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Au début de notre travailinaugural, nous sommes heureux de remercier les maîtres que nous avons eus dans les hôpitaux.
Nous avons été, à l'hôpital de la Porte d’Aubervilliers, l’interne provisoire de M. le D'Roger, professeur agrégé. C’est lui qui nous a inspiré l’idée de cette thèse, c’est lui qui nous a quidé pas à pas dans ces travaux de laboratoire où il s’est acquis une si grande autorité. Nous lui devons le meilleur de cette thèse. Nous avons tiré un excellent profit de notre séjour dans cet hôpital si intéressant de maladies contagieuses où le maître a bien voulu nous prodiquer les lumières de Son enseignementclinique.
Nous avon; été l’externe de M. le D' Talamon, méde-
cin de l’hôpital Tenon, et nous garderons le meilleur sou-
So
venir des bonnes relations que nous avons eues avec lui, ainsi que de ses excellentes leçons au lit du malade,
Nous remercions vivement M.le D° Segond, professeur agrégé, dont nous avons été l’externe à la Maison municipale de santé. Nous sommes heureux d’avoir pu passer une année auprès de ce maître sympathique dont l’enseignement chirurgical si clair nous a été des plus profitables. :
Nous avons été l’externe d'Edouard Labbé, à l’Hôtel- Dieu, et nous rendons à sa mémoire un hommage reconnaissant M. le D' Josias, à l'hôpital Trousseau, nous a initié à l'étude de la clinique infantile pendant notre année d’externat dans son service. Enfin nous avons été l’externe, à l’Hospice d’Ivry, de M. le D: Poirier, professeur agrégé, dont nous avons pu admirer l’habileté opératoire et qui nous à fait accomplir une année de bonne chirurgie.
Nous avons eu la bonne fortune d’être stagiaire dans les services de MM. les professeurs Brouardel, Berger, Pinard, enfin nous avons profité pendant des périodes que nous aurions souhaitées plus longues, de l’enseignement de MM. les D Potherat et Riffel, chirurgiens des hôpitaux, Muselier, Thibierge, Babinski, Legendre et André Petit, médecins des hôpitaux.
Nous n’oublierons pas de remercier notre excellent camarade Garnier, interne des hôpitaux, qui, pendant sa quatrième année d’internat dans le service de M. le D: Roger, n’a jamais manqué loccasion de nous être utile par ses bons conseils et par son aide dans nos tra-
vaux de laboratoire.
M. le professeur Debove a bien voulu accepter la pré-
INTRODUCTION
Ayant observé, pendant Pété de 1898, dans le service de M. le D'Roger, à l’hôpital de la Porte d'Aubervilliers, un assez grand nombre de gastro-entérites chez l’adulte, nous avons été frappé de ce fait, que, dans bon nombre de cas, des crampes avaient ou bien ouvert la scène, ou bien été contemporaines des premières selles diarrhéiques. Ce simple fait clinique nous parut avoir une importance assez grande en ce qui concerne la pathogénie des yastro-entérites banales ou des diarrhées cholériformes, voire du choléra proprement dit.
En effet, ces infections qgastro-intestinales, dans Îes_ quelles le symptôme diarrhée domine la scène, semblent, au premier abord, devoir leurs symptômes généraux à l'abondance du flux intestinal, phénomène principal. C’est par la déshydratation de l’organisme, conséquence de la diarrhée, que beaucoup d’observateurs ont expliqué les modifications générales de cet organisme et, plus particulièrement les crampes. Mais, dès lors que ces crampes peuvent apparaître avant la diarrhée, la théorie n’es plus satisfaisante. On peut objecter, il est vrai, que la
sécrétion intestinale a eu lieu avant l’évacuation des ma-
te
tières ; mais on conçoit difficilement que la soustraction d’une faible quantité de liquide à l’organisme suffise à provoquer des crampes très douloureuses qui, le plus souvent, disparaîtront avant la fin de la diarrhée. L'idée d’une intoxication, d’origine intestinale il est vrai, mais agissant surtout par l’irruption de poisons dans la circulation et dont la diarrhée ne serait que la conséquence, le moyen d'élimination, devait venir tout naturellement à Pesprit. C’est pour essayer de vérifier cette hypothèse que nous avons recueilli les observations présentées dans ce travail, c’est dans le même but que M. Roger a bien voulu nous inspirer l’idée des expériences que nous relaterons.
Nous diviserons donc notre travail en deux parties : une partie clinique qui nous permettra d'établir les rapports qui unissent les symptômes crampe et diarrhée dans les qastro-entérites, une partie expérimentale où
nous nous eflorcerons de préciser ces rapports.
ÉTUDE CLINIQUE
Nous avons recueilli quelques observations dans lesquelles les crampés ont apparu soit avant la diarrhée, soit dès son début, Ces faits étant en contradiction avec l'hypothèse d’une déshydratation de lorganisme pour expliquer les crampes, nous avons fait dans plusieurs cas, comme moyen de contrôle, la numération des’ globules rouges. La déshydratation doit avoir pour effet, a priort, d’épaissir le sang et, partant, d’augmenter le nombre des globules pour une quantité déterminée de sang. L'augmentation du nombre des globules rouges a, d’ailleurs, été observée dans le choléra. M. Hayem y a constaté une augmentation moyenne de 1.500.000 et G. K. Okladnykl y a trouvé de 6 à 7 millions d’hématies. D’autre part, M. Brouardel, en étudiant l'influence des purgatifs sur la proportion des globules rouges du sang, a constaté aussi l’augmentation de leur nombre.
Ces faits sont la preuve de la déshydratation de l’organisme toutes les fois que l'intestin secrète une quantité de liquide trop grande.
L'importance de la déshydratation a surtout frappé les
auteurs qui se sont occupés du choléra. On s’en est peu
préoccupé dans les gastrc-entérites simples, celles qu'il nous a été donné d’observer.
Elle a été invoquée comme cause de la tétamie d’origine gastro-intestinale.
En ce qui concerne le choléra, la théorie de la déshydratation a été la plus anciennement invoquée pour expliquer les phénomènes généraux. Elle a été aussi la plus généralement admise.
Pour Barth, Grisolle, Niemeyer, etc., c’est l’épaississement du sang, conséquence du catarrhe intestinal, qui joue le plus grand rôle dans la symptomatologie du choléra. La théorie de la déshydratation fut combattue par Magendie, Graux, Briquet et Mignot, etc. On lui opposa diverses théories : celles de l’action primitive du poison cholérique sur le sang (Legros et Goujon, Papillon, Ch. Robin), sur le cœur, sur le système nerveux cérébro-spinal ou ganglionnaire, etc. Quant à la tétanie, quand on l’observe en même temps qu’une altération du tube digestif, elle offre évidemment une certaine analogie avec les crampes observées dans les gastro-entérites. Tholozan, d’ailleurs, dans la dysentérie, et Trousseau dans le choléra, ont constaté des crises de tétanie. Eh bien, là encore, on a invoqué comme cause des troubles musculaires, la déshydratation.
C’est Kussmaul qui a rattaché à l’abondance et à la répétition des vomissemeats les crampes musculaires. A cette théorie s’oprose celle d’une action réflexe ayant son point de départ dans les nerfs de l’estomac dilaté, enfin celle de l’intoxication, défendue par MM. Bouveret et
Devic, qui l’attribuent à une peptotoxine.
Comment se passent les choses dans les gastro-entérites banales? Les crampes ÿ sont un phénomène fréquent. Nous ne retiendrons que les observations suivantes, dont l'intérêt résulte de la précocité de l'apparition des crampes. Toutes ont été prises à l’hôpital de la Porte d’Au-
bervilliers dans le service de M. Roger :
OBSERVATIONS RÉSUMÉES
O8s. I. — D... Joseph, âgé de 41 ans. Entre le 1+ septembre. Il a été pris brusquement le 31 août vers minuit, de coliques, de vomissements et, en même temps, de crampes dans les bras et les jambes, des deux côtés. Ces crampes sont très douloureuses et de longue durée. Elles persistent le {+ septembre.
Le 2 septembre au matin, les crampes sont moins fréquentes et moins douloureuses. Il y a encore des selles et des vomissements. La température à l'entrée, le 1e au soir, est 3%, 8. Elle tombe à 36°, 9 le 2 au ma‘in et s’est toujours maintente normale ensuite.
Le malade sort guéri le 7 septembre.
O8s. II. — B... Pierre, âgé de 31 ans. Entre le 2 septembre. fl se sentait mal à l’aise depuis quelques jours. Il a été pris d’un vomissement dans la journée du {+. Vers 8 heures du soir, il est pris de coliques violentes, de vomissements glaireux et, enfin, d'une diarrhée aqueuse et fétide, Les crampes apparaissent en même temps. Elles sont violentes, siègent dans les jambes et dans les bras, persistent toute la nuit ainsi que la diarrhée.
Les vomissements cessent le 2 au matin. Les douleurs abdo-
minäles et les crampes persisient le 2 jusque vers 8 heures du soir.
Les crampes siègent surtout dans les fléchisseurs des doigts et dans les extenseurs des orteils. La nuit du 2 au 3 est bonne.
Le 3, la diarrhée s’atténue, les crampes cessent. La température oscille autour de 37°, jusqu'au 5. Elle est de 36°,5 le5 au matin, 36,2 le6 au matin, 36,2, le 7 au matin. Le malade sort sur sa demande, incomplètement guéri, le 7 septembre.
11 rentre à l'hôpital le 16 ayant été repris d’une diarrhée très abondante le 15. La nuit du 15 au 16, il avait une selle presque toutes les cinq minutes. Température 37°,8. Pendant son second séjour à l'hôpital, le malade n’a plus eu de crampes. La température monte à 38° le 17 au soir, à 37°, 9 le 18 au soir. Elle reste normale ensuite jusqu’à la fin.
L'examen du sang, pratiqué le 19, donne 3.100.000 hématies.
Affaibli et ayant encore des selles un peu diarrhéiques, le ma- .
lade reste à l'hôpital jusqu’au 4 octobre et sort guéri.
Ogs. III. — P.. Ursule, âgée de 57 ans, entre à l'hôpital le 7 septembre. Elle a été prise le 6, à 4 heures du matin, de vomissements, diarrhée et crampes très intenses et très douloureuses, siégeant dans les jambes et dans les grands droits de l'abdomen. Sensation de refroidissement aux extrémités. Bourdonnements d'oreille, soif ardente.
Les vomissements cessent dans la nuit du 7 au 8 et la malade n’a plus, celle nuit-là, que deux selles. l'emp. le 7 au soir, 3805. Le 8 au matin, la malade est rès abattue. Les crampes ne repa-
raissent plus. La malade sort guérie le 13 septembre.
CRE ES
OBs. IV. — F... Elisa, 66 ans. Entrée le 16 septembre. La maladie à débuté le 15 dans la soirée. Les crampes ont apparu tout d’abord, dans le mollet droit ; puis, vomissements, diarrhée, bourdonnements d'oreille et céphalée. Pas de coliques. Pas de fièvre. La diarrhée s’atténue rapidement et les crampes cessent. Délire dans la nuit du 17 au 18.
Le 20, légère recrudescence, 5 selles diarrhéïques. Les crain-
pes ont disparu. La malade sort guérie le 28 septembre.
O8s. V. — P.., Clarisse, 69 ans. Entrée le 17 septembre. À son entrée à l'hôpital, la malade a des vomissements, une diarrhée verdâtre et félide, des crampes qui siègent dans les jambes et dans les muscles abdominaux.
Elle aurait eu des crampes violentes, subitement, trois jours avant l'apparition de la diarrhée. Les crampes persistent le18. Le 19 elles ont disparu, la malade a encore de la diarrhée et cinq ou six vomisse ments. L'évolution de ces phénomènes a
lieu sans fièvre. La malade sort guérie le 26 septembre.
OBs. VI. — S..., Camille, 26 ans. Entré le 21 septembre. La maladie a débuté le 20 par des coliques violentes avec contractures des muscles de l'abdomen qui, au dire du malade formaient des masses dures, de chaque côté, comme des billes de bois. La diarrhée, d’abord colorée, est devenue ensuite claire et aqueuse, son début précède lapparition de vomissements d’abord verdàätres, puis aqueux. Les crampes ont commencé une heure après le début de la diarrhée. A son entrée, elles siègent dans les mollets, les fléchisseurs des doigts (le malade est obligé de redresser ses doigts avec l’autre main), les muscles de la
Robert 2
: — 18 — cuisse (tenseur du fascia lala, quadriceps et coulurier), les extenseurs des orteils, Ces crampes reparaissent sous l'influence des mouvements: Au moment des selles, le malade a des crampes des museles abdominaux, en particulier des grands droits. \ Bourdonnements d'oreille, soif ardente, anorexie. La diarrhée diminue, mais le malade vomit tout le lait qu’il prend.
La compression de la fémorale soit au triangle de Scarpa, soit dans le canal de Hunter, fail apparaître des crampes violentes. Celle de l'humérale ne provoque pas de crampes.
Nombre d’hématies le 21, comptées avec l’hématimètre de Hayem : 4.743.000. Le procédé de Malassez a donné un chiffre moins élevé.
La température reste nor.nale, elle n'a atteint 37,8 que le 21 au soir. Les jours suivants, alténualion de tous les symptô-
mes. Le malade sort guéri le 4 octobre.
O8s. VIL — B... Firmin, 85 ans. Entre le 22 septembre, Il avait eu, dix jours auparavant, une diarrhée avec crampes, qui n’avait duré qu’un jour et avail cessé sans {raitement.
Le début de l’état actuel remonte à la nuit du 20 au 21. Ila été subit : gargouillements, coliques et diarrhée abondante-ont ouvert la scène. Bientôt ont apparu des vomissements alimentäires, puis bilieux. Des crampes ont fail leur aparition dès les premières selles. Elles siègent dans le triceps sural, les Nésiise seurs des orteils, les adducteurs du pouce. On note une douleur au niveau des insertions du diaphragme, empêchant les grandes inspirations, ainsi que des crampes d'estomac. Les
moindres mouvements font apparaître des crampes, Il ya de
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l’obnubilation de la vue et des bourdonnements d'oreille avec un certain degré de surdité.
Le 23, les vomissements el la diarrhée persistent, il n'y a plus qu’une où deux crampes très légères. Le malade est très affaibli. La température s'est élevée. à 38,5 le 23 et est restée
normale ensuite.
Nombre de globules rouges le 23 : 5.146.000.
Le malade sort guéri le 25 septembre.
OBSERVATION VIII. — P... Eugène, 15 ans.
Entré le 28 septembre. Le début a été subit, le 27 à 3 heures du malin. Il a été marqué par des coliques, des vomissements et de la diarrhée : les selles se reproduisent à peu près toutes les dix minutes. Des crampes ont apparu en même temps que la première selle. Elles siègent surtout dans les mollets et les cuisses, elles sont plus fugaces dans les extenseurs des doigts, La diarrhée et les vomissements s’atténuent dès le 28, et les crampes disparaissent. La température ne s'élève pasau-dessus
de 37°,1, le 29 au malin. Le malade sort guéri le 2 octobre.
D’après les observations que nous venons de relater, on voit que les crampes peuvent précéder la diarrhée (obs. IV et V), apparaître avec la première selle (obs. I, JI, IIF, VII et VIII) ou peu après (obs. VI). Elles sont susceptibles de disparaître alors que la diarrhée persiste (obs. I et V) ou de ne pas reparaître alors qu'il y a eu recrudescence de la diarrhée (obs. Il et IV). Dans l'observation IT, le même malade qui avait eu des cram-
pes violentes lors de son premier séjour à l’hôpital, n’en
No
a plus cu quand a eu lieu sa deuxième attaque, bien que la diarrhée ait été abondante la seconde fois. La diarrhée n’est donc pas la cause directe des crampes, puisque les deux symptômes évoluent d’une façon indépendante l’un de l’autre et que les crampes ‘peuvent précéder la diarrhée.
D'autre part, il ne semble pas y avoir eu déshydratation, puisque le nombre des globules est resté normal dans les cas où l'examen du sang a été pratiqué, et a même été inférieur à la normale dans un cas, celui de l'observation 11, dans lequel le malade semble avoir été anémié par une première atteinte de gastro-entérite. Cette absence de déshydratation malgré la diarrhée semble pouvoir s'expliquer par la facilité avec laquelle le sang emprunte aux tissus la quantité de liquide qui lui est nécessaire.
Quant à l’étude de M. Brouardel sur l'augmentation du nombre des hématies sous l'influence des purgatifs, elle est un argument de plus contre l’explication des crampes par la déshydratation. En effet, si les purgatifs amènent l’augmentation du nombre des hématies pour une même quantité de sang, il est d’observation courante que les purgatifs ne déterminent pas de crampes.
Enfin on remarquera l'analogie qui existe entre les
crampes dans les gastro-entérites, lorsque ces crampes
prennent une certaine importance, et la tétanie d’origine
gastro-intestinale. L'observation VI est surtout remar--
quable à cet égard. Le malade y a eu des crampes très violentes, généralisées et réveillées par la compression
des artères.
ut
L'hypothèse d’une déshydratation de l’organisme, causé des crampes dans les diarrhées, étant éliminée, l’idée d’une intoxication s’imposait à l’esprit, étant données les idées actuelles sur l’influence des toxines élaborées par les microbes. Cette intoxication existe-t-elle et, si elle existe, quelle en est la nature?
Nous nous sommes adressé à lexpérimentalion pour
répondre à celte question.
ETUDE EXPÉRIMENTALE
Dans notre étude expérimentale en vue d'établir la part qu’il faut faire à l’intoxication dans les gastro-entérites, nous avons fait deux grandes séries de recherches: pour établir la toxicité des matières diarrhéiques, il fallait un point de comparaison. Aussi avons-nous fait d’abord une étude de la toxicité des matières d’un homme normal, et ensuite une série d'expériences portant sur les matières diarrhéiques prélevées à des jours variés de la maladie.
Nous avons ainsi des renseignements sur Ja toxicité des matières selon une gradation dont les deux termes extrêmes sont l’état physiologique et la maladie à sa période d’état,.
Mais avant de relater la façon dont nous avons procédé dans nos recherches, nous dirons quelques mots des différents travaux qui ont'été faits sur la toxicité du contenu, intestinal et sur les poisons microbiens élaborés dans l'intestin.
Poursuivant les expériences qui avaient été faites sur je poison putride par Seybert, Spalanzani, Gaspard, deux expérimentateurs publièrent, à peu d’années d'intervalle,
les résultats de leurs recherches sur la toxicité des
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matières fécales. Stich, en 1853, injecta dans les veines
du chien lextrait aqueux des matières de cet animal. Cet extrait aqueux se montra très toxique. En outre, Stich ayant introduit des excréments dans l'estomac ou le rectum d'animaux d’espèces différentes arriva à cette conclusion que l’immunité n'existe chez les animaux envers les, poisons intestinaux que par rapport à leur propre contenu intestinal, Vers 1856, le physiologiste danois Panum trouva, en étudiant le poison putride, des résultats très intéressants.
Il rechercha si l'infection putride était due à l’action de poisons inorganisés ou à celle des bactéries qui pullulent dans les matières en putréfaction. Panum reconnut la nature inorganisée du poison putride et en rechercha les propriétés.
Il constata que le poison n’est pas volatile et que le résidu sec de l’évaporation des matières putréfiées ne cédait pas à l’alcool la principale substance toxique.
Le véritable poison putride, pour Panum, estun principe soluble dans l’eau; l'extrait alcoolique produit une véritable narcose et Panum compare son action à celle des alcaloïdes de l’opium. Le physiologiste danois montra enfin que son poison putride n’a rien de commun avec les substances banales produites par Ta putréfaction, tell:s que la leucine et la tyrosine.
De nombreux travaux vinrent confirmer plus tard les découvertes de Panum sur le poison putride, ces travaux avaientsurtout pour objet de montrer la nature chimique du poison putride, par opposition à l’action directe des
microbes de la putréfaction.
on
La connaissance des poisons microbiens devait faire plus
sg Ÿ
tard un grand progrès, par suite des travaux de Selmi et de M. Armand Gautier sur les alcaloïdes d’origine animale, les ptomaïnes. FLE Se
En 1886, Brieger publie son pont travail sur les
ptomaïnes proprement dites : il réussit à isoler de nom-
breuses ptomaïnes DéLErens définies au point de vue chimique. :
Reprenant l’idée de Panum et de Selmi, Bo a étu-
dié en outre les ptomaïnes produites par les microbes
des maladies infectieuses, les bases formées dans:
les cultures par les bacilles typhique et tétanique et par le vibrion cholérique. Enfin, c’est à Brieger que nous devons l’étude de la peptotoxine, substance toxique soluble dans Palcool éthylique et amylique, et produite par l’action du suc gastrique sur les différentes espèces d’albumine ou de peptone. La peptotoxine serait le stade obligatoire par lequel passent toutes les albumines en se liquéfiant par les ferments solubles de provenance animale ou bactérienne. Cette peptotoxine de Brieger n'a cependant pas été retrouvée par Salkowsky. Bouveret et Devic, étudiant la tétanie d’origine gastrique, ont démontré que la peptotoxine est un produit artificiel qui se forme aux dépens des matières albuminoïdes par lPaction combinée de Pacide chlorhydrique et de l’alcool.
Quoi qu'il en soit, surtout après les travaux de Selmi, A. Gautier, Brouardel et Boutmy, les alcaloïdes d’origine microbienne ou animale semblaient jouer un rôle des plus importants dans les auto-intoxications, et en parti-
culier dans celles qui sont d’origine intestinale, C’est
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sous linfluence de ces idées sur le rôle des alcaloïdes, que M. Bouchard, voulant étudier la toxicité des matières fécales, en avait employé les extraits alcooliques. Il est arrivé aux résultats suivants: l’extrait de 17 grammes peut tuer un lapin de 1 kilogramme, avec de la diarrhée et des convulsions. Une grande part dans la toxicité de ces matières normales devrait être faite à la présence des sels de potasse et d’ammoniaque : en effet, si on se débarrasse de ces sels, il faut pour tuer les animaux, introduire l'extrait de 298 grammes de matières. |
L’action des ptomaïnes a été invoquée comme l’élément p incipal dans les intoxications alimentaires, qui ont été surtout étudiées dans les travaux de MM. Netter, Roger, Polin et Labit. Enfin, l’étude de la toxicité des produ'ts solubles d’un certain nombre de microbes vient éclairer d’un «nouveau jour la pathogénie des infections gastro-intestinales. Gamaléïa, étudiaut les poisons du choléra, a trouvé un poison primitif qu'il croit être tne nucléo-albumine, et un poison modifié, une protéine. Le poison primitif provoque chez le lapin, une diarrhée prolongée et violente ; chez les chiens, il détermine surtout des vomissements. Gamaléïa fait cette remarque que Paction diarrhéique et très répandue dans la classe des poisons microbiens, il Pa constatée en étudiaut Paction toxique de cultures de différents microbes producteurs de diastases, moins marquée cependaat que dans les cultures cholériques. L'action diarrhéique n’a pas été constatée en employant de la trypsine, extrêmement active
cependant comme diastase peptique.
Les produits solubles du bacillus coli communis ont été étudiés par M. Roger. ee _ Cherchant à déterminer l’action de ces produits sur a grenouille, il a constaté des modifications de la contractilité musculaire qui rappellent celles de la fatigue: contractions moins énergiques, fusions des secousses, décontractions très lentes. M. Roger distingue dans l’empoisonnement trois périodes: période de parésie initiale, période d'hyperexcitabilité, période de paralysie terminale, Le poison agit sur la moëlle, surtout dans la deuxième période de l’intoxication. Les battements du cœur se ralentissent et se modifient.
| Il ya évidemment une analogie entre l'action de ces pro- _ duits solubles du bacillus coli communis et les phénomèênes généraux qu’on observe dans les gastro-entérites. La fatigue qu’on y observe d’une façon constante, ainsi que les crampes qui y sont sicommunes, semblentbien résulter de lPaction des toxines élaborées par le colibacille, agent infectieux des entérites banales.
Instruit par les expériences antérieures que nous venons de résumer brièvement, nous avons fait deux sortes d’extraits des matières dont nous voulions étudier la toxicité, qu'il s’agisse de matières normales ou diarrhéïques : un extrait alcoolique et un extrait aqueux. Voici comment nous avons procédé : les matières étaient recueillies dans un vase contenant une quantité d'alcool à 90 évaluée à peu près à cinq fois le poids d’une selle ordinaire. Ce mélange de matières et d'alcool était filtré. Après filtration, le liquide alcoolique était évaporé à siccité au bain-marie,
le résidu repris dans du sérum artificiel et filtré de nou-
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veau. Nous obtenions ainsi l'extrait alcoolique à expérimenter. Les matières restées surlefiltre étaient séchées, reprises dans du sérum artificiel et filtrées.
Nous avions ainsi l’extrait aqueux. Dans l’étude de la toxicité dés malières normales, nous avons, en outre, expérimenté avec de l’extrait aqueux bouilli, afin d'en précipiter les matières albuminoïdes, et avec une décoction de matières ayant déjà fourni des extraits aqueux et alcoolique.
Enfin dans un cas (expérience B, selles diarrhéiques), nous avons Imjecté une décoction de matières qui n'avaient pas été reprises par l'alcool.
Telle est, d’une façon générale, la méthode que nous avons suivie dans nos expériences.
Nous allons maintenant donner le compte-rendu de
chaque expérience en particulier :
J. — MATIÈRES D'UN HOMME NORMAL
On recueille les fèces d’un homme bien portant, âgé de 27 ans, pesant 77 kilogrammes, dont les urines ne contiennent ni albumine ni sucre. Le poids de ces matières est de 150 grammes.
On les reprend dans 559 grammes d’alcool à 90. On fait :
1 Un extrait alcoolique.
1° Un extrait aqueux.
3 De cet extrait aqueux uue portion est bouille,
à te ni par la « chaleur, n ni. par le.
Pas de précipité par Ja solution de tannin
ous d se on obtient. ; une coloration vert Ke e 3 SRE k ae
En j: réaction du biuret est négaive.
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Première erpérience. — On fait à un lapin une injection intra- -veineuse (ET l'oreille) de 75 cc. d’ extrait alcoolique avec une vitesse de 3 cc. par: minute. Le lapin. pèse
1980 rames Soit l'extrait alcoolique de 21 grammes
de matières par kilogramme d'animal ts
LAS
Température avant Pinjection. ts
HU se Pendant Pinjection, on constate une légère dilatation de
la pupille, une expulsion de ASE La respiration est.
accélérée. | MS
À 58 cc.; mouvements convulsifs. À partir de 65 cc,,
Es Ë —"
trémulation des muscles du tronc. N A la fin de l’injection, contractions fibrillaires, généra-
lisées. | | Température immédiatement après l'injection :
(température prise à midi),/# .740 0.74 867 Température à 9h. 1/2. 22 20e SRE 0 L'animal meurt, avec de la diarrhée, dans la nuit sui-
vante, vers le matin.
À ge a À , Fe ar PU TT RS OR ve UE TURN
Std dés
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la région lombaire et des membres antérieurs. La respira-
À 22 cc. e Re Ébrillé res dans les muscles de
tion est normale. QUE
_ À 60 cc., les contractions le sont généralisées, Ë
et la respiration est un peu accélérée.
Température immédiatement après liniéeton à À h. 12
dusoir = 50%.
On observe de la titubation : | Température @orbeurest PCs 375.
ue — à 7 heures. . Je PTT. DD 30
— A OANEUPRS TD der 7 38 05:
Le lendemain matin :
Témpérature à 6 heures. 7... 29860.
==, ane heurter Mons, LRO 5.
L'animal survit.
IT: — L’extrait aqueux, représentant un volume total de 164 centimètres cubes, est divisé en deux parties. 100 centimètres cubes sont employés tels quels ; 64 centimè-
tres cubes sont soumis à l’ébullition.
Première expérience. — On fait à un lapin pesant 1500 grammes une injection intra-veineuse de 60 centi-
mètres cubes, avec une vitesse de 4 centimètres cubes
aire par minute, soit l'extrait aqueux simple de 36 gr. à de matières par kilogramme d’animal,
Cet extrait donne un précipité avec le réactif de Tanret, la réduction a lieu avec le réactif de Fehling. Coloration verte intense par le ferricyanure de potassium et le perchlorure de fer.
Réaction du biuret négative.
Température avant l'injection : 39°,3.
À 9 centimètres cubes, émission abondante d’urine et défécation. Myosis. Respiration normale.
Température immédiatement après l'injection,
Hall) heures OT EE EPS Sn Température ASIA MO RS ET EU RES — ax-heuret/2= Se Se LEE — A2 heures AS ER EN RER?
A 3h.15 (4 h. 5 après l’injection), convulsions douloureuses des membres postérieurs, puis des membres anté-
rieurs. Mort à 3 h. 30, 4 h. 20 après l'injection.
Deuxième expérience. — 59 centimètres cubes d’extrait aqueux bouilli sont injectés dans les veines d’un lapin pesant 1880 grammes, avec une vitesse de 4 centimètres cubes par minute, soit l'extrait aqueux bouilli de 28 gr. 6 de matières par kilogramme d'animal.
Température avant l’injection: 39°,3.
À 9 cc,. défécation.
25 cc., myosis, émission d'urine.
44 ce., émission abondante d'urine, Température immédiatement après l'injection (11 heu-
res 40}: "3225 PARA Sn OL NNIERNES O7
TS
Température AI LU A USE Late 36,8 PCT Pa lebeure la e. O1.
— à 2heures GO, ”, 37,6 — à d'heures ete 38,2 = à heures 40 © + 1 880 — d'PNPUTOS ET ne Wie 39.
= ä18 heures 30° :". :.'*, 39,5.
Mort vers minuit.
III. — On reprend 90 gr. du résidu des matières, qui ont déjà fourni les extraits aqueux et alcoolique. Ces 90 gr., repris avec un peu d’eau, sont bouillis et filtrés, On a ainsi 95 cc. d’une décoction filtrée de matières.
On fait une injection intra-veineuse de 92 cc.de cette décoction, avec une vitesse de 4 cc. par minute, à un lapin pesant 1750 gr., soit la décoction de 49 gr. 7 de matières par kilogramme d’animal.
Température avant l’injection : 38,5.
Pendant l’injection la respiration se ralentit un peu, il n’y a pas de myosis.
Température immédiatement après l'injection (à midi 15) 35,3.
L'animal présente de la titubation.
Température à{ h"30min. 270% 34,8 re LOI CAO MIN AN TETE 34,8 Mort à 3 heures(2 heures 45 minutes après l’injection),
avec phénomènes convulsifs et myosis.
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II. — SELLES DIARRHÉIQUES
A. — Matières recueillies chez un malade à la fin d'une gastro-entérite (P... Eugène, 15 ans; obs. VII, 29 sep-
tembre. Dernière selle diarrhéique).
On recueille 170 qr. de matières qui sont reprises dans 280 gr. d'alcool à 90. On en fait:
1° un extrait alcoolique.
2° un extrait aqueux.
I. — L’extrait alcoolique est repris dans 76 cc. de sérum artificiel. | ;
On fait une injection intra-veineuse de 67 c.c. de cet extrait, repris par le sérum artificiel, à un lapin pesant 2.260 qr., avec une vitesse moyenne de 3 c. c. 1/2 par minute. Soit l'extrait alcoolique de 66 gr. 2 par kilogram me d’animal.
Température avant l'injection 396,7
Pendant lPiajection, la respiration réste normale, la pupille est un peu plus dilatée à la fin de l’injection qu’au commencement.
Température immédiatement après l’injection (11 h. 55
min.). 38° re & où ° 1° A) ‘ 0 Température à midi 1/2, 000 — à 2 heures. DO L0 Er rnAagQ — à 4 heures. 40°, 6 pur à 6 heures. 40, 1 peu Te ra& à 9 heures. 40, 7
— le lendemain matin 6heures. 400, 2
L'animal survit.
os IT. — On a 30 cc. d’extrait aqueux. Cet extrait donne la réaction du biuret, On injecte ces 30 cc. dans les veines d’un lapin pesant 2,350 qr., avec une vitesse moyenne de 4 cc. par minute, soit l’extrait aqueux de 72 qr. 3 de matières par kilogrämme d’animal. , | Température avant l'injection : 39°1 Pendant Vlinjection : myosis, respiration accélérée, émission d'urine à la fin de l'injection.
Température immédiatement après l’injection (11 heu en CR EP Ne Ne mo Nes OO HÉADÉ ANR A TIRIODO AA Er A RUE 30 empératuperd 2. Meures., 5. Re + 392
La température reste normale ensuite, l’animal survit.
B. — Matières recueillieschez un malade à la fin d'une gastro-entérite. (Observation VIE. S... Camille, 26 ans.
23 septembre.)
I. — On recueille 100 cc. de ces matières, qu'on ne traite pas par l'alcool, on les reprend avec eau q. s. 105 cc., et on les faït bouillir, afin de coaguler les maüères albuminoïdes. On faitune injection de 44cc. de cette décoction dans les veines d’un lapin pesant 1.900 gr., avec une vitesse moyenne de 5 cc. 1/2 par minute, soit la décoction filtrée de 22 cc. de matières par kilogramme d’animal.
Température avant, linjection. *. + . .:. _40°,1.
Pendant l'injection, myosis, respiration accélérée et superficielle.
Robert
Température immédiatement après l'injection (A -bheures TR) MORE, RSS ee rooms A midi 15, émission abondante d'urine, Température. A de nn de D It Per NE CS en a DAS 37,6 A 1 heure 30, émission d’urine,s matières moulées, Température. is re. RER Mort à 1 heure 45.
IT. — Ce qui reste de la décoction filtrée, soit 61 ce. c., est réduit par évaporation à 35 c. c., avec un résidu de 30 c. c., après filtration.
On fait une injection intra-veineuse de 20 c. c., à un lapin pesant 1850 grammes, avec une vitesse moyenne de 5 c. c., 7 par minute.
Soit la décoction filtrée et rédute de 9 c. c., 6 par kilogramme d’animal.
Température avant l'injection. . =". 5939
Température immédiatement après (11 heu-
Des t/4) CSS ANR RES NE RE ee D Température midi er Tee OR Ee Tensee Température. à 4 “heures 172 eee RO
Pas de phénomènes convulsifs. Diarrhée.
Température le lendemain à 8 h. matin 35°,4.
À 9 heures mort.
IIF. — On traite 80 ce. des matières du même malade, sans ébullition, par de lalcool à 90 q. s. 350 cc. et on filtre. L’extrait alcoolique est repris dans 23 ce. de sérum artificiel, avec un résidu du 16 cc.
On faitune injection de 23 cc. dans les veines d’un lapni
pesant 1490 gr., avec une vitesse moyenne de 3 ce. par
minute, soit l'extrait alcoolique de 31 cc. 1/2 de matières par kilogramme d'animal. Ne Température avant l'injection : 386. Pendant linjec= tion, excitabilité. À 13 cc., mouvements convulsifs, A 14 cc. petites convulsions.
Avec 23 cc.; convulsions intenses. Pas de myosis. Mort
aussitôt après l'injection, avec une température de 37°6.
IV. — On fait un extrait aqueux de 80 c. c. de matières (non bouillies). Cet extrait représente un volume de 52 ce. (Les matières paraissent avoir été modifiées par la présence du bismuth).
On fait, avec les 32 centimètres cubes, une injection intra-veineuse à un lapin pesant 1560 grammes, avec une vitesse moyenne de 6 centimètres cubes par minute, soit l'extrait aqueux de 51 centimètres cubes de matières non
bouillies par kilogramme d’animal.
Température avant lPinjection . . . . 39,1
_— immédiatement après (11 h.). 37°,5
— ICE ME TAN Ne La ta dit 00 0 (diarrhée)
— DEUST 2 rm eee 000 (diarrhée)
Pas de phénomènes convulsifs.
Mort pendant la nuit.
C. — Matières recueillies chez un malade dans la pérsode détat d’une gastro-entérite (6 selles le jour où
les matières ont été prélevées).
Le poids des matières est de 40 grammes.
Elles sont traitées par l'alcool.
On fait un extrait alcoolique et un extrait aqueux.
nd
I. — L’extrait alcoolique est repris dans 17 centimètres cubes de sérum arüficiel, On en fait une injection intraveineuse de 16 centimètres cubes, avec une vitesse moyenne de 4 centimètres cubes par minute, à un lapin pesant 1980 grammes, soit l’extrait alcoolique de 19 grammes de matières par kilogramme d'animal.
Résultat négatif.
II. — L’extrait aqueux (de 40 grammes) a un volume de35 centimètres cubes.
On fait, avec ces 35 centimètres cubes une injection intra-veineuse, avec une vitesse moyenne de 4 centimétres cubes, 3 par minute, à un lapin pesant 1450 grammes, soit l'extrait aqueux de 27 gr. 5 de matières par kilogramme d’animal.
Pendant l'injection : nystagmus, myosis, larmoiement, émission abondante d'urine. Puis nystagmus de la tête et des yeux, pupilles punctiformes et titubation.
Les urines ne renferment ni albumine ni peptones.
Mort 2 heures 1/2 après l’injection.
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D. — Matières recueillies chez un malade au début
d'une gastro-entérite avec symptômes sérieux, crami
pes violentes (S... Camille, 26 ans, obs. VI, 21 septembre).
Le poids des matières est 60 grammes.
Elles sont traitées par l'alcool.
On fait un extrait aqueux et un extrait alcoolique.
I. — L’extrait aqueux représente 80 centimètres cubes
‘ Il renferme des substances albuminoïdes et des peptones (précipitation par le réactif de Tanret et la chaleur, disparition du précipité par refroidissement).
On fait une injection intra-veineuse de 40 centimètres cubes de lextrait aqueux, avec une vitesse moyenne de 5 centimètres cubes par minute, à un lapin pesant 2.210 grammes, soit l'extrait aqueux de 13 qr. 57 de matières par kilogramme d’animal.
Pendant l'injection, myosis, convulsions locales des muscles du tronc, anéantissement,.
Respiration ralentie : 46.
Une seule émission d’urine.
Température aussitôt après l’injection
— (ilrhetnes) er 2 11,38", nn dt LS PAR ME CONe 10/00 2 ee PA ON SENTE AO PO RE es — AD CITES PAR ES ir PSS A —_ DA ROUES TARA AT AR AT)
— D DANÉUTESER rar Es se. AD 19 — à-6 heures: +. hrs 240,1
le lendemain à 7 heures du matin : 39°,7.
L'animal survit,
bo II. — On fait une injection intra-veineuse de 20 centimètres cubes du même extrait aqueux, mais avec une vitesse moyenne de 13 centimètres cubes, à un lapin _ pesant 2160 grammes, soit l’extrait aqueux de 6 gr. 94 de matières par kilogramme d'animal.
Température avant l'injection : 39°,5.
Pendant l’injection, myosis, une émission d'urine. Température aussitôt après l'injection (à 11 h. 10) 39,5: — à 11h 40 = +. nn. 080 (léspifs 00) not Didi Lo A D DES _ ALORS ADN Ne Mets | = 49 REUT ESS. 2 O0 — à A ROUTES ES ES O —_ À D'REULOS SR MN mon _ à 0 heures: nee 890%
L'animal meurt environ 12 heures après l’mjection. A l’'autopsie : foie dégénéré, pas de lésions intestinales,
matières moulées.
IT. — L’extrait alcoolique est repris dans 30 cc. de sérum artificiel. Il ne renferme nisubstances albuminoïdes ni peptones, On a une coloration vert foncée, intense,
par le ferricyanure de potassium et le perchlorure de fer:
Le 38 cc. sont injectés dans les veines d’un lapin pesant 1830 gr. avec une vitesse moyenne de 5 cc. par minute, soit Pextrait alcoolique de 32 gr., 7 de matières par kilogramme d’animal.
Temp. avant l'injection : 39°,5,
Pupilles plus dilatées à la fin de linjection qu’au début. Temp. immédiatement après l'injection (Ah 205% Temp. à 5 heures DS — ' à 6 heures 29, — le lendemain matin à 7 heures 39%.
L'animal survit.
EXAMEN CRITIQUE DES RÉSULTATS EXPÉRIMENTAUX
Quelles conclusions sommes-nous en droit.de tirer des expériences que nous venons de relater ? Tout d’abord, l'étude de la toxicité des matières normales ou diarrhéiques nous montre que des deux catégories d'extraits que nous avons faites, ce sont les extraits aqueux qui se sont montrés les plus toxiques. Er ce qui concerce les extraits alcooliques, nous n'avons pas trouvé les mêmes résultats que M. Bouchard. Nous avons dit précédemment que M. Bouchard donnait comme toxicité des matières fécales le chiffre suivant : l'extrait alcoolique de 17 grammes de matières pour un lapin de un kilogramme, lorsqu'on ne s’est pas débarrassé des sels de potasse et d’ammoniaque. Dans aucun cas, nous n’avons fait cette séparation des sels de potasse et d’ammoniaque. Nous avons pu injecter l’extrait alcoolique de 44 grammes 73, de matières normales par kilogramme d’animal sans amener la mort.
Daus un cas où les matières diarrhéiques ont été moins toxiques que les matières normales, nous avons pu
aller jusqu’à une quantité d’extrait alcoolique représen-
ER
tant 66 gr., 2 de matières pas kilogramme de matière
vivante sans tuer l’animal.
IT est vrai que nous avons, dans une autre expérience, amené la mort d’un lapin, dans les 24 heures, par l’injecüon de lextrait alcoolique de 21 grammes de matières par kilogramme d’auimal.
Les extraits aqueux nous ont donné de beaucoup la plus grande toxicité, et parmi ces extraits, ce sont les extraits de matières bouillies qui occupent le premier rang. Nous avons poussé toutes nos injections intra-veineuses avec la même vitesse moyenne (4 à 5 centimètres cubes par minule), sauf dans un cas, où nous avons été avec une rapidité de 13 centimètres cubes par minute. C’est dans ce dernier cas que nous avons tué l'animal (en 12 heures) avec la dose minima d’extrait aqueux simple. Il a suffi, en effet, de l’extrait de 6 gr.94 de matière par kilogramme d’animal. En dehors de ce cas un peu particulier, la quantité minima suffisante pour tuer dans les 24 heures un lapin de 1 kilogramme aétél’extrait aqueux de 9 gr., 6 de matières bouillies.
Nous sommes d'accord, en ce qui concerne la toxicité des extraits aqueux, avec les idées de Panum sur le poison putride qui, pour lui, était une substance soluble dans l’eau et non dans l’alcool.
Cette simple constatation nous fait conclure que les alcaloïdes ne jouent pas le plus grand rôle dans la toxicité des matières fécales.
Si nous comparons maintenant la toxicité des matières normales et celle des matières diarrhéiques, nous voyons
que les matières diarrhéiques prélevées à la période d’é-
tat des gastro-entérites nous ont donné une toxicité plus grande que celle des matières normales.
Les selles recueillies à la fin d’une gastro-entérite ont été moins toxiques que les matières normales.
Enfin nous insistons sur ce fait que, quelle qu’ait été la nature des matières, la toxicité des extraits alcooliques relativement aux extraits aqueux a toujours été la même. Ce fait tendrait à prouver que ce sont les mêmes poisons qui donnent aux matières leur toxicité, à l’état normal comme à l’état pathologique. Il n’y aurait pas, dans le second cas, formation de nouveaux poisons, mais exaltation de la toxicité des poisons normaux. Nous examinerons plus loin si nos recherches chimiques sommaires viennent ou non confirmer cette manière de voir.
Passons maintenant à l’étude en détail de l’action sur organisme des deux catégories d'extraits. Nous remarquerons que les symptômes observés dans les injections d'extraits alcooliques sont différents de ceux qu’on. observe dans les injections d’extraits aqueux.
Nous n'avons pas provoqué l’hypothermie par l’action de nos extraits alcooliques. Les extraits aqueux ont seuls été capables de provoquer cette hypothermie, du moins dans la majorité des cas. Si on tient compte de l’importance de l’hypothermie dans les diarrhées cholériformes, on voit là encore une preuve de plus en faveur de la présence des principaux poisons dans les extraits aqueux.
Les extraits aqueux ont provoqué presque constamment du myosis, les extraits alcooliques amènent au
contraire dans presque tous les cas de la dilatation pu-
RES
pillaire. La titubation, les phénomènes convulsifs ont été observés sous laction des deux catégories d'extraits. Dans un cas, nous avons observé du nystagmus de la tête et des yeux sous l’influence d’un extrait aqueux. Cependant nous avons observé des contractions fibrillaires généralisées ou non avec les extraits alcooliques particulièrement. La respiration a été souvent accélérée, dans tous les cas, parfois ralentie, dans l'injection d’extraits aqueux. Nous n’avons pu produire la diarrhée que rarement. Les injections intraveineuses d’extrait aqueux amenaient rapidement une émission d’urine et la défécation, fait qu’on n’observait pas sous l'influence de l’injection d'extrait alcoolique.
Les faits d’ordre expérimental que nous avons observés nous ont démontré le rôle d’une intoxication au cours des gastro-entérites, intoxication quidonne lieu à des convulsions, à de l’hypothermie, enfin à une diarrhée probablement éliminatrice ; la preuve que les poisons qu’on peut incriminer sont, pour la plus grande part du moins, solubles dans l’eau et insolubles dans l’alcool est également sortie de l’expérimentation. Fallait-il se contenter de ces résultats? Il aurait été plus satisfaisant pcur l’esprit d'aller plus loin, de tâcher de définir chimiquement les poisons incriminés. Nous n’avions pas la compétence nécessaire en chimie pour pousser bien loin nos investigations. Néanmoins, nous avons pu, grâce à quelques réactions usuelles, préciser un peu plus la nature des poisons inconnus dont nous avions étudié l’action sur lêtre vivant,
Nous avons constaté la présence de matières albumi-
noïdes dans les * cie nt matières ü
SA ST f RE
he extraits daclx. de re due seulement ù
ou ces [constatations de cé que nous
que 1. rie aqueux les Le ALES ip ceux de
matières bouillies, de véritables décoctions, sans doute
parce qu’ une plus grande quantité de substance toxique ati et extraite à chaud qu'à froid. L’extrait de matières
__ bouillies a été moins toxique seulement lorsqu il s’est agi Se
de matières normales ; ; mais ce fait peut s'expliquer SL on remarque que ces matières avaient déjà fourni à froid un extrait aqueux et un extrait alcoolique. : L’extrait aqueux bouilli et filtré de matières normales s’est montré un peu plus toxique que l'extrait non bouilli (28,6 au lieu de 36,5). | Ce fait tendrait au moins à prouver que les matières albuminoïdes ne sont pas toxiques, puisque la Loxicité de
l'extrait a augmenté après séparation de ces matières par
précipitation. LT
Quant aux extraits alcooliques, nous n’y avons pas cons- È
taté les réactions usuelles des alcaloïdes : nous n’avons À obtenu que la réaction du ferricyanure et du perchlorure | de fer. Mais cette dernière réaction, nous l'avons consta= à
tée dans les divers extraits aqueux et alcooliques. Elle n’a donc rien de caractéristique et est vraisemblablement due à une oxydation par des corps autres que des alcaloïdes.
Nous sommes amenés maintenant à nous demander
quelle est l’origine et le rôle de cette peptone dont nous
+. avons ‘constaté Fr existence que un les extraits aqueux de matières diarrhéiques | et dont la présence n’est pas. non plus signalée dans les analyses de matières fécales des auteurs classiques. Est-ce une peptone normale formée dans l estomac et que l’altération gastro-intestinale a empêchée d’être absorbée comme cela se passe à létat _ physiologique ? Est-ce une substance toxique particulière : _ développée dans latestn malade, une toxopeptone qui
serait l’agent principal de l'intoxication dans les gastro- , entérites, qui agirait surtout daus la période d'état de la maladie par son abondance mais qui, très diluée par la sérosité intestinale au dernier stade de la maladie, ne serait plus assez abondante alors pour donner la même toxicité que les matières normales elles-mêmes. Nous avons vu, en effet, combien est faible le pouvoir toxique des dernières selles diarrhéiques dansles gastro-entérites Il ne nous est possible de rien affirmer au sujet de la peptone observée, nous en sommes réduits à de pures hypothèses sur son rôle. és
Nous aurions fini notre étude de ti aranon dans les gastro-éntérites si nous n'avions pas à tenir compte encore d’un facteur inportant dans toutes les intoxications et en particulier dans celles d’origine intestinale, c’est-àdire le foie.
L'action du foie sur les poisons, son rôle destructeur ou modificateur de ces poisons a été mis en lumière par les travaux de Cl, Bernard, de M. Bouchard, de M. Roger. Dans une de nos expériences sur l’action de lextrait aqueux (expérience D. 11) où l’animal survécut environ 12
heures à l’injection intra-veineuse, nous n'avons trouvé
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d’autre lésion à l’autopsie qu’une dégénérescence totale du foie, :
Comment expliquer que, dans les gastro-entérites, le foie soit insuffisant à protéger l'organisme contre les poisons élaborés dans l'intestin ? Se
Nous remarquerons toutd’abord que dans les expériences qui ont été établiesen vue de démontrer l’action du folie sur les poisons microbiens on s’est servi toujours d'extraits alcooliques. Sous l’influence de cette idée que les poisons élaborés dans l'intestin par les microbes sont analogues aux alcaloïdes, les expérimentateursse sontsurtout attachés à l’étude des extraits alcooliques.
Peut-être le rôle destructeur du foie est-il moins actif envers les poisons solubles dans l’eau qu’envers ceux qu sont solubles dans alcool, ce qui expliquerait la toxicité plus grande de nos extraits aqueux. En acceptant cette hypothèse, nous nous expliquerions encore ce fait, que les extraits aqueux agissent à plus longue échéance que les extraits alcooliques et que ceux-ci, quand ils doivent tuer l’animal en expérience le font en général plus rapidement que les extraits aqueux. Il semble qu’il faille une imprégnalion rapide de l’organisme par les extraits alcooliques pour qu’ils amènent la mort, Que le foie ait le temps d'exercer son action et la mortn’arrive pas. Il serait intéressant de faire une étude de l’action du foie sur les extraits aqueux de matières fécales, nous nous proposons de la faire ultérieurement.
Maintenant, si notre hypothèse d’une peptone toxique, facteur principal de l’intoxication dans les qastro-entérites
était vraie, nous nous trouverions encore en présence de
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ce fait démontré expérimentalement par CI. Bernard, M. Bouchard et M. Roger, que le foie transforme l’albumine de l’œnf, la caséine et enfin la peptone.
Or, les malades atteints de gastro-entérites banales, le plus souvent épidémiques, comme dans les différents cas que nous avons rapportés dans ce travail, ont pour la plupart un foie normal, et on ne peut supposer qu’une chose, c’est que les poisons sont élaborés en quantité tellement considérable que le foie ñe suffit plus à remplir la fonction qui lui est dévolue. C’est l’hypothèse la plus vraisemblable : le fait démontré, c’est que malgré tous les moyens de défense dont dispose l’organisme, il subit les effets nocifs de poisons élaborés dans l'intestin au cours des gastro-entérites et que les plus actifs de ces poisons
sont insolubles dans l’alcool.
CONCLUSIONS
1° Il s’élabore dans l'intestin normal des poisons nom breux et complexes. Nos recherches toxicologiques nous ont montré que les plus actifs de ces poisons étaient solubles dans l’eau et insolubles dans Palcool.
2° Au cours des gastro-entérites banales et des diarrhées cholériformes de l'adulte, nous avons constaté une exaltation de la toxicité du contenu intestinal. Là encore, ce sont les poissons solubles dans l’eau et insolubles dans l’alcool qui jouentie plus grand rôle. Be plus, nous avons trouvé dans les extraits aqueux de selles diarrhéiques, des peptones qui n’existent pas dans les-extraits de matières normales.
Ïl nous est impossible de dire si ces peptones sont des toxopeptones élaborées dans Pintestin malade ou des peptones normales non absorbées, par suite de l’altération gastro-intestinale.
3° En tout cas, nos recherches nous ramènent aux idées de Panum, à savoir que le poison putride est insoluble dans l’alcool.
4 Cest vraisemblablement l'absorption des poisons
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intestinaux qui produit les symptômes généraux dans les gastro-entérites, et en particulier l’hypothermie et les crampes ;
5° Les faits cliniques ef les examens hématimétriques, nous ont montré que la théorie de la déshydratation ne saurait être invoquée pour établir la pathogénie des crampes ;
6° La diarrhée et les vomissements ne sont probablement qu’un moyen de défense de l'organisme, un procédé d'élimination destiné surtout à laver le tube digestif des substances toxiques qui y sont en formation, et peut-être aussi à éliminer par la voie gastro-intestinale des peisons déjà absorbés par l’organisme, Il y aurait là un phénomène aaaloque à ce qu’on observe dans les intoxications
en général, dans l’urémie et dans la goutte.
Vu par le Président de la exhsè
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