un défaut dans l’assimilation, soit d’une dénutrition trop active. En partant de cette idée, il est facile de comprendre que la médication devra tendre à remplir une double indication: 1° assurer d’une part l’assimilation des phosphates en régularisant les fonctions nutritives, 2° suppléer d’autre part aux pertes journalières par des agents appropriés.
Etudions séparément les deux ordres de médicaments appelés à. concourir à ce double résultat.
Parmi les médicaments qui assurent une assimilation plus facile aux principes phosphorés introduits journellement par l’alimentation dans le torrent circulatoire, il faut compter : la noix vomique , le café , l'arsenic , l'huile de foie de morue , les toniques, les bains de mer , enfin la teinture de phosphore.
L’huile de foie de morue et les bains de mer ont été conseillés par Bischoff. Nous n’avons pas de ces agents une expérience personnelle quant à ce qui est de leur influence sur l’élimination des phosphates. Néanmoins nous croyons que l’huile de foie de morue doit diminuer leur excrétion. Tout le monde sait le bénéfice qu’on peut tirer de son administration au début de la phthisie pulmonaire; ce fait seul, étant donné les idées que nous avons émises sur l’élimination des phosphates dans la tuberculose, doit nous faire croire à son efficacité.
Les agents thérapeutiques dont nous avons le mieux
apprécié la valeur sont : la noix vomique, certains toniques (café, alcool), l’arsenic et la teinture éthérée de phosphore. Notre opinion est basée sur des observations rigoureuses que nous croyons utile de relater ici; nous en rapporterons 3 ou 4 seulement.
ObS. I. — ■ Victor P Rachitisme ; cachexie tuberculeuse ; 9 grammes de phos-
phate terreux en 24 heures.
On donne un 1/2 litre de café, mélangé avec 80 grammes de rhum.
Huit jours après, urines claires acides: densité, 1,018; phosphates terreux, 5 g r. 90.
Quinze jours après, le traitement a.yant été suspendu, phosphates terreux, 7 gr. 92.
Vingt-cinq jours après, traité par le café et la noix vomique, phosphates terreux, 8 g r. 80.
Voyant que l’administration de ce médicament ne donnait pas des résultats fort satisfaisants, on a recours à l’arsenic (10 à 12 gouttes liq. Boudin).
Le 7 juillet 1875. Après quinze jours de traitement, on constate que les urines ont à peu près les mêmes caractères; elles contiennent 8 grammes de phosphates terreux. On donne alors 12 gouttes de teinture éthérée de phosphore.
Le 15. Les urines marquent : densité, 1,014; les phosphates terreux sont tombés à 3 grammes.
Le 25. Le traitement ayant été suspendu, les phosphates terreux sont remontés à 9 grammes.
Il est facile de juger par simple lecture des chiffres qui précèdent que là, où la noix vomique et les toniques n’avaient pas réussi, la teinture de phosphore a eu une action incontestable.
Ajoutons que la diminution dans l’excrétion des sels phosphatés a été suivie d’une amélioration sensible dans l’état général. Le malade étant arrivé aux dernières limi-
tes de la cachexie tuberculeuse, on ne pouvait évidemment pas espérer la guérison, mais grâce à cette médication, il a retrouvé quelques jours de bien-être relatif, un peu de force, du goût à l’alimentation, etc.
Obs. II. Joseph G.... Hypochondrie ; polyurie pliosphatique ; excrétion de 10 grammes de phosphate terreux par litre.
Le 1C1 mai. Le malade est mis à l’usage de l’extrait de noix vomique, on donne 0 gr. 04 en deux fois.
Le 8. Urines très-acides, densité. 1,013; phosp. terreux, 4 gr. 50.
Le 15. Urines très-claires, peu acides, densité, 1,022; phosphates terreux, 3 gr. 75.
Le 17. Le traitement ayant été supprimé, phosp. terreux, 2 gr. 25.
Le 20. Le traitement n’ayant pas été repris, phosphates terreux, 5 gr. 50.
Le malade est est alors remis à l’usage de la noix vomique.
Le 30. On trouve, phosphates terreux, 3 gr. 40.
Le traitement est de nouveau suspendu, on administre la douche froide.
Le 15 juillet. Les urines examinées donnent : phosphates terfeux, 7 grammes.
Alors, on prescrit la teinture éthérée de phosphore, qui ranime davantage les forces. Dix jours après, les urines d’une densité égale à 1,024 ne contiennent plus que 4 gr. 50 de phosphates terreux.
Le malade, se sentant amélioré, réclame sa sortie.
Cette observation nous montre que la noix vomique diminue évidemment l’excrétion phosphatée ; que ce soit en favorisant l’assimilation des phosphates, que ce soit en ralentissant les désassimilations, peu importe; le fait est là indiscutable. Toutefois, il est à remarquer que, bien que sous son influence l’élimination des phosphates ait diminué plus que sous celle de la teinture de phos-
phore, l’amélioration de l’état général a correspondu surtout k l’administration de la teinture de phosphore.
ORS. III. — Phthisie pulmonaire avancée; douleurs ostëocopes ; urines acides: densité , 1,022, phosphates terreux , 9 grammes.
Le 21 juin 1875. Après huit jours de traitement par la noix vomique, les urines ont une densité de 1,016, l’élimination des phosphates calciques atteint 6 grammes. On administre alors comparativement la liqueur de Boudin. Mais, le 2 juillet, on constate que l’excrétion phosphatique est remontée à près de 9 grammes. On redonne la noix vomique et on trouve, le 21 juilet ; urines acides: densité, 1,017 ; phosphates terreux, 3 grammes. Cependant l’état général ne s’améliore guère, et quelques jours après, le malade succombe dans une cachexie profonde.
Dans cette 3e observation l’action de la noix vomique nous apparaît très-nettement, celle de l’arsenic est plus douteuse.
Obs. IV. — Il en est de même dans ce quatrième fait, où il s’agit d'un jeune garçon de 19 ans (Hyacinthe P....), qui était atteint de broncho-pneumonie , mais derrière laquelle il était permis de soupçonner (comme l’avenir l’a démontré du reste l’existence d’une phthisie commençante. L’excrétion des phosphates terreux s’élevait à 9 gr. 45 par 24 heures.
Le 18 juin 1875, on donne 0 gr. 04 d’extrait de noix vomique en deux fois, et le 30 juin, l’excrétion phosphatée était évaluée seulement à 4 gr. 50.
Il ressort de tout ceci que la noix vomique fait tomber incontestablement le chiffre des phosphates éliminés par les urines. Mais nous ne voyons pas que sous son influence, les malades aient éprouvé une amélioration générale bien sensible. Il n’en n’est pas de meme de la teinture éthérée de phosphore qui agit très-rapidement,
relève les forces, donne du ton au malade et retarde aussi assez notablement l’élimination des phosphates. C’est le seul médicament qui ait eu une action véritablement efficace chez Jeanne M... (obs. XI) et une autre malade (Cl... L.), une névropathique qui excrétait 6gr. 3 d’acide phosphorique et qui au bout de quatre jours de traitement par la teinture de phosphore n’en rendait plus que 2 gr. 20.
En résumé, les médicaments qui nous ont le mieux réussi sont : la teinture éthérée de phosphore, puis la noix vomique, enfin les toniques (café, alcool, etc.) L’action de l’arsenic n’est pas suffisamment élucidée.
La seconde classe de médicaments, c’est-à-dire la catégorie des substances destinées à suppléer aux pertes journalières de notre économie en principes phosphorés, comprend toute la série des préparations phosphatés. Inutile de les énumérer ici. Disons seulement qu’elles agiront d’autant mieux, qu’elles seront associées à celles du groupe précédent; ces dernières assurant préalablement le bon fonctionnement des voies digestives et des forces assimilatrices.
Il est un agent thérapeutique qu’on peut naturellement rapprocher des précédents et auquel on pourra souvent avoir recours avec avantage, c' est le lait, qui doit agir de deux façons : 1° par ses propriétés nutritives et reconstituantes; 2° par les éléments phosphatés qu’il renferme en notables proportions.
Je ne m'étendrai pas ici sur le mode d’action des phosphates et du phosphore, une pareille discussion m’entraînerait beaucoup trop loin. Du reste, de nombreux mémoires ont déjà été publiés à ce sujet. Le pro-
fesseur Gublor (1) à insisté longuement dans deux excellents articles sur cette importante question. Enfin, tout récemment encore MM. Paquelin et Jolly (2) viennent de présenter une étude sérieuse sur le même point.
Mais ici nous n’avons pas l’intention de faire de la physiologie, nous ne quittons pas le terrain clinique et nous nous bornons à rapporter les résultats de nos propres observations.
Ces résultats concordent du reste à peu près avec ceux auxquels Golding Bird (3) est arrivé, et qu’il signale comme étant les plus propres à faire diminuer l’excrétion des phosphates. Bird emploie les toniques, les amers, mais surtout la strychnine et l’acide phosphorique. L’acide phosphorique agirait en diminuant l’alcalinité des urines. Pour le célèbre urologue anglais, l’acide phosphorique ne coagulant pas l’albumine est le seul acide qui soit sûrement absorbé et dont l’action soit en conséquence efficace.
Prout a conseillé l’opium et la morphine. Ure a recommandé l’acide benzoïque. Mais ces médicaments n’ayant pas paru à ces auteurs donner tout ce qu’ils semblaient attendre deux, nous ne les avons pas expérimentés.
B. La même médication ne doit pas être indifféremment applicable à tous les cas de phosphaturiès diabétiques. On agira do façon différente suivant le diagnostic que l’on aura porté.
1° Si c’est à une polyurie phosphatique d’origine purement nerveuse que l’on a affaire, c’est sur les anti-
(1) A: Gublcr. Commentaires thérapeutiques du Codex médicamentarius. 2e édition, Paris, 1874, p. 501.
(2) Paquelin et Jolly. France Médicale, année 187G, p. G4G.
(3) Golding Bird. Loc. cit.
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spasmodiques et les toniques qu’il faudra insister. On donnera le eastoréum, la valériane et ses préparations qui, suivant les belles recherches de M. Ch. Bouchard, diminuent la polyurie d’une façon évidente, mais on administrera surtout la noix vomique, dont l’efficacité nous semble tout à fait hors de doute.
L’hydrothérapie nous paraît aussi appelée à rendre dans ces cas-là d’importants services, ainsi que les eaux minérales qui s’adressent à l’élément nerveux, telles que celles do Néris, Plombières, etc.
On ne recourra au phosphore qu’en cas d’insuccès des précédentes médications.
2° Si la polyurie phosphatique semble être l’indice précurseur d’une phthisie pulmonaire, c’ost le traitement de la phthisie au début qu’il faudra instituer : donner l’huile de foie de morue, l’arsenic, mais surtout les préparations phosphatées et le lait.
On répudiera énergiquement le fer, car, comme Trousseau l’a écrit, et comme tous les praticiens l’ont observé, le fer est l’ennemi du tubercule (1). Le phosphore pourra aussi être prescrit; mais il faut l’administrer avec prudence, car c’est un médicament très-excitant; il ne s’en faut servir que lorsque les autres moyens ont été jugés insuffisants.
Si l’on acquiert la conviction qu’on se trouve en présence d’un diabète sucré latent, c’est au traitement du diabète qu’il faudra recourir en premier lieu ; sauf à parer ensuite par les moyens appropriés aux différentes localisations ou complications qui pourraient se produire.
Eviter les féculents et le sucre dont l’ingestion ne pourrait qu’aggraver la maladie en apportant de nou-
(1) Trousseau, Clinique médicale de l'Hôtel- Dieu, \Silj 5e édition
veaux éléments de combustion. On donnera la noix vomique, le quinquina, mais on insistera surtout sur les alcalins, dont l’emploi ne peut manquer d’être utile. Il ne peuvent, en augmentant l’alcalinité du sang, que s’opposer aux fermentations acides, c’est-à-dire à la production d’un état chimique si favorable comme on le sait à la dissolution des sels phosphatés. Mais je n’insiste pas sur ce point, car je ne veux pas aborder l’étude générale du traitement du diabète sucré.
Nous répéterons ici ce que nous avons dit, à propos du diagnostic et du pronostic : nous ne pouvons insister que sur les indications offertes par les faits à caractères bien définis. Pour les autres, on se comportera suivant les symptômes spéciaux les plus accentués, tout en combattant la polyurie et la phosphaturie par les substances recommandées; on s’attachera surtout à soutenir les forces dont la phosphaturie permanente trahit toujours une notable diminution.
Bien que ces recherches soient encore incomplètes nous n’avons pas cru devoir les passer sous silence, elles devaient nécessairement avoir leur place dans un travail d’ensemble sur la polyurie phosphatique; car s’il est un objet qu’on ne doit jamais perdre de vue dans l’étude des maladies, c’est la recherche des moyens propres à les guérir.
CHIRURGICALES
Sommaire. — Importance des faits observés au point de vue de l'iniluence des états constitutionnels sur les lésions traumatiques. — Rapports de la polyurie phosphatique avec la production de la cataracte. — Recherche des causes pouvant provoquer l’opacification du cristallin. — Expériences. — Complications consécutives îi l’extraction du cristallin; causes de ces complications. — Expériences. — Influence de la phospliaturic diabétique sur la formation du cal. — Expériences.
En esquissant dans les chapitres précédents les lésions anatomiques, les symptômes et les complications de la phosphalurie à forme diabétique, nous avons signalé des altérations diverses des milieux et du fond de l’oeil ; nous avons même dit avoir observé la fonte de la cornée à la suite d’opérations de la cataracte pratiquées dans de semblables conditions. Mais nous avons passé légèrement sur tous ces faits. Ce n’est pas que nous n’y ajoutions qu’une faible importance. Loin de là; nous avons tenu au contraire à leur réserver une place à part, pour mieux les mettre en relief. Nous avons pensé qu’il pouvait être utile de faire ressortir tout particulièrement l’influence évidente que laphosphaturie diabétique avait exercé dans ces cas, sur la marche du traumatisme. Car il est important de produire tout élément nouveau pouvant contribuer à la solution du problème encore dis-
cuté (1) de l’influence exercée par les états généraux constitutionnels ou diathésiques sur l’évolution des lésions chirurgicales.
Si nous jetons un coup d’œil rapide sur les observations que nous relatons en tête de ce travail, nous serons bien vite frappé de ce fait, que presque tous nos malades ont présenté des troubles de l’appareil visuel, et que 3 sur 20 ont offert la cataracte des deux yeux, Mais je ne veux pas insister sur les troubles fonctionnels que j’ai déjà signalés, ni même sur les altérations de la rétine, que j’ai aussi enregistrées, en énumérant les symptômes de la maladie; je me borne à faire remarquer qu’on pourrait décrire au sujet de la polyurie phosphatique, comme on l’a fait pour le diabète sucré, une amblyopie phosphaturique et une cataracte phosphaturique. Nous nous occuperons ici exclusivement de la cataracte.
La première question qui, à ce propos se pose inévitablement à nous est celle-ci : La cataracte dans les cas que nous avons observés, peut-elle être considérée comme ayant quelque rapport avec l’état général dont nos malades étaient affectés. A cela nous ne craignons pas de répondre par l’affirmative. Car en admettant même que le phénomène phosphaturie fût complètement étranger à l’opacification du cristallin, il est impossible, vu l’âge des malades, l’évolution lente des accidents, et la présence d’altérations portant sur les deux yeux à la fois, do voir dans cos cataractes des cataractes développées dans les conditions habituelles. Ne vaut-il pas mieux admettre que l’aber-
(1) Voir Paul Berger. Th. d’agrégation, Paris 1875,
ration dénutrition qui a amené dans les deux yeux l'opacification du cristallin était sous la dépendance d’un état défectueux de la nutrition générale. Et comme dans les cas qui nous occupent, c’est la phosphaturie qui caractérisait au premier chef ce trouble de tout l’organisme, nous avons cru, à juste titre, devoir y rattacher l’altération du cristallin.
Mais ce qui prouve mieux que l’évolution des phénomènes, mieux que les lésions symétriques qu’on avait bien affaire ici à des altérations locales sous la dépendance d’ùn état général, c’est la façon dont se sont effectuées les suites de l’opération. En effet, sur 3 malades opérés dans des conditions analogues, 2 ont présenté une fonte. quasi foudroyante de la cornée, et l’autre après des phénomènes inflammatoires inquiétants d’abord, mais qui ont. fini par s’amender et qui n’ont pas empêché la cicatrisation de la cornée, n’a pu cependant récupérer l’usage de la vue.
Il est impossible de voir dans ces faits de simples coïncidences ; car on ne peut admettre que M. le professeur Gayet à qui une expérience de plus de 1800 opérations de cataracte a donné une sûreté opératoire qui semble en quelque sorte tenir delà certitude, ait été assez malheureux pour avoir trois fois de suite des insuccès aussi inexplicables, alors que, pendant le semestre que nous avons passé dans son service, ces accidents ont été les seuls qu’il ait eu à déplorer.
Aussi notre conviction est-elle que, dans les cas dont nous avons rapporté l’observation, l’insuccès opératoire
doit être attribué à l’influence de l’état général où se trouvaient nos malades. En dehors de cette explication,
rien ne peut rigoureusement justifier de pareils accidents.
Mais il ne suffit pas de constater les faits, il faut encore rechercher s’ils sont physiologiquement explicables. C’est ce que nous allons essayer de faire, bien que nous ne nous dissimulions pas les difficultés d’une semblable interprétation.
La question de la cataracte venant compliquer lu phosphaturie diabétique est complexe, et de nombreux problèmes pourraient être soulevés à son sujet. Deux points seulement attireront notre attention d’une façon particulière : le lor a trait au mécanisme qui peut présider à l’opacification du cristallin ; le 2° se rapporte à l’étude des causes directes qui ont pu provoquer la fonte de la cornée à la suite de l’extraction.
1° Opacification du cristallin. Un fait d’observation qu’on ne songe pas à contester à celui-ci : un cristallin, auquel on soustrait directement ou indirectement l’eau qu’il contient, s’opacifie rapidement. Aussi a-t-on pensé que la présence dans le. sang, de substances avides d’eau pouvait favoriser la production de la cataracte. Les expériences de Kunde et de Kohnhorn, répétées par le Dr Picot de Tours (1), ont confirmé ces présomptions, et l’injection d’une solution de chlorure de sodium dans le sang d’un lapin ou d’une grenouille a suffi pour déterminer l’opacification cristallinienne.
C’est sur des expériences de ce genre qu’on s’était fondé pour expliquer la cataracte diabétique : mais l’action du sucre n’est pas aussi évidente et les expérien-
(1) Picot, do Tours. Grands processus morbides, tome II, p. 152.
ces qui avaient somblé concluantes à Richardson (1) et à Mitchell (2) n’ont pu être reproduites par M. Lecorché(3) qui a été étudié avec tant de soin et de talent la question de l’amblvopie et do la cataracte diabétiques.
Il était naturel, en présence de ces expériences, de nous demander si une explication analogue ne pourrait pas être invoquée pour nous rendre compto des faits de cataractes que nous avons observés. Nous avions du reste une raison toute spéciale, pour incliner a priori vers cette interprétation, puisque nous avions déjà à plusieurs reprises constaté l’élévation de l’équivalent endosmotique des sels phosphatés.
L’expérimentation a confirmé du reste ces données théoriques, et nous avons pu nous assurer dans plusieurs circonstances, qu’un cristallin en contact avec uno solution de phosphate de soude perdait ses éléments aqueux et pouvait ainsi devenir apte à s’opacifier.
ExpérienceI. — Le 7 juillet 1876, sitôt après le sacrifice des animaux, on détache 3 cristallins d’œil de bœuf; la capsule est conservée intacte, puis, ils sont suspendus dans des flacons hermétiquement fermés et contenant, le premier, de l’alcool pur, le second, de l’eau distillée, et le troisième, une solution de phosphate de soude. En les examinant comparativement les jours suivants, nous avons enregistré los modifications suivantes :
( 1) Richardson. Thé synthesis of Journal of Physiologij, 1860.
(2) Mitchell. American Journ. of med. s cici ces , 1860.
(3) Lftcorché. Cataracte diabétique (Arc/t. méd. 1861). — Ambtyopie diabétique Gaz. hebd. 1861).
Date.
Cristallin conservé dans l’alcool.
Cristallin conservé dans l’eau distillée.
Cristallin conservé dans une solution de phosphato de soude.
S juill.
Toujours transparent, diminué de moitié.
Gonflé,
mensurations, --
Translucide,
mensurations, j-j
La capsule commence à. se troubler.
Id.
La capsule se détache, le cristallin commence îi se désagréger.
La capsule se déchire accidentellement, le cristallin reste entier, petit, toujours transparent.
Le cristallin est sec, ratatiné, moins transparent.
Le cristallin est en détritus, bouillie molle, pas la moindre consistance.
Exfoliation périphérique.
L’exfoliation conti-
nue, mais les débris ne se boursouflent pas.
Il reste au centre un
Dur ‘é pierreuse, coloration jaune ambrée.
noyau de 0,01 qui commence h s’opacifier.
Exfollation complète, les débris opacifiés conservent tous une certaine consistance.
15 sept.
Si cette expérience, tout en confirmant une fois de plus les idées que nous avons émises sur le rôle à faire jouer aux sels phosphatés dans les phénomènes d’osmose, nous paraît propre à démontrer qu’un cristallin qui baigne dans une solution même légèrement phosphatéo devient inapte ou réfractaire à l’imbibition aqueuse; les deux expériences suivantes nous prouvent d’une façon péremptoire que le cristallin en contact
avec de semblables éléments, abandonne les principes aqueux qui lui sont propres.
Expérience II. — Deux yeux d’un bœuf sont énucléés, sitôt après le sacrifice de l’animal. On les conserve dans de l’alcool, après, toutefois, en avoir soumis un au traitement suivant :
A l’aide d’un trocart capillaire et d’une seringue Pravaz on injecte dans l’humeur vitrée une solution contenant 0 gr. 50 de phosphate de soude. On attend six jours, puis on constate que le cristallin de l’œil ainsi traité, tout en conservant sa transparence, a diminué comparativement à l’autre de 0 gr. 406.
Cristallin sain. Cristallin en expérience.
2 gr. 358. 1 gr. 952.
Le poids de 2 gr. 400 peut être considéré comme représentant le poids moyen d’un cristallin de bœuf.
Ce résultat est remarquable, et mérite d’être noté; car il est impossible qu’une semblable différence de poids entre les deux cristallins du même animal soit naturelle ; alors surtout que l’augmentation de la pression intra-oculaire, résultant de l’injection , devait favoriser encore dans l’œil en expérience, les phénomènes d’imbibition.
Expérience III. — Deux yeux appartenant au même bœuf sont énucléés. Les cristallins sont extraits avec soin, la capsule est détachée. Ils sont pesés tous deux, puis, suspendus séparément dans 2 flacons contenant l’un 0 gr. 50 de phosphate de soude en solution, l’autre 1 gramme.
Au bout de cinq jours, on constate dans les poids do ces deux cristallins les différences suivantes :
Premier. Deuxième.
Avant l’expérience. . . 2 gr. 615. 2 gr. 620.
Après l’expérience. . . 2 gr. 602. 2 gr. 563.
Nous nous croyons donc autorisé à conclure que le
cristallin en contact même avec cle faibles proportions d’éléments phosphatés perd ses principes aqueux. Cet état est éminemment favorable à l’opacification.
Une semblable action ne nous paraît pas douteuse, elle est logique et l’expérience la confirme. Reste à savoir si dans les cas qui nous occupent, elle a pu s exer cer.
Nous avons tout lieu de le penser; mais il nous est difficile de le démontrer rigoureusement : sans doute, si nous pouvions fournir des analyses prouvant que chez nos malades l’humeur vitrée et l’humeur aqueuse qui ne contiennent, à l’état normal, que des traces de sels phosphatés (Ch. Robin) (1) en renfermaient ici des proportions anormales, la conviction serait bien vite entraînée ; mais il est clair que pareille démonstration était tout à fait impossible.
Si l’on songe cependant que chez nos malades le sang devait contenir des phosphates en grand excès, si l’on songe, d’autre part, qu’autourdu cristallin est un cercle vasculaire des plus riches et qui donne naissance à un réseau capillaire très-no urri, on ne doit pas avoir de répugnance à admettre : qu’à défaut de l’action possible mais non démontrée des milieux ambiants devenus plus riches en éléments phosphatés, le sang qui circule autour de la lentille peut avoir sur elle, grâce à sa composition, une influence suffisante pour déterminer l’opacification.
Toutefois ceci n’est qu’une théorie, une simple réponse au besoin que nous avons d’interpréter les phénomènes. Nous n’avons nullement la prétention d’expliquer toutes les altérations morbides par des actions physico-chimi-
I (1) Robin, Leçons sur les humeurs, 2° édition.
ques, mais nous no devons pas méconnaître la part qui leur revient dans ces altérations.
2° Fonte de la cornée après ï extraction du cristallin. — Nous avons dû nous préoccuper aussi des causes qu avaient pu motiver cet accident. Notre première impression a été de les chercher tout d’abord dans les modifications de tissu qui nous semblaient inévitables dans un semblable état morbide.
Le raisonnement auquel nous nous laissions aller volontiers était celui-ci: La cornée a été assimilée pour sa structure anatomique au tissu osseux (Rouget): s’il en est ainsi elle doit être riche en principes phosphatés et doit naturellement, comme le tissu osseux, avoir sa part dans la déperdition de phosphore qui caractérise l’état morbide qui nous intéresse. Or, il est clair que tout traumatisme qui viendra s’exercer sur un tissu ainsi altéré et troublé dans sa nutrition, ne rencontrera plus un terrain propre à réag'ir énergiquement et à fournir le travail nécessaire à la réparation des solutions de continuité.
Malheureusement ce raisonnement péchait par sa base: nos analyses nous ont démontré d’une façon péremptoire que la cornée à l’état sain ne contient que des traces infinitésimales de sels phosphatés. Nous avons dû chercher une autre explication.
Mais auparavant et afin de constater d’une façon définitive si le phénomène phosphaturie devait être considéré comme ayant une influence directe sur la fonte de la cornée, nous avons institué l’expérience suivante :
Expérience IV. — Le 13 avril 1876. on pratique sur l'œil droit
d’un lapin do 4 mois, bien portant, une incision de la cornée de 0 m. 006 de longueur, puis on note avec soin les phases par lesquelles passe le travail de cicatrisation do la plaie.
Apès une hernie de l’iris, réduite sous 1 influence de 1 instillation de quelques gouttes d’atropine, et une conjonctivite assez intense pendant trois ou quatre jours, le 22 avril, on constate que la cicatrisation est complète.
Alors, on soumet ce lapin au régime lactique, et quand on note une déperdition abondante de sels phosphatés, le 7 juin 1876, on pratique sur l’autre œil, une incision de même dimension que la première, et on cherche à constater si chez l’animal en voie de phosphaturie relative, la cornée se cicatrise comme à l’état de santé.
Les choses se sont, cette seconde fois, passées identiquement comme la première: hernie de l’iris, conjonctivite temporaire, etc. Mais, le 16 juin, la cicatrisation était complète. Dans les deux cas, la plaie s’est fermée en neuf jours.
A ce moment, ce lapin ne pesant guère plus d’un kilogramme, rendait 1 gr. 80 d’acide phosphorique en vingt-quatre heures.
Deux jours après, il a été sacrifié ; on lui a porté un coup sur la tête, qui ne l’a pas tué immédiatement. Il a contracté alors violemment les paupières ; dans ce mouvement, la cicatrice du dernier œil opéré s’est r’ouverte, et l’œil s’est vidé ; ce qui tendrait à prouver qu’elle avait peut-être un peu moins de solidité que la première.
En présence de cette expérience que nous pouvions qualifier de négative, il nous était permis de conclure que le fait d’une déperdition exagérée do sels phosphatés n’entraînait pas dans les enveloppesde l’œil des modifications déstructuré, capables d’empêcher la réparation d’une solution de continuité. Aussi nous sommes réduit à attribuer simplement au mauvais état général, au trouble profond de la nutrition qui se traduisait chez nos malades par la phosphaturie et les principaux symptômes du diabète sucré, la fonte de la cornée qui a été notée dans nos observations. Nous croyons donc que, dans ces cas,
le phénomène phosphaturie n’a eu qu’une action ind-i recte et qu’il n’a eu d’autre influence que de jeter l’organisme dans un état réactionnel insuffisant, qui ne lui a pas permis de supporter le traumatisme et surtout l’a empêché de réaliser le travail nécessaire à la cicatrisation.
En envisageant les choses de cette façon, l’expérience précédente n’est nullement contradictoire, car on sait combien peu en général les animaux sont impressionnés parles états morbides constitutionnels.
Mais sortons du domaine de la théorie pour rentrer dans celui des faits et de l’observation clinique ; et demandons-nous quelles sont les conclusions pratiques que l’on pent tirer de l'étude de ces faits, quelle que soit l’interprétation qu’on leur donne. Evidemment nous ne pensons pas résoudre toutes les questions qui se rattachent à ce point délicat de la chirurgie oculaire ; nous nous contentons de les poser ici, espérant que plus autorisés et plus compétents que nous pourront plus tard y répondre :
Notre principale conclusion est celle-ci:
Quand un chirurgien se trouvera en présence d'une cataracte, si le malade présente des symptômes de diabète avec excrétion exagérée de phosphates , alors même qu'il n'y aura pas de sucre dans les urines , il devra se tenir sur ses gardes et être fort réservé dans son pronostic s'il se décide à opérer.
Peut-être serait-il bon dans ces cas de modifier le manuel opératoire et de recourir (mais ceci n’est qu’une simple question) à la méthode par anaissement, afin d’éviter l’incision de la cornée.
Nous croyons même qu’on peut généraliser la ques-
— tu —
tion et qu’on doit dire qu’il n’est pas indifférent de rechercher , avant d’opérer une cataracte quelconque, si les urines contiennent des phosphates en excès, de faire en d’autres termes pour les éléments phosphorés, ce qu’on fait pour le sucre et pour l’albumine. Une déperdition exagérée de sels phosphatés, indique toujours des désassimilations actives et un mauvais état de la nutrition générale; son existence ne peut manquer dans ces cas de fournir à l’opérateur des indications utiles qui lui permettront de ne pas faire espérer un résultat qui peut ne pas répondre à son attente.
Nous avions espéré pouvoir fournir à ce sujet une importante statistique, car depuis plus d’un an, M. Gayet, désireux d’étudier de son côté cette intéressante question, a essayé (dans son service de l’Hôtel-Dieu) de faire pratiquer un dosage approximatif des phosphates, dans les urines du tous ses opérés de la cataracte. Malheureusement les quantités d’urines émises n’ayant pas été notées, ces analyses nous paraissent trop incomplètes pour qu’il nous soit permis d’en tirer quelque conclusion. Nous ne pouvons nous faire une opinion exacte sur des chiffres qui n’ont plus leur valeur absolue.
Mais d’un autre côté, nous pouvons relater les résultats obtenus pendant une portion du second semestre 1875, à la clinique chirurgicale où M. Gayet eut alors l’occasion de suppléer M. le professeur Desgranges et où les analyses ont été pratiquées avec soin. 11 n’y a eu à cette époque qu’un seul cas de fonte do la cornée, et le malade chez qui cet accident a été observé, était précisément celui qui rendait le plus de phosphates terreux (4 gr. 50).
Nous croyons que ces faits méritent vraiment quelque intérêt.
Influence de la phosphaturie diabétique sur la formation ducal. — Si les pathologistes sont d’accord pour attribuer à certaines affections constitutionnelles capables d’aboutir à la cachexie (syphilis, scorbut, goutte, diabète), une influence fâcheuse sur le travail de consolidation des fractures, a fortiori devions-nous être conduit à reconnaître à la phosphaturie diabétique une action analogue. Une double raison militait en faveur de cette manière de voir, car la phosphaturie devait agir non-seulementpar la perturbation qu’elle pouvait jeter dans les grandes fonctions organiques, mais en altérant directement les tissus, et les éléments destinés à la réparation de la solution de continuité.
A défaut d’observations cliniques qui nous manquaient nous avons eu l’idée d’instituer des expériences qui nous permettraient de répondre peut-être à cette importante question. Nous en avons imaginé plusieurs séries : une seule a pu être conduite à bonne fin, mais elle nous a paru assez rigoureuse pour entraîner notre conviction, et c’est ce qui nous a décidé à la publier ici.
Il s’agit d’un cal résorbé sous l’influence d’une pliosphalurie provoquée chez un lapin , par l' administration d'acide lactique à hautes doses.
Cette expérience est d’autant plus importante que des physiologistes, également recommandables, ont obtenu dos résultats contradictoires en imposant à des animaux le régime lactique (1).
(1) Heilzmann, loc. cit. L. Tripier. Association française pour Pavane, def sciences (Lille. 1871).
Expérience V. — Le 5 mai 1876, on pratique, chez un lapin d’environ quatre mois, bien portant, et sur la patte de derrière a droite, une fracture directe, intéressant lesdeux os du segment inférieur. La réduction est faite avec soin ; et on place un petit bandage silicaté.
L’animal reste très abattu le reste de la journée, le lendemain, 6 mai, il commence à se mouvoir et se met à manger.
Le 22 mai. On constate que la fracture est consolidée.
Le 31. On sent au niveau du point fracturé un cal volumineux et parfaitement solide.
A ce moment, on note la quantité d’acide phosphorique éliminé en vingt-quatre heures. Pour cela, l’animal est placé dans un réservoir à double fond, dont le plancher supérieur est constitué par une fine toile métallique ; ce qui permet de recueillir toutes les urines émises. On note une émission de 350 cc. avec excrétion de 0 gr. 25 d’acide phosphorique.
Le l°r juin. L’animal est soumis au régime lactique, institué de la façon suivante: On donne l’acide lactique à l’état de solution très-concentrée et mélangé avec une poignée ou deux de son. Afin que l’acide lactique soit absorbé le plus tôt possible et qu’il ne s’altère pas, on le donne le matin, l’animal étant à jeun, et on attend qu’il ait tout absorbé avant de lui laisser prendre autre chose. On commence par la dose de 5 grammes et on arrive rapidement à 20 grammes.
L’animal prend cette nourriture sans trop grande répugnance ; au début, il y a un peu de diarrhée et des envies de vomir; mais ces accidents cessent rapidement.
Au bout de douze jours de ce régime, on détache le bandage et l’on constate que le cal s’est efi'acé notablement.
Le lendemain (13). En explorant avec soin le point fracturé, on sent de la mobilité et un peu de crépitation.
Le 14. On reconnaît que le fragment supérieur a basculé ; il a perforé la peau.
On continue toujours l’administration de l’acide lactique.
Le 16. Les urines sont examinées. La quantité émise égale 650 cc. et l’acide phosphorique 2 gr. 10, c’est-à-dire, 8 fois plus élevée qu’avant l’usage de l’acide lactique.
Le 17. L’animal est sacrifié, et l’examen de la pièce révèle les particularités suivantes : les deux fragments sont libres, àce niveau l’os est dénudé dans une longueur de 0 m. 005, puis, du tissu os- Teissier. 8
seux, de nouvelle formation, fait saillie. Les deux fragments, après la rupture, ont glissé l’un sur l’autre et se sont usés par frottement réciproque. Ceci indique que la consolidation a dû se faire par production d’une virole osseuse qui a immobilisé les fragments. Puis cette virole, de nouvelle formation, s’est décalcifiée, et le cal s’est rompu.
On a examiné chimiquement les tissus de ce lapin, les os ont perdu de leurs éléments phosphatés, mais c’est dans le tissu musculaire que la déperdition était la plus marquée.
Il serait peut-être un peu hâtif de tirer des conclusions définitives de l’expérience que nous venons de relater. Une expérience isolée ne peut être tenue pour décisive. Nous nous proposons bien de continuer nos recherches à ce sujet, et il n’a pas dépendu de nous que nous ne les présentions plus complètes. Cependant nous ne pouvons nous empêcher d’indiquer dès à présent les conséquences pratiques qni nous semblent naturellement découler de la constatation d’un pareil fait, à savoir : ' qu’une déperdition exagérée de sels phosphatés, doit entraîner un retard dans la consolidation des fractures, si toutefois elle ne l’enraye tout à fait.
Notre intention est de rechercher si ces données expérimentales et théoriques seront confirmées par l’observation clinique. S’il en était ainsi, le praticien devrait avoir son attention éveillée sur ce point, afin de tâcher de remédier par un traitement approprié à cette déviation de la nutrition générale.
CONCLUSIONS
1. La recherche de la quantité de phosphates éliminés par les urines est une opération qui doit entrer dorénavant dons le domaine clinique.
IL La phosphaturie permanente indique toujours un trouble important dans la nutrition générale.
III. Ce trouble peut être assez profond, pour aller jusqu’à présenter tout l’appareil symptomatique du diabète sucré.
IV. La phosphaturie à forme diabétique n’est pas cependant une maladie essentielle* c’est plutôt un complexus morbide qui peut être symptomatique d’affections variées.
V. Elle peut être une simple modalité du nervosisme, être liée à la phthisie pulmonaire, ou en être un signe précurseur. Elle peut être symptomatique d’un diabète sucré, latent ou transformé.
YI. La phosphaturie diabétique peut exercer, comme le diabète sucré, une influence fâcheuse sur la marche des lésions traumatiques.
CHAPITRE PREMIER
Considérations sur la quantité normale d’acide phospho-
RIQUE ÉLIMINÉ PAR LES URINES. Son DOSAGE; SES VARIA- TIONS PHYSIOLOGIQUES.
Sommaire. — L’acide phosphorique seretrouve dans les urines d’une façon constante. — Proportions moyennes ; ses différentescombinaiaons. — Analyse qualitative; principaux réactifs. — Analyse quantitative ; divers procédés de dosage. — Quelques mots sur l’origine des phosphates éliminés par les urines. — Etude des causes qui à l’état physiologique peuvent faire varier cette élimination : Age, digestion, régime, activité musculaire ou cérébrale, ingostion de certaines substances, etc Observations personnelles.
Bien que Natalis Guillot] et Hunefeld aient avancé, qu’il fallait généralement attendre le deuxième mois de la vie pour retrouver des phosphates dans les urines de l’enfant, nous n’en considérons pas moins l’élimination de l’acide phosphorique par le rein comme un acte physiologique parfaitement constant, puisqu’il est la conséquence nécessaire de phénomènes eux-mêmes constants;
(1) Natalis Guillot, Hunefeld. Cités par MM. Paquelir et Jolly. Éléments de biologie nouvelle. Paris, 1874.
l’alimentation d’une part, de l’autre les mouvements de désassimilation dont tous les tissus de notre organisme sont le siège. Une nutrition active, l’assimilation complète des produits de la digestion peuvent sans doute réduire à peu de chose cette élimination ; mais comme toute manifestation ■ vitale entraîne forcément avec elle l’idée de combustion ou d’échanges, il faut retrouver les traces, les résidus de ces combustions ou de ces échanges. Les phosphates entrent en proportion notable dans la constitution de nos tissus, des solides comme des liquides, ils doivent aussi exister dans les produits d’excrétion, résultat de la vie de ces tissus. C’est en effet ce que démontrent de longues séries d’analyses faites par de nombreux savants, médecins ou chimistes, dont les noms font autorité dans la matière (1).
Nous citons ici les chiffres considérés par ces différents auteurs, comme représentant le poids moyen de l’acide phosphorique éliminé en 24 heures.
1852 Winter
Parkes
1860 Von Haxthausen.
Breed
1870 Neubauer . . . .
1872 Ch. Bouchard. .
1873 Hardy
1874 A. Gautier. . . .
1875 Harley
» Yvon
» Jolly
4 gr. 5.
3 gr. 22 — 0 gr. 021 par livre de poids du corps.
3 gr. 11 à 5 gr. 38.
3 gr. 7.
3,25 en 24 h. et 2,40 p. litre.
3 gr. 1 — à 5 gr. 2 (accepté p. Marais).
1, 45 à 3,32 3 gr. 22.
1, à 3 gr.
3 gr. 25.
(I) Consulter à ce sujet
Neubauer et Vogel. De F urine. — Harlcv. De F urine,
traduct. Gautier, Paris, 1870. — Em. Hardy. Chimie biologique . — Yvon. Paris
Th. 1875. — A. Gautier. Chimie ajipliquèe à In physiologie. Paris, 187S.
La plupart de ces chiffres nous paraissent trop élevés; ce qui doit être attribué sans doute aux procédés de dosage autrefois employés, et qui ne laissaient pas que d’être fort défectueux, le dosage par le perchlorure de fer surtout. Pour nous, qui avons fait un nombre considérable d’analyses chez des sujets sains (analyses que nous croyons inutile de rapporter ici), et qui avons examiné des urines appartenant à des individus de tout âge, de tout sexe, de tout rang, dans toutes les conditions et circonstances possibles de la vie, nous affirmons que les chiffres auxquels nous sommes arrivé le plus souvent variaient de 2 gr., 2 gr. 50 à 3 gr. Ces résultats concordent à peu près avec ceux de Neubauer et Yvon ; aussi avons-nous tout lieu de les considérer comme exacts.
Mais l’acide phosphorique n’existe pas dans les urines à l’état libre, habituellement du moins ; car nous ne sommes pas encore en mesure d’affirmer qu’il n’en puisse être ainsi dans quelques cas pathologiques ; on le rencontre associé à diverses bases: à la soude, à la potasse, à la magnésie, à la chaux, et dans des proportions variables. Ces distinctions ne sont pas de date récente puisque en 1776 Scheele avait déjà trouvé le phosphate de chaux dans les urines et que Margraf en retirait le phosphate de soude en 1780. Enfin Fourcroy, dix ans plus tard (1790), y décrivait le phosphate de magnésie (1). La généralité des auteurs (Francesco Roncati, Ilarley, Neubauer) admet que les phosphates alcalins (soude et potasse) doivent être considérés comme repré-
(I) Lccorchô. Traité des maladies des reins, ISjü.
sentant les 3/4 de la somme des phosphates éliminés en 24 heures. Sur ce chiffre les sels de soude entrent en proportion infiniment supérieure aux sels de potasse’. Ils existent surtout à l’état de phosphates acides et seraient la cause, d’après plusieurs urologues, de la réaction acide qui caractérise les urines normales.
Quant aux phosphates terreux dont l’élimination serait ainsi trois fois moindre, les deux tiers de leur poids total sont représentés par des phosphates de magnésie, le dernier tiers existant à l’état de phosphate de chaux. Ce sont là du reste les proportions acceptées par Harley, Rabuteau, Nenbauer.
Leur poids total a été évalué par Beneke à 1 gr. 2 et par Bocker à 1 gr. 48.
Mais on est allé plus loin : on ne s’est pas contenté de constater que les urines contenaient un chiffre assez élevé de phosphates et que ces phosphates existaient soit à l’état de phosphates alcalins, soit à l’état de phosphates terreux. On a voulu assigner une origine à la présence de ces sels, en d’autres termes, déterminer leur provenance. Bien qu’à ce sujet il reste encore beaucoup de questions à élucider, on est arrivé cependant à des résultats intéressants qu’il est de notre devoir de signaler en quelques mots.
Il n’est pas de substance entrant journellement dans notre alimentation, depuis l’eau de nos sources les plus limpides, jusqu’aux graines des céréales ou la chair de nos bestiaux, qui ne contienne du phosphore en assez notable proportion. Suivant Harley une demi-livre de bœuf contiendrait 1 gr. 95 de phosphates sous différentes formes; une demi-livre de pain 2 gr. 08, une demi-livre
de pommes de terre 0.65. Le lait, cet aliment si répandu en renferme près de 3,50 pour 100 gr.Là, ce sont les phosphates alcalins qui prédominent (graines des légumineuses et des graminées) ; ici ce sont les phosphates terreux qu’on trouve en quantité prépondérante (os, chair musculaire). Mais peu importent ces distinctions, pour ce que nous voulons démontrer : à savoir que l’alimentation fait entrer chaque jour dans le torrent circulatoire d’importantes quantités de sels phosphatés. Aussi ne doit-on pas s’étonner de rencontrer dans les urines le phosphore à dose élevée, et est-on naturellement conduit à admettre que l’alimentation joue un rôle considérable dans l’élimination des phosphates. Nous aurons du reste, dans quelques instants, l’occasion de donner à cette proposition une démonstration indiscutable.
Mais tout l’acide phosphorique contenu dans les urines ne provient pas exclusivement de l’alimentation. Le malade à la diète qui rend de l’acide phosphorique en quantité relativement exagérée, l’animal condamné au jeûne absolu et dont les urines renferment quand même des phosphates, ne prouvent-ils pas qu’en dehors des phosphates apportés par l’alimentation, et qui peuvent être rejetés sans avoir été utilisés, il y en a d’autres qui proviennent des désassimilations organiques. Pour plusieurs auteurs, ils résultent de l’oxydation du phosphore de nos tissus et des combustions permanentes d’où dépendent la vie et le fonctionnement de nos organes.
C’est ici qu’il est nécessaired’établir une distinction entre les divers sels phosphatés, cardiaque grand système organique possède un élémentphosphoré qui lui estspécial, et
la détermination de cet élément dans l’urine peut rendre à la clinique d’importants services. D’après les travaux de B. Jones, de Beale et de Lehmann, d'après les recherches plus récentes de Paquelin et Jolly, les phosphates de potasse dominent dans le cerveau la moelle et les nerfs, les phosphates demagnésie dans les muscles, les phosphates de chaux dans les os. Les phosphates de soude existent en abondance dans le sérum sanguin ; tandis que l’élément globulaire ne contient que du phosphate de fer. D’après cela il est aisé de comprendre toute l’utilité qui peut résulter de la recherche des bases auxquelles l’acide phosphorique est lié dans les urines ; les déterminer, c’est dire en quelque sorte, une fois la question de l’alimentation mise à part, quels sont les tissus où ces sels ont pris naissance ; quel est le système dont la nutrition est défectueuse ou la désassimilation trop active, si ces sels se trouvent éliminés en très-grande abondance.
Bien des réactifs peuvent être employés pour déceler la présence des phosphates dans lës urines. Nous devons les énumérer avant de passer aux divers procédés d'analyse quantitative.
1° La chaleur. Il arrive souvent, quand on chauffe dans un tube à essai une urine peu acide, que le liquide se trouble ou donne même lieu à un précipité qui simule de l’albumine ; mais le doute ne peut être que de courte durée, car une goutte d’acide nitrique ou acétique sullit pour dissoudre le précipité et rendre au liquide toute sa limpidité. Le précipité dans ce cas est dû à un dépôt de phosphates. Le mécanisme do cette réaction n’est pas
encore parfaitement déterminé (1). Rees, Breet, Bence Jones, lui ont attribué une cause différente; on admet généralement que la chaleur, en chassant l’acide carbonique du liquide, transforme les phosphates acides en phosphates neutres moins solubles, et favorise ainsi leur précipitation.
Toutefois l’existence ds cette réaction ne témoigne pas toujours d’uneprésence excessive de phosphates dans les urines. Quand le liquide est très-acide, il faut en tenir compte ; mais quand il est peu acide, presque neutre, il ne faut pas y ajouter une trop grande importance.
2° Perchlnnire de fer et acétate de soude. — Cette réaction est surtout recommandée par Harley. « Ajoutez, ditil, à votre liquide, de l’acétate de soude, avec une ou deux gouttes d’acide acétique, puis versez doucement dans une petite quantité de sesqui-chlorure de fer. Il se forme un précipité de phosphate de fer (PhFeHO4), qui révèle la présence de l’acide phosphorique. Si le liquide ne renferme qu’une faible quantité de cet acide, le précipité se forme lentement et le liquide rougit en même temps, par suite de l’action de l’acétate de soude, sur l’excès de fer contenu dans le mélange. »
Nous avons essayé souvent de réaliser cette réaction; elle donne de bons résultats sans doute, mais un œil exercé seul peut en tirer quelques avantages; aussi lui préférons-nous l’essai avec le sulfate de magnésie ammoniacal qui peut donner, même au plus inexpérimenté, des indications nettement appréciables.
3° Molybclate cl' ammoniaque et acide nitrique. Cette
(1) Golding Bird, p. 30G.
réaction est indiquée dons le traité élémentaire de M. Rabuteau. L’urine étant préalablement acidifiée avec quelques gouttes d’acide nitrique, on y verse une solution de molybdate d’ammoniaque. On voit alors apparaître au fond du vase à essai un précipité jaune, dense, de phospho -molydate d’ammoniaque. Cette réaction est très-sensible, donne un précipité rapide, uniforme, dont on peut apprécier la valeur avec une approximation suffisante.
4° Acétate d’urane. — L’addition de quelques gouttes d’une solution acide d’acétate d’urane fait naître dans l’urine un précipité floconneux de phosphate d’urane. Ce réactif décèle de très-minimes quantités de phosphore. C’est lui qu’on emploie généralement aujourd’hui pour l’analyse quantitative des phosphates. On peut s’en servir aussi comme réactif purement révélateur.
5° Ammoniaque. — On sait que dans une urine ancienne dont l’urée s’est transformée en carbonate d ammoniaque, il se forme au fond du vase un précipité pulvérulent qui est dû à la précipitation de sels phosphatés. Cette condition est réalisée artificiellement par l’adjonction de quelques gouttes d’ammoniaque.
Ce procédé qu’on emploie journellement a plusieurs inconvénients. Le précipité est long à se former. Il faut attendre au moins vingt-quatre heures ; il est d’une densité très-inégale, enfin il n’est constitué que par des phosphates terreux. Mais cette dernière propriété le rend par contre infiniment précieux, car elle permet de recueillir les phosphates terreux à part, et de faciliter ainsi la comparaison des proportious de phosphates
terreux et de phosphates alcalins contenus dans le liquide examiné.
6° Sulfate de magnésie ammoniacal. — Une solution composée de la façon suivante :
Sulfate de magnésie cristallisé. 1 partie.
Sel ammoniac pur 1 —
Eau distillée 8 —
Solution ammoniacale 4 —
est un excellent réactif pour déceler et précipiter tous les phosphates, soit alcalins, soit terreux, contenus dans une urine. Ceux-ci se déposent sous forme de phosphate ammoniaco -magnésien. Le précipité ainsi obtenu a une densité qui varie peu, et si l’on a soin d’opérer dans une éprouvette graduée et sur une quantité de liquide toujours identique, on peut apprécier d’une façon approximative et presque suffisante les variations que subit l’élimination des phosphates chez un même malade.
Mais il ne suffît pas de reconnaître qu’une urine contientuneplusou moins grande quantité de sels phosphatés, il est souvent utile d’apprécier rigoureusement leurs proportions, et pour cela il est nécessaire de recourir à l’analyse quantitave. Plusieurs méthodes ont été préconisées pour cela.
La plus commode, la plus rapide, et la plus généralement employée, est sans contredit le dosage volumétrique à l’aide de l’acétate d’urane. Par cette méthode on évalue le chiffre des phosphates à l’état d’acide phosphorique. Elle repose sur le principe suivant. Quand on fait tomber quelques gouttes d’une solution d’acétate
d’urane dans un liquide contenant des phosphates en solution, l’acide phosphorique qui se trouvait uni aux bases dans le liquide est déplacé, il s’unit à l’urane pour former un précipité de phosphate d’urane insoluble, qui est une combinaison parfaitement stable, et auquel les chimistes ont attribué la formule 3 (U20*) P05Leconte (1). Il est clair qu’on pourra juger de la quantité d’acide phosphorique contenu dans l’urine, d’après la quantité do la solution d’acétate d’urane employée pour précipiter les phosphates qui y sont contenus. Il s’agit seulement d’avoir une indication qui permette de savoir à quel moment il faut s’arrêter de verser le réactif. Or l’acétate d’urane en contact avec le ferro-cyanure de potassium donne une réaction caractérisée par une coloration rouge brun fort sensible. Dès lors qu’une goutte du liquide à analyser donnera avec le ferro-cyanure la coloration indiquée, c’est que tout l’acide phosphorique s’est combiné avec l’urane et qu’il y a de l’acétate d’urane en liberté. Alors on doit s’arrêter.
Voici maintenant la façon d’opérer.
On verse dans un gobelet en verre ou en porcelaine une certaine quantité d’urine 50 cc. en général (Neubauer, Harley, Pincus, Bodelcer). Nous croyons avec M. E. Hardy qu’il vaut mieux n’employer que 10 cc., on dose ainsi avec plus de précision. On a eu soin auparavant d’ajouter quelques gouttes d’acide acétique ou chlorydrique à l’urine si elle contient un dépôt, afin de dissoudre les phosphates qui pourraient s’être précipités, et de la filtrer si elle est trouble et contient du mucus. On place le gobelet dans un bainmarie et on ajoute au liquide quelques gouttes d’une solution d’acétate de soude. Puis on laisse tomber goutte à goutte dans le mélange* au moyen d’une burette de Mohr graduée en dixièmes*
(1) Lecoute. Th. Paris, 1853.
de centimètre cube, la solution d’acétale d’urane. On voit alors un précipité jaunâtre et floconneux se former dans le liquide. Tant que ce précipité se produit on est assuré qu’ii n’y a pas d’acétale d’urane en excès ; mais dès qu’il semble se ralentir, il faut recueillir une goutte du mélange au bout d’un agitateur et essayer si le liquide mis en contact d’une solution de ferro-cyanurée donne la réaction caractéristique. Pour cela on a attendu la solution ferro-cyanurée sur un morceau de porcelaine. Chaque essai est fait sur un point isolé et l’on a ainsi une échelle, une gamme qui permet d’apprécier très-nettement les différents changements de coloration subis successivement par le liquide. On s’arrête dès que la réaction s’est nettement produite.
Il ne reste plus alors qu’à lire sur la burette combien de centim. cubes de la solution ont été employés, et un simple calcul basé sur le titre donné à la liqueur indiquera le chiffre de l’acide phosphorique contenu dans l’urine examinée.
Quelques mots maintenant sur la manière de composer la liqueur titrée d’acétate d’urane.
Les auteurs ont reconnu que le titre le plus convenable à donner au réactif était de le composer de telle façon qu’un centimètre cube précipite 0,005 d’acide phosphorique. Pour Cela, on fait dissoudre 20 gr. d’acétate d’urane pur dans de l’acide acétique concentré, et on étend d’eau distillée pour parfaire un litre de liqueur Un centimètre cube de cette solution, comme nous venons de le dire, précipite 0,005 d’acide phosphorique. Mais pour être parfaitement sûr de pratiquer un dosage exact, il faut véiàfier le titre et le faire souvent. On se sert dans ce but là d’une solution contenant
Eau- distillée 500 gr.
Ph. de soude 5,043.
50 cc. de cette solution contiennent 0,1 d’acide phosphorique. L’opération du titre a pour nous une immense importance ; car il faut noter avec un soin extrême le degré de coloration auquel on s’est arrêté dans l’essai avec le ferro-cyanure en terminant l’opération ; c’est lui en effet qui doit nous servir de guide dans les dosages que nous pratiquerons plus tard avec cette liqueur titrée et qui nous indiquera le moment où la réaction doit être considérée comme achevée. Car rien n’est absolu dans ces analyses ; et on ne peut dire : il faudra s’arrêter de verser la solution titrée dès que la réaction avec le ferro-cyanure commencera à apparaître ou lors-
qu’elle sera définitivement et très-nettement produite ; le but qu’on se propose, c’est d’avoir surtout des résultats absolument comparables ; aussi doit-on s’arrêter seulement lorsqu’on voit apparaître la coloration type, celle qui a été notée à la fin de l’opération du titrage.
Ce procédé, comme nous aurons l’occasion de le dire dans un instant, donne d’excellents résultats : il est exact, rapide. Le phosphore peut être dosé par lui en présence de tous les autres éléments contenus normalement dans l’urine; mais si elle contient de l’albumine qui se coagule par la chaleur, il faut précipiter celle-ci et filtrer le liquide avant de l’analyser.
Il donne le total de l’acide phosphorique uni à toutes les hases, aussi bien aux terres qu’à la soude et à la potasse. Mais rien de plus simple que d’avoir le poids de l’acide phosphorique uni aux unes et aux autres séparément; il suffit pour cela, après avoir faille dosage général, d’opérer sur de l’urine dont les phosphates terreux auront été précipités par l’ammoniaque et séparés par filtration. L’opération donnera le poids de l’acide phosphorique existant sous forme de phosphates alcalins ; et on aura par différence celui qui existe à l’etat de phosphates terreux.
Dans l’emploi des autres méthodes que nous avons à signaler le plus brièvement possible, on a recours aux système des pesées.
Dosage à l'état de phosphate ammoniaco-magnésieu.
Cette méthode qui serait préférable à la précédente si elle était plus rapide et n’exigeait pas un outillage que le clinicien ne peut avoir à son service , consiste à précipiter les phosphates at ce la
solution do sulfate do magnésie ammoniacal ; do recueillir le précipité sur un filtre dont le poids dos cendres est connu d’avance; on le dessèche à l’étuve, on incinère on calcine et on pèse. Le précipité ainsi obtenu est à l’état de pyrophosphate de magnésie.
Pour avoir le poids de l’acide phosphorique, on n'a qu’à multiplier le chiffre obtenu dans la pesée par 0,63964.
îJosagc avec le molybdate d'ammoniaque.
Ce procédé n’a pas que je sache été employé, pour évaluer quantitativement les proportions de phosphore contenues dans l’excrétion urinaire. Hâtons-nous de le dire dès à présent, nous ne pensons pas qu’il puisse jamais entrer dans la pratique journalière, car il est encore d’une exécution plus difficile que le dosage par le sulfate de magnésie ammoniacal. Pour nous c’est un simple procédé de laboratoire, destiné à contrôler les résultats obtenus par les autres méthodes. 11 est d’une merveilleuse exactitude et c’est à ce titre surtout que nous l’avons employé afin que nos analyses ne puissent pas être entachées d’incertitude, pour qu’elles aient en un mot un caractère de rigueur indiscutable. Enfin comme il permet de doser des quantités de phosphore presque infinitésimales, quantités que le sulfate de magnésie ammoniacal ne permettrait pas de peser, c’est à lui que nous avons eu recours pour évaluer les proportions de phosphore contenues dans les divers tissus organiques, où nous avons cherché cet élément. Nous donnons la description du procédé telle que M. Péter a bien voulu nous la transcrire, soit pour l’analyse des urines, soit pour l’analyse des matières organiques.
— Faire dissoudre 100 gr. de
1° Préparation de la liqueur.
Teissicr.
molbydate d’ammoniaque dans 400 cc. d’ammoniaque; par l’agitatation, la dissolution s’effectue peu à peu. Ajouter par petites portions cette liqueur à un litre d’acide azotique ordinaire ; il faut agiter constamment, et prendre garde que le liquide ne s’échauffe dès qu’il a atteint une température supérieure à celle de la main, il faut rafraîchir le ballon dans lequel on fait le mélange, au moyen d’un courant d’eau froide. Chaque fois que l’on fait tomber un peu de la solution ammoniacale dans l’acide, il se produit dans le liquide un trouble blanc, qui disparaît au bout d’un instant, on ajoute alors de nouveau la solution, et ainsi de suite. Quand les deux liquides sont complètement mélangés, on ajoute de l’eau pour faire 2 lit. 500 cc. Il faut laisser cette liqueur à une chaleur tiède pendant deux jours, pour laisser déposer le phosphore que des impuretés peuvent avoir introduit ; on filtre ensuite et la liqueur peut alors être employée.
2° Voici maintenant, comment il serait convenable d'opérer:
Dans une toute petite capsule, évaporer à siccité de 2 à 5 cc. de r urine à examiner: reprendre par 5 cc. d’acide azotique pur s’il y a un résidu, ajouter 5 cc. d’eau distillée et filtrer. Dans tous les cas, verser la solution limpide du résidu de l’urine dans 50 cc. de la liqueur de molybdate que l’on aura placée dans une autre petite capsule et y faire tomber avec la fiole à jet les dernières traces de la liqueur contenant du phosphore, tout en employant le moins d’eau possible. Couvrir le vase à précipiter et laisser reposer douze heures, en agitant de temps en temps, afin d’empêcher que le précipité n’adhère aux parois de la capsule.
On coupe alors 2 filtres de 4 ou 5 c. de rayon, et on les pèse séparément, on met le plus lourd à l’intérieur, et on les mouille légèrement avec de l’eau distillée en les mettant sur un petit entonnoir. On filtre alors, de manière à recueillir le précipité, puis on lave la capsule et le filtre avec 100 cc. d’eau aiguisée de 1 cc. d’acide azotique. On terminera en lavant avec 50 cc. d’eau distillée.
On sèche alors jusqu’à 100°, jusqu’à ce que les filtres commencent à prendre une légère teinte bleue. On arrête à ce moment la dessiccation, on laisse refroidir, et l’on fait la tare du filtre intérieur seul : on le remplace sur le plateau de la balance par le filtre extérieur, et l’on ajoute les poids nécessaires pour rétablir 1 équilibre.
Le précipité égale donc la somme de ces poids, moins la différence de poids entre les deux filtres. On multiplie le précipité par 1.63 et on a le poids du phosphore contenu dans 1 litre. Pour avoir le poids de l’acide phosphorique PO5 on multiplie par 3.733.
Voici maintenant le. procédé employé par M. Péter, pour le dosage du phosphore dans les matières organiques.
Opérer sur 0,1 à 1 gr. de matière — 0,1 pour les os = 0,2 à 0,04 pour le cerveau et les substances riches en phosphore ~ 0,5 à 1 gr. pour les muscles, les poumons, le rein.
On attaque par quelques cent, cubes d’eau régale (à parties égales des deux acides), on chauffe dans une capsule, on évapore à siccité et on calcine légèrement, la matière organique se décompose. On la reprend par quelques centimètres cubes d’eau régale, on chauffe un peu; puis on ajoute un volume égal d’eau distillée, on filtre et on lave.
Évaporer en partie le filtratum de manière à n'avoir qu’une dizaine de centirn. cubes ; y ajouter d’un coup 50 cc. de la liqueur molybdique. Laisser déposer 48 h. en agitant le liquide de temps, en temps surtout au commencement.
On filtre ensuite et on pèse comme il a été dit plus haut à propos du dosage du phosphore dans l’urine.
Le procédé que l’on emploie généralement pour doser l’acide phosphorique contenu dans les phosphates insolubles, consiste à précipiter tout l’acide phosphorique à l’état de phospho-molybdate, puis à dissoudre ce précipité dans l’ammoniaque, à reprécipiter et à doser à l’état de phosphate ammoniaco-magnésien.
Ce procédé, ajoute M. Péter, est beaucoup plus long que celui que nous avons employé et nécessite de plus grandes quantités de matière, le précipité pour une môme quantité d’acide phosphorique étant beaucoup moins con-
sidérable. Du reste les deux méthodes ont été employées simultanément et les résultats sont très-concordants pourvu cpie l’on suive exactement toutes les précautions que nous avons recommandées.
Dosage avec le nitrate acide de Bismuth (Procédé de Chance!).
On pèse la substance à analyser, et si clic n’est pas soluble clans l’eau, on la traite par une suffisante quantité d’acide nitrique, en évitant d’en employer en trop grand excès. Quand tout est dissous, on étend d’eau distillée, on y verse du nitrate de bismuth jusqu’à ce qu’il ne se précipite plus rien; on fait bouillir, on filtre, on lave à l’eau bouillante. On dessèche, on enlève le précipité du filtre qu’on incinère à pai’t, on ajoute le précipité; on calcine au rouge et on pèse. On multiplie le poids du précipité par 0,2328, et on obtient le poids de l’acide phosphorique cherché (1).
Pour que ce procédé soit applicable, il faut que la liqueur soit exempte de chlorures et de sulfates ; aussi, si on opère sur les urines, il faut avoir soin d’éliminer ces diverses substances par le nitrate d’argent et le nitrate de baryte.
Ce procédé est d’une exécution un peu difficile, car si la liqueur contient des traces de sesquioxyde de fer, il faut encore se débarrasser de cet élément qui empêche les phosphates de bien se précipiter, et faire passer alors un courant d’hydrog'ène sulfuré, destiné à transformer le sesquioxyde en protoxyde.
Néanmoins c’est un procédé exact, et c’est à lui que M. le professeur Béchamp (2) a recouru le plus souvent pour rechercher le phosphore dans les urines. Seulement M. Béchamp opère dans des conditions un peu différentes. Tout d’ahord, il précipite par l’alcool, puis il dissout le
(1) Chancel. Précis d'analyse chimique quantitative: — Appendice.
(2) Béchamp. Mémoire sur [a néphrozymase , Montpellier médical, 1863.
précipité ^par l’acide nitrique: et dans la solution, il dose les phosphates comme il a été dit plus haut, après avoir toutefois précipité les sulfates par le nitrate de baryte.
Evaluation pratique et approximative des phosphates.
Voici les différents procédés qui peuvent être employés pour évaluer d’une façon exacte les proportions de phosphore contenues soit dans les liquides, soit dans les tissus de notre économie. Parmi eux, seul le procédé de dosage volumétrique à l’aide de l’acétate d’urane peut être utilisé par le médecin praticien dans l’examen des urines, parce que seul il n’exige pas un arsenal complet et des instruments embarrassants et coûteux, tels que balances de précision, étuve, etc., etc. Et cependant, bien que ce procédé soit d’une exécution commode et donne de bons résultats, il est difficile d’en vulgariser l’emploi en dehors des hôpitaux et des grandes villes ; la fabrication et la conservation d’une liqueur titrée d’acétate d’urane exigent encore quelques précautions que le médecin occupé n’a pas le temps de prendre ; son maniement ensuite réclame une certaine habitude ; aussi nous croyons bon d’indiquer ici un procédé dont l’idée première nous a été suggérée par M. Ferrand, de Lyon, et qui permet d’apprécier d’une façon purement approximative mais suffisante les quantités de phosphates contetenues dans une urine. La clinique journalière ne réclame pas, en effet, la précision qu’on doit apporter dans l’exécution d’expériences rigoureuses, ou quand on recueille des observations. Pouvu que le clinicien puisse dire s’il y a excèson diminution dans un produit d’excrétion, c’est déjà
un résultat satisfaisant qu’on peut atteindre pour ce qui est des phosphates en opérant ainsi qu’il suit.
Avoir soin tout d’abord d’examiner la. réaction de l’urine. Si elle n’est pas acide, y verser quelques gouttes d’acide nitrique, et faire bouillir, afin de dissoudre les sels phosphatés qui pourraient s’être précipités.
Prendre et verser dans une éprouvette graduée — 50 cc. de l’urine donnée — saturer le liquide avec la solution de sulfate de magnésie ammoniacal dont la formule a été indiquée plus haut. Tous les phosphates se précipitent. Attendre 24 heures et noter ensuite, quand le précipité est bien tassé, la hauteur de ce précipité ; 1 cc. de précipité correspond à peu près d’après nos explorations et celles de M. Péter à 0sr30. d'acide phosphorique par litre, ce qui représente en moyenne de 0,60 à 0,70 de sels phosphatés.
Il suffit ensuite de connaître la quantité d’urines émises en 24 heures par le malade pour savoir approximativement la somme de phosphates ou d’acide phosphorique qu’il élimine dans un jour.
Maintenant que nons connaissons tous les moyens qui sont à notre disposition soit pour reconnaître la présence des phosphates dans les urines, soit pour évaluer très-exactement leurs proportions, il nous reste à insister sur les conditions nécessaires qui doivent être réalisées pour que le dosage ait une véritable valeur; et à signaler en même temps les causes d’erreur quipenvent conduire à une fausse interprétation des chiffres.
Et d’abord, il est d’une absolue nécessité de connaître la quantité d’urines émises en 24 heures. Il est aisé de comprendre qu’en dehors de là il n’y a pas de dosage
possible. En second lieu, il faut avoir soin de n’opérer sur les urines qu’ après en avoir fait le mélange général ; en agissant autrement on s’exposerait à d’énormes écarts, les urines de la nuit, et les urines de la digestion étant d une richesse bien différente en principes phosphatés. C’est ce que démontrent les chiffres suivants, notés dans l’analyse de nos propres urines à différents moments de la journée :
Urines du matin. 1,80 par litre.
Urines de la digestion (lore émission). . 2,80 »
Urines de la digestion (2° émission). . 2,20 »
Cependant, malgré cette apparence d’irrigularité l’élimination des phosphates suit une marche à peu près constante et Mosler, Winter, van Haxthausen, se basant sur un nombre considérable d’observations, ont pu dessiner une courbe qui représenterait pour chaque jour la marche habituelle de l’excrétion des phosphates. Le maximum correspond à l’après-midi et le minimum au matin.
On doit tenir grand compte de l’âge et du sexe des sujets. Nous avons déjà vu que chez les tout jeunes enfants on trouve seulement des traces de phosphates dans les urines; sans doute ils utilisent pour l’accroissement de leur squelette et la constitution de leurs tisons tous les sels phosphatés que l’alimentation fait pénétrer dans leur organisme. Harley d’autre part a cru remarquer que les phosphates étaient aussi moins abondants pendant la période de la première dentition... ce qui tiendrait probablement à une cause analogue.
Chez le vieillard au contraire, chez qui les fonctions
assimilatrices languissent, tandis que prédominent les actes de dénutrition, il arrive souvent qu’on rencontre une élimination supérieure à celle qui se fait dans l’âge adulte (Fourcroy). Cependant cette question nous paraît devoir mériter de nouvelles recherches. Le Canu (i) a déjàrévoqué en doute cette assertion; et nous-même avons bien des fois trouvé chez des personnes âgées l’excrétion des phosphates au-dessous de la moyenne (2). Ceci ne doit nullement suprendre si l’on considère que le vieillard mange généralement peu. C’est probablement la même raison, moins grande quantité d’aliments ingérés qui rend les urines de la femme plus pauvres en phosphore.
Tout ceci doit certainement être pris en considération quand on pratique un dosage, mais il est d’autres causes dont l’influence sur l’élimination des phosphates est plus grande encore et c’<est sur celles-ci que je tiens à insister: 1° l’influence de l’activité cérébrale ou musculaire; 2° l’influence du régime alimentaire.
Sur la première de ces causes, il y a peu de choses à dire, après les remarquables travaux publiés déjà par Hodger Wood (3) etByasson(4) en 1868, par Engelmann(5) en 1870. Qu’il nous suffise de rappeler qu’un exercice musculaire prolongé accroît l’excrétion des phosphates, mais dans des proportions infiniment moindres que le
(1) Lecanu. AcacL des sciences, 1er juillet 1829.
(2) Dans un travail récent, dont les éléments ont été puises.lt Bicrlre dans le service do M, Ch. Bouchard, le D? Roche vient de confirmer nos prévisions en montrant que chez les vieillards l'acide phosphorique éliminé reste généralement au-dessous delà normale.
(3) I-Iodgor Wood. Procecd oftlie Connecticut Med . Soc., 1868.
(i) Byasson. Th. Paris, 18G8.
(6) Engelmann. Elimination des suif, et des phosph . pendant le travail. Arch. f. Anal, vnd Pln/siol., p. 14, 1870.
travail cérébral. Tout le monde connaît en effet 1 histoire du prédicant de GoldingBird, qui, après une journée de prêche, excrétait deux fois plus de phosphates qu’à l’état habituel.
Byasson a démontré d’une façon péremptoire que l’activité musculaire influe surtout sur la production des chlorures, tandis que l’activité cérébrale régit surtout l’élimination des phosphates et des sulfates. Pour Hammond les phosphates apparaissent aussi en excès dans les urines après un exercice violent.
Mais la cause d’erreur contre laquelle il faut le plus se tenir en garde, est sans contre dit l’influence du régime alimentaire. A ce sujet nous pouvons donner quelques renseignements précis et qui nous sont entièrement personnels. Nous publions en effet plus loin une observation détaillée où l’on peut juger des modifications imprimées à l’excrétion des phosphates par l’alimentation, qu’elle soit purement animale ou surtout végétale. Sans doute nous ne sommes pas les premiers à signaler cette influence; déjà Lehmann avait remarqué qu’un régime exclusivement animal faisait monter de 1 gr. 09 à 3 gr. 56 le poids des phosphates terreux, qu’il éliminait en 24 heures ; et M. Ch. Bouchard, dans ses remarquables leçons faites en 1872 à la clinique de la Charité, rapporte que par suite d’une alimentation purement animale, il a vu l’acide phosphorique monter à 3,4 tandis que le régime végétale la faisait tomber à 2,7 ; mais je ne sache pas que nulle part on n’ait noté d’une façon aussi méthodique les variations subies par l’élément phosphaté dans les urines, et surtout en les comparant
soit à la quantité d’urine émise, soit aux autres produits d’excrétion.
Toutefois avant de relater cette observation, je tiens à signaler encore quelques faits qui ne sont pas tout à fait sans importance: 1° L’usage de la viande crue augmente un peu l’excrétion des phosphates. Nous avons pu vérifier ce fait chez plusieurs phthisiques. L’influence exercée par ce mode de traitement n’est pas très-accentuée, néanmoins elle est assez sensible pour qu’elle ne doive pas être négligée.
2° L’ingestion de matières grasses et de substances hydrocarbonées exerce un effet inverse qu’on ne perdra pas de vue si l’on a affaire à un malade buvant de l’huile de foie de morue, par exemple (Bischoff).
Certaines eaux minérales augmentent d’une façon notable le dépôt de phosphates terreux qui se produit dans une urine par suite de l’addition de quelques gouttes d’ammoniaque. Bien qu’on ne soit pas nettement fixé sur l’interprétation à donner à ces faits, ils n’en n’existent pas moins. Sans doute l’ingestion du carbonate de soude ou de chaux exerce une action sur le phénomène. Biesall(l) 1868 a signalé une élimination de phosphates, consécutive à l’absorption du carbonate de chaux, et Jolly (communication orale) a remarqué que l’ingestion de 2 gr. de bicarbonate de soude augmentait singulièrement le chiffre de ses phosphates terreux.
Enfin il est trop naturel de s’enquérir du traitement suivi par le malade dont on a à examiner les urines, pour insister sur le conseil de rechercher si l’usage des pré-
({) Riesall. Elimination des phosphates par F urine après l'usage du carbonate de chaux. — Med. Clin. Untersuchung . Heft 3., p. 319, 1867.
parations phosphatées n'entre pas dans la médication prescrite ; cette médication pouvant évidemment faire passer dans les urines une certaine quantité de phosphates qui ne doit pas être mise sur le compte d’un mouvement désassimilateur. Le chloral et le bromure de potassium favoriseraient encore l’excrétion des phosphates (1). Nous arrivons maintenant à l’étude directe de l’influence de l’alimentation proprement dite ; nous nous abstiendrons de commentaires, cette histoire est tout entière réunie dans notre propre observation.
Observation. — Le 2 août 1874, afin de juger de l’influence que peut avoir sur l’élimination des phosphates une alimentation exclusivement animale, nous nous soumettons pendant une semaine à un régime approprié, composé d’un kilogramme de viande peu cuite, de 125 grammes de pain et de deux tasses de café non sucré. La quantité d’eau et de vin ingérée aux repas, avarié suivant les jours.
Auparavant nous avons soin de nous peser (79 kil. 200) et d’établir sur une base de sept observations la composition moyenne de notre excrétion rénale. Nous sommes arrivé aux résultats suivants :
Quantité pour vingt-quatre heures. 1400 cc.
Densité 1025
Acide phosphorique 3gr. 30
Urée 29
Au bout de cinq jours d’expérience, nous avons perdu 825 gr. de notre poids, la quantité d’acide phosphorique
(2) Bull. Soc. chùn., t. XIX, p. 272.
éliminé s’élevait à 7 gr. 41 et celle de l’urée à 35 gr. Voici du reste les détails concernant le régime et la façon dont il a été supporté.
2 août. Temp. de l’air ambiant + 14 à -f- 23; Temp. du corps, 37,4; Pouls, 84.
Régime. — Bœuf, 500 gr. ; mouton, 500 gr. ; pain, 125 gr.; eau et vin moitié de chaque, 1 litre 1/2.
Le déjeuner a été bien toléré, le dîner a occasionné un peu de surcharge de l’estomac.
Bouche très-sèche, soif très-vive, très-accentuée toute la journée, insupportable la nuit.
Obligation de recourir à de fréquents gargarismes pour combattre cette pénible sensation.
Insomnie, agitation extrême. Il n’y a pas eu de selle.
Eœameïi des urines. — Epais dépôt nuageux au fond du vase, trouble fort marqué par la chaleur, dissipé par l’addition d’un acide.
Acides. — Quantité = 1,225 — Densité 1,033; Urée 34,30; Acide phosphorique 2,65.
Le 3. Temp. 16 à + 24 ; Temp. du corps, 37,4 ; Pouls 92.
Régime. — Mouton, 500 gr. ; bœuf, 500 gr. ; pain, 125 gr. ; vin, 1 litre ; eau, 1 litre 1/2.
Sécheresse indescriptible de la gorge de 4 h. à 6 h. du soir, après diner, moins de polydipsie.
Fatigue musculaire pendant l’après-midi, ceci est surtout marqué à partir de 4 h. du soir, lassitude inaccoutumée.
Une selle moulée à 2 h., une selle diarrhéique à 5 h.
Nuit meilleure que la précédente, bien que toujours agitée ; réveils moins fréquents.
Bouche fort pâteuse au réveil du matin.
Urines très-acides. Dépôt d’acide urique au fond du vase. Quantité, 1,250 cc. — Densité = 1,036; Urée, 439,75; Acide phosphorique, 3 gr. 10.
Le 4. Temp. + 13 à + 21 ; Temp. du corps, 36,6; P. 73 .
Régime. — Mouton, 1 lcilog. dont de la cervelle; pain, 125 gr. ; vin, 1 litre; eau, 1,500 gr.
Une selle diarrhéique à 1 h. 1/2.
Pas de soif trop exagérée dans le courant de la journée.
Moins do fatigue que la veille. Toujours quelques douleurs musculaires.
Parfois une légère cuisson en urinant.
Nuit excellente, bon sommeil.
Bouche un peu amère, mais non pâteuse le matin.
Examen des urines. — Un peu d’acide urique au fond du vase. Très-acides.
Densité, 1,039; Quantité, 1,125 cc.; Urée, 44,80; Acide pliosphorique, 3 g r. 375.
Le 5. Temp. -f- 12 à -f- 15 12/10; Temp, du corps, 36,4. P. 72.
Régime. — Veau (Sous différentes formes). 1 kilog. pain, 125; vin, 1 litre; eau, 1,500 cc.
Selle diarrhéique à 1 h. 1/2.
Soif beaucoup moins vive. Toujours un peu de lassitude, mais les douleurs musculaires ont complètement disparu.
Dans la journée, quelques tiraillements d’estomac ressemblant au besoin de prendre des aliments.
Nuit excellente. Langue parfaitement dépouillée le matin.
Examen des urines. — Acides: densité, 1,031; quantité, 1,530 cc. urée, 36,72 ; acide phosphorique, 4 g. 41.
Le 6. Temp. + 13 à + 15 2/10 i Temp. 36,6. P. 75.
Régime. — -Bœuf, 500 g r. ; mouton, 500 g r. (dont de la cervelle) ; vin, 1 litre; eau, 1,200 gr. c.
Soif très-modérée. La lassitude persiste cependant.
Point de dégoût pour les aliments.
Examen des urines. — Acides — D = 1,031 — Quantité, 1,625; Urée, 38 gr. ; Acide phosphorique, 7,41.
Tous ces résultats sont enregistrés graphiquement sous forme de tracés, leur lecture est facile et se passe d’explication. Nous n’insisterons donc pas sur les relations qui existent entre les variations de tous les éléments consignés : nous ferons remarquer deux faits seulement.
1° Que dans cette observation le maximum d' élimination de l'urée , ne correspond pas au maximum d' élimination des phosphates.
2° Qu'au maximum cl' élimination des phosphates correspond le maximum de la quantité cl'urine excrétée..
Après avoir ainsi déterminé d’une façon évidente la sérieuse influence d’unrégimepresque exclusivement animal sur l'élimination des phosphates, nous avons voulu constater si pareille influence devait être attribuée au régime maigre. Nous avons réalisé cette expérience quelques mois plus tard.
Les résultats ainsi obtenus sont de ceux qu’on peut presque qualifier de négatifs, car les proportions d’acide phosphorique excrété pendant les sept jours d’expériences ont généralement oscillé autour du chiffre habituel. Toutefois nous avons pu apprécier fort nettement l’influence d’un pareil régime sur l’élimination de l’urée que nous avons vu tomber à 10 gr. 75. Mais ce fait avait été déjà noté depuis longtemps.
Quoi qu’il en soit, nous donnons comme pour la première expérience le détail de l’observation avec les indications spéciales concernant le régime.
Comme pour la première observation, avant d’entreren expérience, nous avons déterminé rigoureusement les proportions moyennes des produits d’excrétions contetenus dans nos urines.
Acides: densité, 1028 ce.; quantité, 1600 ce*
Acide phosphorique 3 gr. 20.
Acide chlorhydrique 10 gr. 52.
Urée. . . . ; . 23 gr.
À ce moment nous pesions 79 kil. 000.
3 Avril; Temp. du jour, + 8° à -h 11°.
Régime. — Pain, 500 gr. ; poisson et œufs, 500 gr. ; vin, 1/2 litre; eau, 750 ce.
Régime bien supporté. Pas de soif exagérée. Une selle le matin.
Examen des urines. — Jaunes ambrées. Acides : densité, 1030 ce.; quantité, 1075 ce.
Acide phosphorique, 2 gr. 877 ; urée, 13 gr. 30 ; acide chlorhydrique, 8 gr. 03.
Le 4. Temp. du jour, -4- 3° à -P 15°.
Régime. — Pain, 500 gr. ; aliments féculents, 500 gr. (riz, pommes de terre, petits pois) ; 1/2 litre de vin ; eau 750 ce.
Pas de selle dans la journée.
Examen des urines. — Acides: densité, 1033 cc. ; quantité, 825 cc.
Acide phosphorique, 2 gr. 20; urée, 10 gr. 75; acide chlorhydrique, 7 gr. 40.
Le 5. Temp., -)- 0° à -f 3°.
Régime. — Pain, 500 gr. ; laitage (beurre, fromage, lait), 500 gr.; vin, 1/2 litre; eau, 750 cc.
Une selle le matin. Toujours point de fatigue. Beaucoup d’exercice musculaire dans la journée.
Examen des urines. — Acides : densité, 1032 .; quantité, 1025 cc.
Acide phosphorique, 3 gr. 331 ; urée, 14 gr. 10; acide chlorhy drique, 8 gr. 82.
Le 6. Temp., -f- 1° à -p 8°.
Régime. — Pain, 500 gr.; légumes verts, 500 gr.; vin, 1/2 litre eau, 750 cc.
Pas de selle. Exercice modéré dans la journée. Pas de fatigue stomacale. Un peu de cystite vers le soir.
Examen des urines. — Acides : densité, 1030; quantité, 870 cc.
Acide phosphorique, 2 gr. 95; urée, 16 gr. 20; acide chlorhydrique 5 gr. 49.
Le 7. Temp. de -4- 3° à + 12°.
Régime. — Pain, 500 gr. ; œufs, poisson frais, 500 gr. ; vin, 1/2 litre ; eau 750 cc.
Fatigue musculaire excessive. Pas d’intolérance stomacale pourtant. Sommeil invincible dans la soirée.
Examen des urines. — Acides: quantité, 1250 cc.; densité, 1026 cm
Acide phosphorique, 3 gr. 39; urée, 17 gr. 50; acide chlorhyprique, 6 gr. 10;
Après ces cinq jours d’expérimentation, nous ne posons 'plus que 78 le i 1 . , nous avons perdu 1,600 grammes.
Le 8. Temp., -f- 4° à-f- 14°.
Régime. Pain, 500 gr.; 500 gr., lentilles, pois et pommes de terre ; vin, 1/2 litre ; eau, 750 cc.
Etat général satisfaisant. Une selle dans l’après-midi.
Toujours sommeil insurmontable le soir.
Examen des urines.— Acides : quantité, 1400 cc.; densité, 1021 cc.
Acide phosphorique, 3 gr. 50; acide chlorhydrique, 7 gr. 20; urée, 24 grammes.
Si nous jetons un coup d’œil rapide sur les seconds tracés, nous en tirons les conclusions suivantes.
1° Comme dans les prem iers tracés la plus grande quantité d'urine émise correspond au maximum d'acide phosphorique éliminé.
2° L' alimentation féculente coïncide avec la plus faible émission des urines
Ces deux conclusions corroborent les données expérimentales et cliniques que nous avons exposées plus haut, sur l’influence osmotique du sucre et des sels phosphatés.
Nous constatons enfin une diminution de 1600 gr. dans notre poids du corps, tandis que pour une même période d’expérimentation, le régime exclusivement animal ne nous a fait perdre que 875 gr. D’où la nécessité de nouvelles études sur l’action du régime azoté comme traitement de l’obésité.
Telles sont les réflexions sommaires que cette observation nous suggère.
Dans ce chapitre que nous avons dû restreindre le plus possible, nous n’avons pas eu la prétention de tracer un tableau complet des causes qui, à l’état physiologique,
peuvent faire varier l’élimination des phosphates; de même que vu l’insuffisance de nos connaissances chimiques, nous n’avons pas cherché à sortir des notions les plus élémentaires, concernant la recherche et le dosage du phosphore. Le principal but que nons cherchions à atteindre, était d’indiquer aux praticiens les différents moyens propres à révéler un excès dans l’élimination des phosphates, et de démontrer surtout qu’une élimination exagérée de ces éléments n’est pas fatalement liée à une désorganisation profonde de notre économie ; qu’une alimentation très -animalisée modifie considérablement cette élimination.
Ce fait ne sera jamais oublié quand on pratiquera un dosage de ce genre. S’enquérir avec un soin scrupuleux du régime suivi par le malade, devient d’un absolue nécessité si l'on ne veut pas s’exposer à une erreur qui peut être fâcheuse, tant au point de vue du pronostic, qu’à celui du traitement.
Teissier.
LES URINES, DANS QUELQUES ÉTATS PATHOLOÜ1QUES
Sommaire. — • Revue des travaux publiés sur la question. — Ecole Anglaise. — Ecole Allemande. — Ecole Italienne. — Ecole Française. — Résultats contradictoires. — Recherches personnelles. — Elimination de l’acide phosphorique : 1° dans la phthisie et la chlorose ; 2° dans certaines affections nerveuses ; 3° dans le rhumatisme ; 4° dans la convalescence des maladies aiguës.
En concevant le plan de ce travail, nous n’avons jamais eu l’intention de traiter la question de l’élimination des phosphates à un point de vue général. Notre principal désir était d’attirer l’attention des pathologistes sur cet ensemble symptomatique particulier, ce complexus morbide spécial auquel nous avons donné le nom de diabète phosphatique. Nous ne voulons pas nous départir de notre plan primitif : nous ne donnerons ici que quelques notions sommaires sur les variations de l’acide phosphorique dans différentes maladies. Ce qui nous a déterminé à joindre à notre travail ce petit appendice, ce sont les opinions contradictoires que nous avons constatées chez les principaux auteurs qui ont étudié cet intéressant sujet. Ce sont aussi les nonbreux dosages que nous avons pratiqués, et dont nous consignons sous forme de tableaux les plus importants. En publiant les résultats principaux de nos propres recherches, nous espérons ne pas faire œuvre complètement inutile.
La question de l’élimination de l’acide phosphorique dans les diverses maladies, bien que peu appronfondie en France n’en n’a pas moins été déjà l’objet de nombreux travaux. Nous ne pouvons pas les énumérer tous, nous signalerons seulement les plus connus. Pour plus de clarté nous les groupons en quatre catégories, suivant leur nationalité pour ainsi dire (1).
Nous plaçons en première ligne les travaux de l'école anglaise, si brillamment représentée par Bence Jones, Golding Bird, Beale, Harley. Pour cette école, les affections dans lesquelles les phosphates sont éliminés en excès sont fort nombreuses; et parmi elles les affections du système nerveux occupent une large place, citons :
1° Les inflammations aiguës du système nerveux (B. Jones).
2° L’épilepsie, la paralysie des aliénés (Beale).
3° Les accès paroxystiques de la manie (Beale et Sutherland).
4" Les fractures du crâne (B. Jones), certaines chutes sur la tête (Erichsen. cité par Harley).
5° Certains états nerveux avec hypochondrie (Broadbent) (2).
6° Certaines formes irritatives de dyspepsie (Golding Bird).
7a Le rachitisme de l’ostéomalacie (G. Birdh
On ne les aurait trouvés diminués que dans les trois états suivants :
(1) Consulter surtout: Bence Jones. Philos. Tmns., 1840-1848. —Golding: Biro. Loc. cit- — Beale. De l'urine. Trad. Ollivier et Bergerou. — Harley. De i u-'ine. — Sutherland. Med. Gaz., 1844, p. 49.
(2) W. H. Broadbent, méd., prof, à l’hôpital Sainte-Marie (The Practitioner, avril 1875).
1° le delirium tremens (Jones).
2° Le mal de Bright (Harley).
3° Les maladies aiguës inflammatoires (Harley).
Les Allemands sont arrivés de leur côté à des conclusions intéressantes ; ils ont publié d’importants documents sur la question. On les trouve consignés dans Neubauer et Yogel et A. Oasselmann (1). De laborieuses recherches ont aussi été dirigées dans ce sens par Winter, Mosler, von Haxthausen, Aubert, Schmidt.
Pour Bratler de Munich, les phosphates diminuent dans les maladies du cœur et des reins, ils augmentent
dans les maladies aiguës fébriles.
Pour Vogel, ils diminuent au débutdes maladies aiguës et augmentent pendant l’alimentation et la convalescence. Ils restent au-dessous de la normale dans les maladies chroniques.
Pour Casselmann, les phosphates alcalins augmentent dans les maladies inflammatoires, ils diminuent dans les névroses, les affections chroniques des reins et de la moelle. Quant aux phosphates terreux, ils augmentent dans la méningite, tandis qu’ils diminuent dans les affections du rein, de la moelle et les névroses.
Enfin Casselmann, termine ses considérations en reproduisant au tableau dû à Gorup-Besanez, où sontindiquées les variations des phosphates dans les principales maladies. Nous n’en donnons qu’une partie.
(!) A. Casselmann. Analnse.de l'urine. Traduit par G. -S. Strohl, I87o.
Maladies fébriles aiguës. . diminuent.
Tuberculose aiguë —
Pneumonie
Rhumatisme aigu
Maladies nerveuses aiguës augmentent.
Maladies chroniques diminuent.
Diabète sucré. . . )
, ! rien.
Diabète insipide. )
Hydropisie augmentent.
Manie (pendant l’accès) diminuent.
Mélancolie —
L’Ecole italienne a envisagé la question à un tout autre point de vue, elle a plutôt cherché à se rendre compte de l’importance diagnostique ou pronostique, que pouvait avoir l’augmentation ou la diminution des phosphates dans une maladie, qu’à en déterminer les variations d’une façon absolue. Elle insiste aussi sur l’extrême importance qu’il y a à ne pas confondre les phosphates alcalins, avec les phosphates terreux (Francesco Roncati ).
Pour Primavera, L.Monti, dans les maladies fébriles , une aggravation coïncide avec une diminution d’expulsion, une amélioration avec un. accroissement.
D’autre part, Francesco Roncati (1), avance que lorsque dans le cours d’une maladie fébrile, le phosphate de chaux ne diminue pas ou augmente, il faut conclure à l’existence d’une maladie ayant son siège dans un centre nerveux.
Enfin, ces différents auteurs signalent de grandes
(1) Francesco Roncati (de Bologne). Notions et considérations cliniques sur l'urine, Bologne, 1870. Traduit par Ch. Delstanchc lils, do Bruxelles*
quantités do phosphates terreux dans les urines des rhumatisés et des scrofuleux, et une diminution de tous les phosphates dans les maladies chroniques, dans les affections des reins et des organes digestifs.
Citons enfin Erico de Renzi, quia constamment trouvé des urines riches en phosphates terreux, chez les gens en voie d’évolution tuberculeuse.
En France, le sujet est resté longtemps dans l’ombre, et depuis les travaux déjà anciens et par cela même incomplets de Le Canu (■•839) et Becquerel (1) (1841), il faut venir jusqu’en 1872 (époque à laquelle M. Bouchard a publié ses leçons sur les urines), pour trouver à ce propos quelque document vraiment important. Encore M. Bouchard a-t-il envisagé plutôt l’élimination des phosphates à un point de vue général, qu’il ne s’est appliqué à en indiquer méthodiquement les variations dans telle ou telle maladie.
Parmi les résultats principaux de ses explorations, il faut signaler une élimination de 11 gr. d’acide phosphorique dans un cas d’atrophie jaune aiguë du foie.
Si nous jetons un coup d’oeil d’ensemble sur les différents résultats que nous venons de signaler, nous remarquerons bien vite des divergences considérables et des conclusions tout à fait contradictoires chez des auteurs également recommandables. En Angleterre, on considère les maladies de la moelle et certaines névroses comme habituellement accompagnées d’une exagération dans l’élimination des phosphates. En Allemagne de nombreux auteurs constatent une diminution des mêmes
(1) Becquerel. Séméiotique des urines, 1845.
éléments dans le cours des mêmes maladies. Ici les maladies aiguës sont réputées pour donner des urines riches en acide phosphorique. Là, c’est le contraire qu’on a noté. D’un côté, Golding Bird affirme la pliosphaturie fréquente dans les cas d’affections stomacales, de l’autre, Roncati reconnaîtundéfaut d’élimination dans les maladies chroniques des voies digestives.
Nous ne rencontrons guère que deuxsortes d’affections, dans lesquelles lespathologistes soient unanimes à reconnaître une diminution dans l’excrétion des phosphates, nous voulons dire les maladies chroniques et les affections du rein.
Peut-être est-il un peu hardi d’essayer, pour notre part, de donner une solution à quelques-uns de ces difficiles problèmes. Toutes ces contradictions ne sont-elles pas la preuve la plus démonstrative de la difficulté de la tâche? Néanmoins, nous ne nous laissons pas rebuter par les obstacles. Nous dirons ce que nous avons observé; en dehors de toute idée préconçue, sans nous inquiéter des théories et des systèmes, nous comparons simplement les résultats d’analyses consciencieusement pratiquées et rigoureusement contrôlées.
Les limites que nous nous sommes imposées ne nous permettent pas de discuter pied à pied toutes les opinions que nous avons précédemment exposées ; nous ne rapportons ici que les quelques résultats qui nous paraissent incontestables et dont la connaissance peut avoir une certaine importance au point de vue clinique.
Nous laissons de côté ce qui a trait à la maladie de Bright ; les auteurs sont d’accord sur ce point, et nousmême avons pu, plus d’une fois, vérifier leur assertion :
habituellement, l’excrétion des phosphates est diminuée dans ce genre de maladie, et nous arrivons immédiatement aux points sur lesquels nous voulons spécialement attirer l’attention.
1° Phthisie et chlorose. — Nous avons déjà exposé le résultat de nos recherches à ce sujet. Pour nous, il est hors de toute discussion que les malades qui sont menacés de phthisie pulmonaire ont généralement des urines chargées en acide phosphorique, et en acide phosphorique lié aux terres principalement. Plus nous allons, plus nous multiplions nos analyses et plus ce fait nous apparaît constant et indubitable. Toutefois, nous devons signaler ici quelques faits qui pourraient faire croire à l’incertitude de cette proposition ; car, il nous est impossible de nier que, chez bien des phthisiques, ce symptôme fait défaut. Tout d’abord, il ne faut pas examiner le malade à une période trop avancée de la maladie : à ce moment, en effet, il se peut même faire qu’on constate, dans les urines, une diminution dans le chiffre des phosphates excrétés; en effet, à mesure qu’on avance vers la période d’ulcération et de cachexie, on voit les phosphates diminuer progressivement dans les urines. Ceci ressort de nos nombreuses observations, des dosages que nous trouvons consignés dans l’ouvrage de Neubauer, Vogel et de quelques analyses qui nous ont été communiquées par le Dr Alvin, analyses qui ont été faites dans le laboratoire de M. Béchamp. Cette déperdition exagérée des sels phosphatés au début de l’invasion tuberculeuse nous semble liée à la déminéralisation du parenchyme pulmonaire ; ce fait est confirmé par l’examen chimique, et, plusieurs fois, il nous a été
donné de reconnaître que le poumon du phthisique perd ses principes phosphores à mesure qu’il s’ulcère davantage (1). Ceci nous permet encore de comprendre pourquoi, à mesure que la maladie fait des progrès, on voit baisser aussi la courbe qui représente l’élimination des phosphates : le tissu pulmonaire, subissant chaque jour des déperditions nouvelles, doit arriver à un état tel, qu’il ne lui reste plus rien à perdre ; c’est à ce moment que correspond la diminution précédemment signalée.
Un autre fait qui mérite d’être pris en considération et qui, tout d’abord, semble infirmer notre théorie, est celui-ci: Bon nombrede femmes, devenues phthisiques à la suite d’une couche, ont traversé les premières périodes de la maladie sans avoir des urines chargées en
(1) La recherche du phosphore dans les poumons des phthisiques est chose extrêmement délicate. Car il faut avant de procéder à l’analyse du tissu avoir soin d’en expulser les granulations tuberculeuses, les masses caséeuses ou les produits qui seront chassés par l’expectoration. Ces produits, d’après les recherches de M. G. Daremberg, sont riches en éléments phosphatés: on ne doit pas les comprendre dans l’analyse si l’on ne veut pas s’exposer à. des erreurs d’interprétation.
En procédant de la sorte nous avons obtenu, M.^Péter et moi, les chiffres suivants :
Poumon de phthisique. — Début de l’affection. — Le microscope seul fait reconnaître la nature de la maladie. — Pas d’altération à l’oeil nu, 0,487 POs °/0.
Poumon de phthisique. — Deuxième période. — Commencement de ramollissement 0,327.
Poumon de phthisique. — Troisième période. — Vastes altérations 0,303.
L’analyse a porté sur la base et sur le sommet 0,302.
Ceci est du reste conforme aux conclusions auxquelles est arrivé Marcet, de Londres (1871), dans son travail sur la nutrition du poumon. Suivant Marcet, pendant la nutrition du tissu pulmonaire normal, la potasse est entraînée en dehors de l’organisme par l’acide carbonique, sous forme de carbonate. Taudis que chez les tuberculeux, la potasse n’est plus éliminée par l'acide carbonique, mais par *’acide phospliorique, comme cela a lieu dans la nutrition du tissu des muscles. Daremberg, Expectoration dans la phthisie, p. 36.)
acide phosphorique. Ce fait nous a vivement frappé, et nous nous sommes pris à douter nous-même ; mais, en réfléchissant à l’énorme déperdition des principes phosphatés qu’avait dû subir la femme mère, soit pour constituer le squelette de son enfant, soit pour le nourrir de son lait, ce défaut d’élimination par les urines s’est expliqué fort naturellement. Loin de voir , dans ces cas, un sujet à controverse, nous les considérons aujourd’hui comme une preuve de plus à l’appui de la thèse que nous soutenons.
Ainsi se passent les choses, quant à ce qui touche à la tuberculose ; dans la chlorose, nous l'avons déjà dit, on ne voit rien de semblable. Constamment, les urines des femmes, vraiment chlorotiques, nous ont présenté des proportions d’éléments phosphatés au-dessous de la moyenne habituelle. Nous avons cru, dans un mémoire antérieur, pouvoir expliquer ce phénomène par la lenteur des actes nutritifs chez ces malades et par un trouble particulier des fonctions de l’estomac, dont les sécrétions Sauraient pas les caractères nécessaires pour favoriser l’absorption des phosphates. Ces explications n’ont encore, à nos yeux, qu’une valeur théorique ; néanmoins, le fait existe et est parfaitement constaté; aussi, nous sommes -nous appuyé sur lui pour proposer, dans les cas douteux, la recherche des phosphates dans les urines, comme moyen de diagnostic différentiel entre la chlorose vraie et la pseudochlorose ou phthisie initiale.
Affections du système nerveux. — Ici, nous sommes complètement de h avis des auteurs anglais, pour qui les affections du cerveau ou de la moelle sont considérées comme étant accompagnées généralement d une excré-
tion exagérée d’acide phosphorique ; et ceci est d’autant plus conforme à la théorie, que ce sont, dans ces cas, les phosphates alcalins qui prédominent dans les urines. 11 est assez difficile de donner à ce fait une interprétation plausible, il nous semble, toutefois, qu’il est permis d’admettre que (toute lésion étant fatalement liée à un trouble de nutrition) les éléments destinés à la nutrition du tissu lésé ne sont pas utilisés ou ne sont utilisés qu’en partie, et alors ceux-ci sont entraînés par le torrent circulatoire qui les conduit jusqu'à l’organe chargé de les éliminer. 11 n’y a là, évidemment encore, qu’une hypothèse, mais elle ne nous paraît ni irrationnelle ni invraisemblable.
Quelle que soit, du reste, l’explication donnée d’un phénomène, celui-ci ne perd rien de son importance clinique, et nous croyons, quant à nous, que, dans bien des cas embarrassants de névralgies rebelles, de ces névralgies qui sont quelquefois les seuls phénomènes précurseurs d’une affection du tronc cérébro-spinal, une analyse exacte des éléments phosphorés de l’urine éclairera l’avenir et permettra d’entreprendre une médication qui aura peut-être la chance de prévenir une de ces redoutables maladies. Nous nous proposons de consacrer de nouvelles recherches à ce sujet intéressant.
Les autres affections du système nerveux, que l’on peut considérer encore comme accompagnées d’une excrétion exagérée d’acide phosphorique, sont surtout l’hypochondrie, certaines formes de paralysie, celle des aliénés principalement. Quant à la question des névroses, nous la réservons entièrement.
3° Rhumatisme. — Le O’ Francesco Roncati, de Bolo-
gne, regarde comme un fait à peu près constant la présence d’une grande quantité de phosphates terreux dans l’urine des rhumatisés. Mais quelle catégorie de malades le Dr Roncati comprend-il dans une semblable dénomination ? Car, il est important de distinguer le rhumatisme chronique du rhumatisme articulaire aigu. S’il ne parle que du rhumatisme chronique, nous nous rallions à son opinion ; s’il fait rentrer dans la classe des rhumatisés les malades atteints de rhumatisme articulaire aigu, nous ne pouvons accepter complètement sa proposition.
Chez presque tous les malades affectés de rhumatisme chronique que nous avons examinés, nous avons trouvé des urines contenant de fortes proportions de phosphates terreux : un seul a fait exception à cette règle ; mais il venait d’avoir un embarras gastrique avec phénomènes fébriles très-accentués ; or, comme nous le dirons, dans un instant, dans la période de convalescence consécutive aux maladies aiguës, il arrive généralement que l’excrétion des phosphates est au-dessous de la moyenne habituelle, de sorte que cette observation ne peut point infirmer d’une façon sérieuse notre assertion. Du reste, quelques analyses éparses que nous avons retrouvées dans différents auteurs semblent nous pousser de leur côté à considérer le fait comme parfaitement exact.
Mais notre conviction n’est pas complètement faite pour ce qui est du rhumatisme articulaire aigu, d’autant que nous ne trouvons rien, dans les livres publiés jusqu'ici, qui puisse nous éclairer. Sur une douzaine de malades affectés de rhumatisme aigu et qui ont été, de notre part, l’objet d’un examen consciencieux, à peu
près la moitié nous a présenté des proportions trop fortes d’éléments phosphorés dans les urines ; l’autre moitié, des proportions inférieures à la normale. Tous ont été examinés dans la période vraiment aiguë de la maladie, de sorte qu’on ne peut faire entrer en ligne de compte, dans l’interprétation de ces analyses, l’influence de la convalescence. Cependant, il est un fait que nous devons signaler, c’est que les malades qui éprouvaient de violentes douleurs rentrent précisément dans la catégorie de ceux qui excrétaient le plus de principes phosphatés : un seul faisait exception. En sorte que, il serait fort possible que la douleur jouât un certain rôle dans cette excrétion. Quoi qu’il en soit, nous suspendons entièrement notre jugement sur cette question.
Mais si nous ne pouvons encore déterminer d’une façon définitive les variations des phosphates dans le rhumatisme articulaire aigu, nous sommes encore plus embarrassé pour apprécier celte assertion de Heller : « Si, dans le cours d’un rhumatisme aigu, une péricardite se développe, les phosphates terreux diminuent et l’albumine apparaît. Rien de semblable dans l’endocardite. » Il nous est complètement impossible de formuler une opinion à ce sujet.
Convalescence des maladies aiguës. — Nous aurions été désireux de pouvoir répondre d’une façon catégorique à 1a. question de savoir si l’élimination des phosphates diminue ou augmente dans le cours des maladies aiguës fébriles ; en face des solutions contradictoires données, d’un côté, par Harley, Gorup-Besanèz, Yogel, et, de l’autre, par Gasselmann. La diminution nous paraît, dans ces cas, devoir être la règle, mais nous ne saurions
être trop affirmatif, car, en consultant nos notes, nous trouvons des cas de pleurésies franchement aiguës où l’élimination des phosphates s’élève, sans contredit, audessus des proportions habituelles. Ces cas doivent être acceptés comme authentiques, car nous ne sommes pas le seul à les avoir observés : Schœnlein et Simon en ont relaté de tout à fait analogues.
Néanmoins, nous sommes disposé à croire que, dans la majorité des cas, l’élimination de l’acide phosphorique tombe au dessous de la normale ; tout en désirant, cependant, que de nouvelles recherches viennent donner à ce phénomène une sanction plus évidente.
A propos des maladies aiguës, il est une assertion formulée dans le livre de Neubauer et Vogel qui m’a vivement frappé et qui me semble prêter le flanc à la discussion ; c’est celle-ci : « L’élimination des phosphates augmente dans le cours de la convalescence ; » ce fait nous paraît pouvoir être mis en doute.
Pendant le semestre d’été 1875, alors que j’étais interne chargé du service des typhiques, traités par la méthode de Brand, j’eus l’occasion de suivre un certain nombre de malades et de les examiner soit au début de la maladie, soit dans la période de la convalescence. Or, je peux affirmer sans hésitation que, dans la période hvperpyrétique de la dolhiénentérie, les phosphates tombaient très au-dessous de la normale ; dans quelques cas, même, il y en avait si peu, que, dans mes notes, je fus obligé d’écrire plusieurs fois le mot traces. Je m attendais à voir leur élimination s'élever conformément aux indications de Vogel, à mesure que les malades mangeaient, se levaient, en un mot, marchaient à la
guérison. Mais mon attente ne se réalisa pas ; malgré une alimentation raisonnable, l’élimination des phosphates par les urines ne s’éleva pas ; je vis même, maintes fois, les chiffres s’abaisser encore ; en tout cas, j ai la certitude que, tant que le malade ne fut pas à peu près rétabli, dans aucun cas on ne put noter des proportions normales. Je m’étonnai d’abord ; mais je me demandai bientôt si ce fait n’était pas plus conforme aux données de la physiologie? La période de convalescence est la période de réparation par excellence : tous les éléments, nouveaux introduits dans l’organisme doivent être utilisés et employés à compenser les pertes qu’il a faites, et, précisément, cette diminution, dans les traces des phénomènes de désassimilation, doit indiquer une activité nutritive et assimilatrice qui s’exerce sur une vaste étendue. Telle est l’explication que nous donnons au phénomène ; en d’autres termes, nous rapprochons le convalescent, qui répare les ravages de la maladie et qui reconstitue ses tissus, à l’enfant qui les crée de toutes pièces, et chez lequel, comme nous avons déjà eu occasion de le dire, l’élimination des phosphates est si faible, que certains auteurs ont cru pouvoir la mettre en doute.
Nous en avons fini avec les considérations que nous voulions présenter sur les variations pathologiques des phosphates. Nous étendre plus longuement, serait sortir des limites que nous nous sommes assignées ; mais si nous résumons en quelques mots les résultats de nos propres recherches, comparées aux travaux de nos devanciers, nous arrivons aux quelques conclusions sui-
vantes, que nous considérons comme à peu près rigoureusement démontrées.
1 . Les phosphates abondent dans les urines des phthisiques au début de la maladie ; ils diminuent à mesure que ï on arrive à la période de la cachexie tuberculeuse .
2. Ils diminuent dans la chlorose vraie : celte différence peut être cl'une grande utilité pour le diagnostic et le traitement de la pseudo-chlorose.
3. Ils augmentent dans les maladies du cerveau et de la moelle : cette notion peut être cl'un sérieux secours pour soupçonner et reconnaître une maladie de la moelle , alors qu elle s annonce seulement par des névralgies rebelles.
Ils n augmentent pas, malgré une alimentation plus
abondante dans le cours de la convalescence ; on les trouve
plutôt diminuées.
Voici, maintenant, une série de tableaux où nous consignons nos observations les plus importantes, surtout celles qui se rapportent aux faits que nous venons d’énoncer.
Dans ces observations, l’analyse des urines a généralement été pratiquée ainsi qu’il suit :
L’échantillon était recueilli dans les urines des vingtquatre heures, dont on notait la quantité. Le liquide était examiné au point de vue de sa couleur, de sa
réaction, de sa densité. On recherchait toujours le sucre et l'albumine, quelquefois l’urée. Puis, on dosait soit l’acide phosphorique, par le procède volumétrique (acétate d’urane), soit les phosphates terreux. On les obtenait en les précipitant par l’ammoniaque ; on les recueillait sur un double filtre, qu’on desséchait; par une pesée comparative, on obtenait ensuite le poids du précipité.
Dans nos tableaux, le poids du précipité est rapporté au litre, parce que ce mode d’évaluation est plus conforme aux usages établis, bien que moins rigoureux.
Quant à la quantité des urines, elle n’y est inscrite que d’une façon approximative, afin de ne pas encombrer nos colonnes de chiffres, dont la lecture et l’appréciation nécessitent un certain travail de l’esprit. Ces observations sont prises surtout au point de vue clinique.
Variant de 1,500 à 1,800 cc.,les urines sont notées abondantes.
— de 1,200 à 1,500 ce., — — normales.
— de 1,000 à 1,200 ce., — — peu abondantes.
— de 800 à 1,000 ce., — — rares.
Toute quantité ne se rangeant pas dans le cadre précédent a été exactement indiquée.
Teissier*
NOM
AGE
CONSTITUTION
MALADIE
Marie P...
Ordinaire.
Phthisie
au
début.
François G-.-
Moyenne.
Id.
Victor C...
Forte.
Id.
François T...
Magnifique .
Id.
Antoine F...
Forte.
Id.
Eugène R...
Vigoureuse.
Bronchite
chronique.
Eugène L. ..
Superbe.
Id.
Noël B...
Ordinaire.
Phthisie
commen-
çante.
Adrienne B...
Id.
Id.
Mélanie V...
Id.
Id.
Claude G...
Victorine V...
Id.
Id.
Marius G...
bi)
Robuste.
Id.
Jeanne M...
Moyenne.
Id.
Louise C...
Id.
Pseudo-
chlorose.
Phthisie
OBSERVATIONS PARTICULIÈRES
Obscurité de la respiration à droite.
Craquements à gauche. Pas de fièvre.
Amaigrissement considérable. Respiration soufflante. Bronchophon Râles fins sous la clavicule droite
Induration du sommet droit.
Submatité aux deux sommets. Brui:
d’expiration très-prolongé. Bron chophonie.
Signes d’induration commençant des sommets. Troubles de la vu et polydipsie.
Submatité aux deux sommets. Ex piration soufflante et très-pro longée.
Signes d’induration commençant du sommet droit.
Laryngite chronique.
Submatité aux deux sommets.
Pas de râles.
Aménorrhée. Sueurs profuses. Sé cheressede la respiration à gauchi Phthisie héréditaire.
Craquements au sommet droit.
Mouvements choréiques.
Symptômes de début.
Hémoptysie il y a un an. Nouvelles liérn ptysies actuellement. Expiration prolo g ée. Souffle dans la sous-clavière droit
Tousse depuis trois mois.
Hémoptysies abondantes.
Symptômes de chloro-anémie "moptysies. Polydipsie. Polyphi | gie. Polyurie.
Symptômes de chloro-anémie. Su.
matité au [sommet droit. Bro chophonie. Râles lins.
au 1er degré.
VOIES
DIGESTIVES
CARACTÈRES DES URINES
QUANTITÉ
RÉACTION
DEN-
SITÉ.
PHOSPH.
P. LITRE
Normales.
Bilieuses. Ni sucre ni albumine.
Normales.
Franchement
acides.
Phosph.ter.
3 gr.
Id.
Léger dépôt muqueux. Trèsclaires.
Id.
Fortement
acides.
Id.
Jaunes ambrées. Léger dépôt muqueux."
Id.
Acides.
Id.
Très-ambrées. Dépôt muqueux au fond du verre.
Id.
Acides.
Id.
Claires. Limpides. Troublent par la chaleur. Redeviennent limpides en présence d’un acide. Pas de sucre.
Abon-
dantes.
Neutres.
Id.
Un peu de mucus. Coloration safranée.
Troublent par la chaleur (dev. claires en présence d’un acide). Troubl. par Tac. nitrique; chautfées, dev. claires.
Normales.
Id.
Id.
Très-foncées.
Léger nuage muqueux.
Id.
Légèrement
acides.
Id.
Ambrées.
Dépôt muqueux assez considérable.
Normales.
Acides.
Ac. phosph.
Légère-
ment
constipée.
Glaires.
Un peu de mucus.
Abon-
dantes.
Neutres.
Normales.
Ambrées.
Normales.
Acides.
Id.
Très-claires.
Id. •
Id.
Id.
Urines troubles.
Id.
Id.
Id.
Id.
Id.
Jaunes claires. Dépôt muqueux. Trou" blotti fortement par la chaleur (précipité soluble dans un acide).
4 litres.
Id.
Id.
Un peu troubles.
Normales.
Id.
Chlorose. — Chloro-anémie. —
NOM
AGE
CONSTITUTION
MALADIE
Sidonie T...
Ordinaire.
Chloro-
anémie.
Arthémise A...
Id.
Chloro-
anémie.
Jeanne R...
Faible.
Chloro-
hystérie.
Rosalie D...
Ordinaire.
Chlorose.
Chloro-
hystérie.
Virginie C...
Id.
Chloro-
anémie.
Joséphine 0.
Id.
Chloro-
anémie.
Catherine G...
Id.
Chloro-
anémie.
Françoise G...
Faible.
Chloro-
anémie.
Léonie E...
Ordinaire.
Chloro-
hystérie.
Françoise P. ..
Chétive.
Chloro-
anémie.
Suzanne T . . .
Id.
Chloro-
hystéro-
anémie.
Emilie T...
Id.
Chloro-
anémie.
Joséphine C...
Id.
Chloro-
anémie.
Marie D...
Id.
Chlorose
type.
OBSERVATIONS PARTICULIERES
Ne tousse pas. Jamais d’hémoptysies. Gastralgie. Perversion du.
goût. Bien réglée.
Décoloration complète des muqueuses. Hypertrophie de la rate.
Mouvements choréiques.
Aménorrhée. Légère obscur, de la respirât, aux sommets. Pas detoux. Pas d’hémoptysie.
Hyperkinésie cardiaque. Douleurs:ostéocopes. Syphilis probable.
Respiration un peu douteuse aux\ sommets. Prurit vulvaire.
Accouchement récent. Amaigrissement. Sommets douteux.
Mise à l’usage de la conserve de Damas. 15 jours après : D = 1025 Ac Ph. = 2gr.
Ne tousse pas. Purpura. Métrorrhagies. Souffles cardiaques et vasculaires.
Aspect de santé extérieur.
Pertes menstruelles très-abondantes.
Métrorrhagies.
Aménorrhée. Souffles vasculaires Jamais d’hémoptysies. Pas de toux.
Chloro-hystérie.
VOIES
DIGESTIVES
CARACTÈRES DES URINES
QUANTITÉ
RÉACTION
DEN
SITE
- PHOSP. I . P. LITRE. 1
Normales
Un peu de mucus au fond du verre.
Peu
abon-
dantes.
Légèrement
acides.
Phosph.ter. Il
Traces. 1
Constipée.
Abon-
dantes.
Acides.
Id.
Constipée.
Claires. Dépôt muqueux abondant.
Normales.
Légèrement
acides.
Constipée.
Urines jtrès-aqueuses.
Id.
Neutres.
Très-claires sans dépôt.
Id.
Id.
Constipée.
Un peu trouble. Pas de sucre.
Rares.
Acides.
Constipée.
Dépôt muqueux.
Peu
abon-
dantes.
Id.
Constipée.
Claires aqueuses.
Rares.
Id.
Ac. phosph. Il
Normales.
Id.
Constipée.
Dépôt muqueux.
Rares.
Claires.
Id.
Id.
Constipée.
Claires.
Normales.
Id.
Constipée.
Presque aqueuses.
Id.
Id.
Normales.
Rares.
Id.
Normales.
Id.
Affections
NOM
AGE
CONSTITUTION
MALADIE
OBSERVATIONS PARTICULIÈRES
Benoit B...
Solide.
Myélite
chronique.
Sclérose des cordons antéro-laté raux. Contractures.
Claudine C...
Forte.
Névro-
pathie.
Accidents protéiformes. Parfois d la manie. Envies fréquentes d’u riner.
Marie S...
Ordinaire.
Hystérie.
Hémianalgésie du côté gauche.
Adrienne D...
Faible.
Névralgie
cervico-
brachiale.
Syphilis probable. Douleurs très intenses.
Charlotte G...
Forte.
Tremble-
ment
nerveux.
Parésie des membres inférieurs.
Grande impressionnabilité.
Pauline R...
Id.
Hystérie.
Accidents très-accusés.
François M...
Id.
Sclérose
en
plaques.
Belle.
Chorée.
Ataxie considérable. Accidents d’ur.
opiniâtreté excessive.
Joseph D...
Solide.
Myélite.
Sclérose des cordons antérieurs.-
Joséphine G...
Moyenne.
Névro-
pathie.
Suite de couche. Un peu de pol dipsie.
Petrus J...
Id.
Sclérose
en
plaques.
Soif vive.
Pierre C...
Id.
Myélite.
Lésion cérébelleuse?
Magnifique.
Névrose de pneumogastrique.
Accidents complexes.
Arrêts brusques de la respiration
Nathalie C...
Névro-
pathie.
Troubles de la vue sans lésion d milieux ni des membranes.
Louise T...
Chétive.
Id.
Troubles multiples et variables c système nerveux.
nerveuses.
VOIES
DIGESTIVES
CARACTÈRES DES URINES
Constipée.
ia.
Urines très-claires.
Id.
Dépôt muqueux très-prononcé.
Normales.
Très-limpides.
Id.
Très-
constipée.
Fort dépôt muqueux au fond du verre.
Excessivement limpides.
Constipée.
Id.
Id.
Id.
Id.
Pas de dépôt. Troublent par la chaleur, clarifiées par addition d’un acide.
Normales.
Urée , 15 p. litre. Acide chlorhydr., 3,80.
Urines émises immédiatement après la crise.
Urée : “23.58.
Normales.
Id.
Très-claires. Sans dépôt. Ni sucre ni albumine.
QUANTITÉ
REACTION
DEN-
SITÉ.
PHOSPH.
P. LITRE
Normales.
Très-acides.
l’hosph.ter
Id.
Neutres.
Id.
Id.
Neutres.
Id.
Acides.
Id.
Très-acides.
Id.
Acides.
Id.
Id.
Id.
Traces.
Légèrement
acides.
Id.
Très-acides.
Ac. pliosph,
Abon-
dantes.
Neutres.
Id.
Acides.
Normales.
Id.
Abon-
dantes.
Neutres.
Normales.
Acides.
Rhuma
NOMS
AGE
CONSTITUTION
MALADIE
OBSERVATIONS PARTICULIÈRES
Joseph F...
Moyenne.
Rhumat.
articulaire
subaigu.
A eu autrefois un rhum. art. aigu.
Douleurs modérées. Souffle systolique à la pointe.
Gustave M. . .
Id.
Id.
Douleurs supportables. Rien au cœur.
Forte.
Rhumat.
articulaire
aigu.
Fièvre intense. Douleurs intolérables. Endocardite.
François B...
Id.
Id.
Douleurs généralisées. Fièvre trèsaccusée. Endocardite.
Stéphanie V...
Frêle
Id.
Endocardite chronique. Plus de fièvre. Plus de douleurs.
Marie R...
Id.
Rhumat.
suraigu.
Endocardite. Douleurs extrêmement violentes.
Michel S...
Moyenne.
Rhumat.
subaigu.
Douleurs peu accentuées.
Claude B...
Faible.
Rhumat.
articulaire
aigu.
Peu de fièvre. Pas de douleurs vives. Pas d’endocardite.
Marguerite G...
Id.
Id.
La maladie date de longtemps. Endocardite ancienne. Troubles visuels.
Michel G...
Id.
Rhumat.
chronique.
Auguste M...
Chétive.
Id.
Convalescent d’embarras gastrique fébrile.
Ordinaire.
Id.
Un peu de catarrhe vésical.
Pierre R...
Id.
Id.
Arthrite du genou gauche.
Claude D...
Forte.
Id.
Victor M...
Id.
Id.
Le malade a eu des accès de goutte.
Hydarthrose du genou gauche.
tisme
VOIES
DIGESTIVES
CARACTÈRES DES URINES
QUANTITÉ
RÉACTION
DEN-
SITÉ.
PHOSPH.
I*. UTRE.
Diarrhée.
Limpides. Légèrement bilieuses. Quelques cristaux d’acide urique.
Rares.
Acides.
Fhosph.ter.
Normales.
Claires.
Normales.
Acides.
Constipa-
tion.
Rien de spécial.
Id.
Neutres.
Traces.
Normales.
Urines très-albumineuses.
Id.
Id.
Constipât.
habituelle.
Urines très-claires. Léger dépôt muqueux.
Id.
Acides.
Constipât.
opiniâtre.
Bilieuses.
Peu abondantes.
Neutres.
Léger sédiment phosphatiq.
au fond du verre.
Peu abondantes.
Id.
Constipé.
Normales.
Acides.
Ac. phosph.
Normales.
Normales.
Id.
Id.
Dépôt muqueux abondant.
Id.
Id.
Id.
Un peu de diarrhée.
Très-limpides.
Peu abondantes.
Très-acides.
Normales.
Id.
Normales.
Acides.
Id.
Très-colorées. Beaucoup de mucus au fond du vase.
Normales.
Id.
Id.
Troubles. Très-colorées.
2 litres.
Id.
Maladies ï
NOMS
AGE
CONSTITUTION
MALADIE
OBSERVATIONS PARTICULIÈRES'
Forte.
Bronchite
aiguë.
MT
Charles B...
Frêle.
Pleurésie
diaphrag-
matique.
Un peu de polydipsie.
Claude C...
Forte.
Pleurésie
droite.
Légère péripneumonie. Délire alcoolique très-intense.
François B...
Ordinaire.
Id.
Tuberculose probable.
Marie T...
Moyenne.
Dothinen-
térie.
Temp. excessive, dépassant 40 depuis plus de 15 jours. Bains froids.
Antoinette B. ..
Id.
Id.
Traitée par le bain froid. Tempér.
dépassant 40°. Subdelirium.
François R...
Misérable.
Id.
Température très-élevée. Soif vive.
Id.
Id.
Temp. extrêmement élevée. Bron-:
cbo-pneumonie.
Marie C...
Chétive.
Id.
Température très-élevée.
Henriette F. ..
Moyenne.
Id.
Développée deux mois après une couche.
Benoîte B...
Belle.
Embarras
gastrique
fébrile.
En voie de convalescence.
Jeannette D...
Ordinaire.
Id.
Alexandre L...
Id.
Dysentérie
fébrile.
Développée chez'un malade qui venait d’avoir la fièvre intermittente.
Jean B...
Id.
Ictère
catarrhal.
Claude B...
Id.
Angine
catarrhale.
Température élevée. Soif intense.
aiguës fébriles
VOIES
DIGESTIVES
CARACTÈRES DES URINES
QUANTITÉ
RÉACTION
DEN-
SITÉ.
PHOSPH.
p. utpe>
Diarrhée
abon-
dante.
Rares.
Acides.
Phosph.ter.
Normales.
Id.
Traces.
Diarrhée.
Rares.
Id.
Constipé.
Normales.
Id.
Très-limpides.
Peu abondantes.
Neutres.
Traces.
Diarrhée
très-
intense.
Très-claires Pend, la conv.
Dépôt mu- D = 100 7 Ac.
queux. phos. 0,28.
Normales.
Id.
Constipé.
Peu abondantes.
Très-acides.
Diarrhée
abondante.
Troubles. Nuageuses. Légèrement albumineuses.
Rares.
Acides.
Ac. pliosph.
Id.
Neutres.
Gros dépôt muqueux.
Peu abondantes.
Acides.
Urines très-claires. Sans dépôt.
Normales.
Neutres.
Urines troubles. Rougeâtres.
Peu abondantes.
Acides.
Normales.
Id.
Constipé.
Id.
Id.
Id.
Id.
Très-acides.
Dystrophies. — Cachexies. —
NOMS
AGE
CONSTITUTION
MALADIE
OBSERVATIONS PARTICULIÈRES
Louis C ..
Bonne.
Cirrhose
hépatique.
OEdème des membres inférieurs.
Ascite.
Marie G...
Forte.
Cachexie
asthénique
Malad. bronzée. Affaibl. gén. Doul.
lombaires. Polydipsie. Vomissements aqueux.
Claudine B...
Id.
Sénilité.
Affaiblissement général.
Albuminu-
rie.
Néphrite parenchymateuse.
Moyenne.
Albuminu-
rie.
Suites de couche. OEdème des membres inférieurs. Pas d’endocardite.
Chétive.
Polyurie.
Amaigris-
sement.
Polydipsie énorme. Abcès froids de la cage thoracique.
Id.
Polyurie.
Polydipsie. Amaigrissement.
Polyurie.
Id.
Id.
Diabète
sucré.
Id.
Joseph C...
Ordinaire.
Cirrhose
hépatique.
Ascite. Cachexie très-avancée.
Marie F...
Faible.
Cancer de l’estomac.
Ascite. Affaiblissement extrême.
Benoit M...
Dégénérescence hépatique.
Acholie complète. Urine et selles décolorées.
Joséphine C...
Id.
Anémie.
Dégénérescence du col utérin.
Jules R...
Id.
Cancer de l’estomac.
Amaigrissement énorme. Vomissements continuels.
Jacques N...
Id.
Cirrhose
hépatique.
Ascite considérable. OEdème des membres inférieurs.
Dégénérescences .
VOIES
DIGESTIVES
CARACTÈRES DES URINES
QUANTITÉ
RÉACTION
DEN-
SITÉ.
PH OS
P. LITRE
Diarrhée.
Rougeâtres. Dépôt muqueux, abond. Par l’ac. uit., précipité qui se diss. en chauff.
Rares.
Acides.
Phosph.ter.
Jaune clair. Précipitent par la chaleur ; précipité soluble dans un acide.
5 litres.
Très-légèrement
2 gr.
Constipée.
Normales.
Acides.
Normales.
Très-pâles.
Id.
Id.
Ac. pliO'ph.
Id.
Franchement albumineuse.
Pas d’éléments figurés.
Rares.
Id.
Id.
Urines claires. Odeur l'ade. Ni sucre ni albumine.
10 litres.
Presque neutres.
0,25 2,50 en 24 h.
Id.
65 gr. d’urée en 24 heures.
5 1 i 1res .
Acides.
6 en 2 i h .
Id.
Pas d’azoturie.
6 litres.
Très-acides.
3 gr.
en 24 h.
Id.
Le sucre n’a pas été dosé.
4 lit. 1/5
en 24 h.
Id.
Urines très-trou>bles. Odeur bilieuse. Enorme dépôt de phosphates terreux.
Rares.
Alcalines.
Id.
Troublent, légèrement par lachaleur. 1 goutte d’acide les clarifie.
Id.
Très-légèrement
acides.
Id.
Normales.
Légèrement
Id.
Id.
Acides.
Id.
Peu abondantes.
Id.
Id.
ôOO cc.
Neutres.
2 gr.
Maladies
NOMS
AGE
CONSTITUTION
MALADIES
OBSERVATIONS PARTICULIÈRES
Joseph R...
Misérable.
Mal de Pott
Abcès par congestion. Cachexie profonde. Amaigrissement considérable.
Frederick G...
Moyenne.
Rachi-
tisme.
Début depuis 18 mois. Incurvation:
des tibias et des fémurs.
Benoit C...
Forte.
Insutf. mitrale avec rétréciss.
Anasarque très-prononcée.
François D...
oO
Solide.
Insufi. mitrale.
Cachexie palustre ancienne. Hypertrophie de la rate.
Pierre R...
Ordinaire.
Hypertrop.
du cœur.
Insuffisance mitrale. Asystolie.
Baptiste B...
Id.
Rétrécisse-
mentmi-
tral.
Très-athéromateux.
Moyenne.
Cataracte
double.
Développée à la suite d’une chute sur la tête.
Pierrette J...
Belle.
Asthme.
Lésion cardiaque probable. Souffle systoliqne léger à la base.
Françoise C...
Chétive.
Anémie
essentielle.
Pas de toux. Souffle systolique à la base. Purpura. Métrorrhagies.
Jeanne A...
Solide.
Anasarque
Bronchite chronique. Hydrothorax.' Ascite.
Marie G...
Ordinaire.
Coliques
hépatiques
GO
Id.
Catarrhe
pul-
monaire.
Crises affreuses de dyspnée.
Édouard R...
ld.
Angine
chronique.
Nasonnement prononcé. Douleurs de reins très-intenses.
Charles B...
Force.
Coliques de plomb.
Constipation très-opiniâtre.
Félix B...
ld.
Gastrite
chronique.
De nature alcoolique. Diète lactée.
diverses.
VOIES
DIGESTIVES
CARACTÈRES DES URINES
Jaunes ambrées. Très-troubles.
Un peu de diarrhée.
No rmales.
Id.
Id.
Rougeâtres.
Id.
Id.
Très-décolorées. Aqueuses.
Urines bilieuses. Fort dépôt muqueux au fond du vase.
Id.
Urines louches.
Normales.
Urines ambrées. Noirâtres.
Sans dépôt.
Id.
Très-claires. Sans dépôt.
Troublent par la chaleur.
Clarifiées par adj. d’un ac.
Id.
Troublent par la chaleur.
Clarifiées par l’adjonction d’un acide.
Id.
Constipé.
QUANTITÉ
RÉACTION
DEN-
SITÉ.
PHOSPH- P. LITRE-
Peu abondantes.
Légèrement
l'hosph. ter.
Normales.
Neutres.
Rares.
Franchement
acides.
Id.
Acides.
Rares:
Normales.
Id.
Id.
Id.
lois
Rares.
Très-acides.
Normales.
Acides.
Ac. phosph 1,20
Rares.
Id.
Id.
Légèrement
acides.
Abon-
dantes.
Id.
Normales.
Id.
1,80 Ph. terr.
Abon-
dantes.
Acides.
Normales.
Id.
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/b21722742. Domaine public ; numérisation mise à disposition par Internet Archive. Mise en forme : liregratuitement.com. Tout ce que nous ajoutons reste libre.
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