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CHAPITRE PREMIER
La gravité du diabète infantile est de notion courante, et tous les auteurs insistent sur la fréquence avec laquelle il se termine par le coma. Ce dernier est habituellement annoncé à brève échéance par certaines signes prémonitoires, en particulier par l’acétonurie (1), et l’élimination de dé-
(1) Lorsqu'une urine donne à la fois les réaction de l'acétone et de l'acide acétylacétique, il est difficile, au point de vue quantitatif, de faire avec une rigoureuse exactitude la part qui revient à l’acétone (celle-ci pouvant se former peu à peu sous différentes conditions extérieures, par dissociation de l'acide diacétique), et la part qui revient à l’acétone réellement éliminée sous forme d'acide acétylacétique.
Dans l'observation ci-jointe, lé terme acétonurie répond à l’élimination globale de l’acétone et corps acétylés. (Voir à ce sujet : Denigès : « Bul. soc. ph. Bordeaux», p. 161, 1907; Blarez : « L’urine au point de vue chimique et médical », p. 172, 1907; Denigès : « Précis de chimie analytique », p. 1.001, 3e édition, et les traités spéciaux d'analyse urinaire). |
Cette acétonurie a été déterminée après traitement de lurine
rivés cétoniques qui seraient les meilleurs signes avantcoureurs de l'échéance fatale.
On connaît cependant quelques cas où l'affection apu évoluer pendant un temps plus ou moins long et dans lesquels l’acétonurie avait été constatée bien avant le coma.
Un fait semblable ayant été observé dans les services de Monsieur le Professeur Moussous pendant les années 1911- 1912, nous avons été invité à le choisir comme sujet de notre thèse inaugurale, et c’est son étude qui constitue l’objet de ce travail.
Cette observation inédite nous a été obligeamment communiquée par Monsieur le Professeur agrégé Dupérié.
Les analyses d'urine ont été faites dans les laboratoires de pharmacie de l'Hôpital Saint-André et de l'Hôpital des Enfants-Assistés.
Nous citons, après la nôtre, deux observations de diabète infantile, qui s’en rapprochent, par les constatations auxquelles elles ont donné lieu. |
par le sous-acétate de plomb, à l’aide de la réaction de Legal, réaction dont l'intérêt clinique au cours de lacidose, n’est pas à négliger. (« Bul. soc. ph. Bordeaux ». p.97, p.102, p.472, 1910), et qui donne dans l’urine une coloration des plus nettes, lorsque l'acide acétylacétique n’est pas dissocié en acétone. (Dans ce cas, en divisant par 14 le chiffre compté en acétone, on obtient approximativement la teneur en acide diacétique).
L’intensité de la diacéturie a été recherchée après traitement de l'urine à l’azotate de plomb, par comparaison avec une SOlution-type acétylacétique, à l’aide de perchlorure de fer, réactif qui nç donne. aucune coloration avec l’acétone seule, et qui, au point de vue clinique, à également son utilité.
La recherche de l’acide © oxybutyrique (par non concordance du dosage du glucose à l’aide du polarimètre et de la liqueur de
Fehling), a toujours été négative.
Observations.
OBSERVATION I (Inédite)
Madeleine L..…., 11 ans, entre le 10 octobre 1911, à l'Hôpital des Enfants.
Antécédents héréditaires. — Grand-mèêre maternelle morte à 72 ans d’une affection cardiaque. Père bien portant. La mère, âgée de 32 ans, a eu après la naissance de notre malade deux enfants qui ont toujours été en bonne santé. On ne relève dans la famille, tant du côté paternel que maternel, aucun cas d’arthritisme, ni de diabète. |
Antécédents personnels. — Allaitement mixte pendant les trois premiers mois, puis allaitement au sein maternel jusqu'à 18 mois. Premiers pas et premières dents à 9 mois. Pas d’autres maladies qu'une varicelle au mois de Février 1911.
Histoire de la maladie. — Le début de l’affection actuelle remonte au mois de février 1911. Il n’a été marqué ni par une émotion violénte, ni par un traumatisme céphalique violent. Au dire des parents, cette enfant aurait été surmenée. Après être restée longtemps inoccupée, elle fut envoyée tard à l’école. Puis on résolut de lui faire obtenir rapidement son certificat d’études primaires; elle devait en même temps faire sa première communion. Elle mangeait à des heures irrégulières et très rapidement.
Quoiqu'il en soit de l'influence de ces diverses causes, le début
de la maladie a été marquée par de l’asthénie et de la poly-
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dipsie. L'enfant urinait aussi très fréquemment, quoique peu à la fois: elle se levait plusieurs fois la nuit. L’appétit était exagéré. Jamais la soif n’a été assez impérieuse pour obliger la malade à boire des liquides répugnants.
Le médecin consulté reconnut la nature de l'affection et ordonna un régime comprenant : pommes de terre bouillies, viandes et œufs; pas de fruits. Le régime fut suivi plus ou moins régulièrement, et on nota des variations assez. prononcées dans l’élimination du sucre. Cependant il en résulta une diminution de la quantité des urines qui, actuellement, serait de 1.000 cc. à 1.500 cc. par 24 heures.
La malade aurait eu quelques troubles oculaires: sensation de brouillard devant les yeux et même diplopie. Elle se plaint d’éprouver de fréquentes migraines durant plusieurs jours, sans vomissements, mais au cours desquelles l’appétit est très diminué. Elle accuse aussi des phénomènes douloureux aü niveau des membres inférieurs, intéressant tantôt les jambes, tantôt les cuisses, variables dans leur durée et leur intensité, mais n'affectant pas le type de douleurs fulgurantes.
Elle aurait eu quelques furoncles et les plaies et piqüres accidentelles auraient tendance à suppurer.
Elle n'a jamais eu de crises de narcolepsie. Son intelligence semblait normale et elle occupait un rang moyen à l’école.
A plusieurs reprises elle a présenté de la bouffissure de La face et des paupières, el a éprouvé la sensation de doigt mert. Elle craignait d’ailleurs beaucoup le froid et souffrait d'engelures tous les hivers. Epistaxis très fréquentes, parfois 5 à 6 par jour.
Rhumes assez fréquents, pas de sueurs nocturnes. N'a jamais eu d'affection pulmonaire importante. Parfois sensation d’étouffement avec constriction thoracique sans palpitations.
Pas de diarrhée, tendance à la constipation.
Le début de la maladie a été absolument insidieux: il ma été marqué ni par une émotion, ni par un traumatisme dont la malade ait gardé connaissance.
Le poids a diminué dès lors de façon constante :
Poids en février 1911: 34 kil.
Poids en septembre 1911: 31 kil.
Poids le 8 octobre 1911: 29 kil. 800.
Etat actuel (11 octobre 1911). — On se trouve en présence d’une enfant qui ne paraît pas considérablement amaigrie, et dont . l'aspect général est assez satisfaisant: pas de pâleur des, téguments ni dès muqueuses. Elle est grande pour son âge. La taille est de 1m. 74.
Le pouls est égal, régulier, bien frappé. La tension artérielle, mesurée à l’oscillomètre de Pachon, est :
Tension maxima: 14.
Tension minima : 6.
La languc est humide, légèrement saburrale, l’haleine est fétide, mais n'a pas l’odeur de lacétone. Quelques dents cariées : ganglions sous-maxillaires gros comme des noisettes, un peu douloureux.
Appareil digestif. — Pas de voussure gastrique. La palpation de l’estomac est indolore, on ne trouve pas de clapotis gastrique à jeun.
L’intestin est indolore, légèrement météorisé. Pas de douleur au point de Mac Burney. Tendance à la constipation.
Le foie n’est pas hypertrophié: son bord inférieur est audessus du rebord costal (7 cm. de matité verticale sur la ligne mamelonnaire.
La rate paraît normale.
La palpation profonde de la région pancréatique est indolore et ne révèle l'existence d’aucune masse indurée profonde.
L’exploration des reins n'indique rien d’anormal au niveau de ces organes. *
Appareil cardio-pulmonaire. — On ne sent pas battre la pointe du cœur. Matité cardiaque très réduite. Léger retentissement du second bruit à l’orifice aortique. Pas de bruits pathologiques surajoutés.
Aucun trouble fonctionnel du côté de l'appareil circulatoire. - Pas de palpitations, de dyspnée, ni de cyanose.
Rythme respiratoire régulier : 24 respirations à la minute. L’exa-
men ne révèle rien d’anormal à gauche; au sommet droit, di-
minution légère du murmure vésiculaire en avant et en arriére,
avec une sonorité normale et des vibrations légèrement augmentées.
Système nerveux. — Pas de troubles de la motilité. Les masses musculaires sont assez grêles, mais on ne constate pas d’atrophie appréciable d’un membre. Il n’existe ni parésie, ni paralysie. Pas de troubles de la démarche, pas de maladresse dans les mouvements des doigts. Il paraît exister une fatigabilité musculaire
exagérée.
Réflexes rotuliens un peu faibles.
Réflexes achilléens normaux.
Réflexes plantaires en flexion.
Réflexes abdominaux normaux.
Réflexes du bord radial très vif à gauche, normal à droite. Réflexes olécraniens normaux, de même que ceux des fléchis-
seurs et des extenseurs des doigts.
Sensibilité conservée sous tous ses modes, sans altération pathologique. Pas de troubles de l’ouie, de l’odorat, ui du goût.
La malade paraît voir normalement: l’examen des yeux, pratiqué le 10 octobre, donne les résultats suivants: Congestion marquée du fond de l’œil des deux côtés. Pas de rétinite, pas d'hémorragie. Quelques phénomènes de stase veineuse qui rendent moins nets les contours de la papille.
La malade répond bien aux questions qu'on lui pose, mais lentement. Avant l’exécution des ordres qu’on lui donne, il existe un temps perdu appréciable. Elle est assez indifférente, joue peu avec ses compagnes. Elle parle lentement, sans articuler nettement les syllabes, son accent est monotone.
Autres appareils. — Pas d’altérations appréciables du système osseux; pas de déformations de la colonne vertébrale.
Les téguments ont leur aspect normal, pas de subictère, pas de coloration bronzée.
Pas d’épaississement, ni d’amincissement de la peau: pas d'œdème. Le tissu sous-cutané a sa consistance normale, sans em- : pâtement. |
Le système pileux est bien développé, les cheveux sont longs,
soyeux et fins, les sourcils sont bien fournis et longs, de même que les cils.
Le corps thyroïde est normal comme dimensions, les lobes latéraux sont égaux, comme volume et consistance, la palpation en est indolore. ©
Le thymus n'est pas cliniquement appréciable; rien ne peut faire penser qu'il soit hypertrophié.
Régime. — Dès son arrivée à l'hôpital, l’enfant a été mise au
régime ordinaire pendant 24 heures. La quantité de ses urines a été de 2 litres, avec 74 grammes de sucre par litre. - On a institué alors un régime carné azoté et graisseux : L’enfant prenait moins de un demi-litre de lait, et 400 grammes de pommes de terre bouillies par jour. Dans ces conditions, le sucre a baissé jusqu'à 0 gramme. Le taux des urines est tombé à 900 cc. mais la proportion d’acétone, dont la présence avait été constatée dès l'entrée à l'hôpital, a considérablement augmenté.
Le 13 octobre, on ajoute au régime précédent, un litre d'eau de Vichy artificielle additionnée de 10 gr. de bicarbonate de soude par jour. La quantité des urines augmenta aussitôt, de même que celle du sucre.
Le 18 octobre, jour où l'enfant quitte l'hôpital, elle a uriné 2.800 cc. et 45 gr. de sucre (V. le tableau des analyses d'urine).
En somme, sous l'influence d’un régime où les hydrates de carbone étaient très diminués, la proportion de sucre est tombée brusquement à zéro;. mais l’acétonurie a augmenté parallèlemeni, preuve d’une autophagie ou d’une intoxication acide considérable.
Les urines baissaient : l'administration des alcalins a augmenté leur volume et la quantité de sucre éliminé, qui, cependant, est restée inférieure à celle du début.
A noter que durant le séjour de la malade à l’hôpital, le poids à augmenté, passant de 29 kil. 800 à 30 kil. 100.
Le 30 octobre, elle revient à la consultation. Même état: 1.500 cc. d’urines par jour en moyenne, avec 17 gr. 02 de sucre par litre, et des traces nettes d’acétone.
Elle se plaint d'un peu de céphalée et de troubles oculaires
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légers (sensation de brouillard). Elle suit toujours le même régime.
Le 4 novembre, l'enfant est en bon état: elle a engraissé.
Poids le 21 octobre, 33 kil.
Poids le 3 novembre : 34 kil.
Elle a eu quelques douleurs abdominales avec un peu de diarrhée.
Elle urinc 2.800 cc. avec 11 gr. 40 de glucose par litre, une acidité correspondant à 2 gr. 15 de SO‘ H? par litre, et des traces d’acétone. Même régime.
Le 18 novembre 1911, l’enfant entre à nouveau à l'hôpital. Depuis le dernier examen, elle urinait tous les jours un peu plus de deux litres. La dernière analyse indiquait 16 gr. de sucre par litre. Poids le 16 novembre: 33 kil. 500.
Elle est mise au régime azoté. Viandes, beurre, graisse, 200 grammes de pommes de terre bouillies par jour, 250 gr. de lait, un litre d’eau de Vals. :
Le 21 novembre : urines, 1.700 cc., grande quantité de glucose. Acétonurie correspondant à 5 gr. d’acétone par litre, soit 9 gr. dans les 24 heures.
Le 25 novembre: Acidité de l’urine mesurée au moment de l'émission (phtaléine du phénol): 1gr.176 en SO: H.
Le 29: on donne, en plus du régime, 20 gr. de bicarbogate de soude par jour depuis le 27.
Le taux des urines, qui'se maintenait depuis plusieurs jours entre 1.500 cc. et 1.800 cc., passe brusquement à 2.500 cc. et 2.300 cc. le 29 novembre. L’urine est neutre au tournesol. L’acidité dosée à la phtaléine est 0,24 par litre. On ne trouve plus que des traces d’acétone dans l’urine. ,
6 décembre : Depuis 8 jours, on ne donne plus d’autre bicarbonate de soude ‘que la quantité contenue dans un litre d’eau de Vals artificielle. Les urines oscillent entre 1.700 cc. et 2.000 cc. par jour. Elles font virer légèrement au rouge le papier de tournesol. Leur acidité, dosée à la phtaléine, correspond à Ogr. 39 de SO‘ H? par litre.
Le 10 décembre : Urines, 2.000 cc.; glucose 30gr. 41 par litre. Urée, 15 gr.: présence d’acétone (traces). Depuis le début d'ail-
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leurs, la présence d’acétone, en quantité variable, a été constatée de façon constante dans les urines. ;
Le 20 décembre, la quantité des urines est 2.600 ec. Le taux du sucre augmente pour atteindre 59gr.47 par litre; l'urée, éliminée à des doses variant de 10 à 15 gr. par litre, atteint 24 gr. Cependant, le régime est strictement le même depuis le 6 décembre.
Le 23 décembre, l’acidité des urines à la phtaléine est 1 gr. 078 par litre. Depuis la veille, l'enfant prend de la liqueur de Fowler, If gouttes par jour, puis IV gouttes, jusqu'à X gouttes.
4 janvier 1912: Urines, 2.000 cc. Sucre en grande quantité. Acidité appréciable au tournesol, évaluée à 2gr.80 de SO‘ H2? par litre; acétonurie correspondant à 0,40 d’acétone par litre, soit Ogr.80 en 24 heures. Céphalée légère, pas de diplopie; mydriase des deux côtés, avec inégalité pupillaire, la pupille gauche étant plus dilatée que la droite. |
Suppression de la liqueur de Fowler depuis le 1 janvier. Le poids est passé de 32 kil. 800 le 27 décembre, à 32 kil.
Le 5 janvier: 2.000 cc. d’urine contenant 55gr.38 de glucose par litre, soit 110gr.76 en 24 heures.
Le 6 janvier: On dose en série l'acidité urinaire :
19 À 2 heures du soir: acidité: Ogr.49 par litre (à 11 heures, repas composé de viande rôtie, épinards, pommes de terre bouillies) ;
2 A 5 heures du soir: acidité: 1gr.08 (6 heures après le repas de 11 heures); ,
30 A 10 heures du matin, le 7 janvier, acidité: 1gr.52 (trois heures après le petit déjeuner: fromage, 2œufs, un bol de lait, une pomme de terre bouillie). : ï.
10 janvier 1912: L'enfant prend depuis le 8 janvier, 20 gr. de bicarbonate de soude par jour. Alors que le taux des urines oscillait depuis 10 jours entre 1.500 et 2.000 cc. brusquement, après absorption de bicarbonate, il s'élève à 2.500 cc.
La malade se plaint de céphalée, elle a de la fièvre (3706), de la tachycardie, son appétit a diminué. Cependant, le poids un peu augmenté (33kil. au lieu de 32 kil. le 3 janvier).
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Acidité urinaire mesurée à 11 h. du matin, 4 h. après le petit déjeuner : 0 gr. 52 en SO{ H°. |
11 janvier 1912 : Après absorption en 4 jours de 80 gr. de bicarbonate de soude, le volume des urines est 2.200 ce : elles renferment 41gr.99 de sucre par litre, soit 92gr. 37 par 24 heures. Leur acidité correspond à 1gr.28 de SO‘ H? par litre. L’acétonc existe à la dose de 18gr.30 par litre, 36gr.60 par 24 heures.
15 janvier : On a cessé d’administrer du bicarbonate de soude depuis le 11 janvier. L’acidité de l'urine est 1gr.35 avant le re-
pas du matin. Volume: 2.200 cc.
Le 22 janvier: acidité, Ogr.98. La quantité des urines est à . peu près la même. Bon état général (poids, 31 kil. 55).
Le 25 janvier: volume des urines, 1.500 cc; glucose, 59gr. 58 par litre, 89gr.37 par 24 heures. Acidité, 1gr.62. Acétonurie correspondant à 15 gr. d'acétone par litre, 22 gr. par 24 heures; présence d’acide diacétique en grande quantité.
La réaction de Lœwi est négative: une goutte d’adrénaline en solution au un millième, instillée dans l’œil gauche, ne produit aucune mydriase spéciale.
Le 28 janvier, la malade prend de la liqueur de Fowler. Depuis 4 jours, volume des urines, 2.100 cc.; sucre, 40gr.57 par litre, 85 gr. 19 par 24 heures. Acidité, 2gr.25 en SO‘ H?. Acétonurie correspond à 10 gr. d’acétone par litre, 21 gr. par 24 heures; acide diacétique en grande abondance.
31 janvier : Acidité urinaire, 2gr.74. L'enfant a pris dans les vingt-quatre heures, 50 gr. de farine d'avoine (On a supprimé de : son alimentation, le lait: 250 gr. par jour), et 200 gr. de pommes de terre, avec de la viande, des œufs, du fromage, des légumes verts. On prescrit 10 gr. de bicarbonate de soude par Mie. dans un litre d’eau de Vals artificielle,
7 février : Depuis le début de ce régime, le poids est stationnaire: 32kil.400. La quantité des urines a monté de 2 litres, à 21.300, 21.500. On trouve 55gr.84 de sucre par litre, soit 128 gr. 43 par 24 heures; une acidité égale à Ogr.78 de SO“ H?
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par litre: l’acétonurie correspond à 12gr.50 d’acétone par litre, soit 28 gr. 15 par 24 heures; acide diacétique en quantité notable.
Le pouls est rapide, entre 104 et 120 pulsations à la minute.
La température est irrégulière, mais sans fièvre.
Tension artérielle mesurée à l’oscillomètre de Pachon :
Maxima. 14.
Minima : 10.
16 février: L'enfant prend depuis le 11 février 100 gr. de farine d’avoine à la place de 200 gr. de pommes de terre.
Urines, 2.400 cc.; glucose, 39gr.95 par litre, 99gr.87-par 24 heures. Acidité, ler. 81. Acétonurie notable.
26 février. Depuis le 23 février, diarrhée avec coliques assez violentes. Auparavant, l'enfant était plutôt constipée. Urines, 2.000 cc; glucose, 27gr.73 par litre, soit 59gr.46 en 24 heures; urée : 24 gr. par litre. Acidité, 1 gr. 67. L’acétonurie correspond à 8gr.20 d’acétone par litre, 16gr.40 pour 24 heures. L’acide diacétique a diminué.
On cesse le traitement par la farine d’avoine, que l’on remplace par 200 grammes de pommes de terre.
1e mars: La diarrhée a cessé. Urines, 1.750 cc. glucose, 34gr.50 par litre, 60gr. 37 en 24 heures. Acidité, 1gr. 91. Acétonurie correspondant à 5gr.50 d’acétone par litre, 6gr.87 en 24 heures. Acide diacétique, présence notable.
18 mars: La malade est au même régime et prend toujours 10 gr. de bicarbonate de soude par jour. Depuis le 5 mars, le volume des urines oscille entre 1.200 et 1.700 cc. L'état général est bon, l’appétit conservé. Cependant, le poids a diminué de 700 gr. depuis: trois semaines : 34 kil. 100 au lieu de 34 kil. 800.
Aujourd'hui, 2.400 cc. d'urine renfermant: glucose, 37 gr. 22 par litre, soit 89gr.32 en 24 heures. Urée, 28 gr. par litre; acidité, 2gr.01. Acétonurie correspondant à 7 gr. d’acétone par litre, soit 16gr.80 en 24 heures. Acide diacétique, présence en faible quantité.
28 mars. Même médication, même régime. Céphalée depuis la veille, L'enfant a engraissé de 900 gr. depuis le 18 mars. L’appétit est conservé. Urines : 2.500 cc; glucose, 42 gr. 44 par litre,
Loges
106 gr. 10 en 24 heures. Urée, 24gr.5 par litre; Acidité 1gr. 76. Acélonurie correspondant à 3gr. 60 d’acétone par litre, 9gr. par 24 heures : acide diacétique, faible quantité.
9 avril: Céphalée depuis quelques jours. Dilatation pupillaire bilatérale avec légère prédominance à gauche.
Poids, 32 kil. 600.
Urines: 2.400 cc.; glucose, 29gr.51 par litre, 70 gr.80 en 24 heures. Urée, 21gr. 50 par litre. Acidité, 2gr.20. Acétonurie notable.
16 avril: Urines, 2.400 cc.; glucose, 47gr.44 par litre, soit 113 gr. 80 par 24 heures. Urée, 19gr. par litre. Acidité, 2gr. 45. Acétonurie correspondant à 6gr.50 d’acétone par litre, 15 gr. 60 en 24 heures; acide diacétique, présence nette.
Depuis quelques jours la malade souffrait de la tête, au niveau des régions frontale et oculaire, surtout à gauche.
On constate le 16 avril une aggravation de la céphalée. L’enfant est très abattue, présente un facies vultueux, à de la tendance à se coucher, et finalement se remet au lit. Depuis deux ou trois jours, coryza. Le 15 avril, la température s'était élevée de 36 degrés 2 à 36 degrés 9, puis à 37 degrés 4, le 16 au matin. Le pouls est monté de 92 à 104, puis à 120 -le même jour. Pas de selles depuis la veille, par de selles dans la journée.
Au lit, l'enfant est somnolente: la respiration est régulière, non dyspnéique; les pupilles sont dilatées et inégales, la gauche étant plus dilatée. L’haleine est forte, aigrelette. Toute la soirée, l'enfant dort sur son lit, inerte, ne répondant pas.
+ ILe, soir, a température est 38 degrés 6, le pouls à 120.
Comme régime, la malade a été mise à l’eau de Vals additionnée de 40 gr. de bicarbonate de soude par litre. De plus, on Jui donne un lavement avec 10 gr. de bicarbonate de soude. On est prêt à lui faire une injection intra-veineuse de bicarbonate. Nuit tranquille. |
17 avril : Au matin, même état de somnolence.et de tor- . peur. Cependant la température est tombée à 37 degrés, le pouls à 100; la pression artérielle est 12,5-9.
Pendant la matinée, la malade se plaint de la tête, mais dans
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la soirée elle est plus éveillée et cause avec ses camarades. Le Soir, la température est 37degrés4; le pouls bat 114 fois à la minute.
La quantité des urines est tombée à 750 cc. Le sucre a complètement disparu: le taux de l’urée est 18 gr. par litre; l’acétonurie sensiblement égale à celle de la veille.
Même traitement, régime liquide.
18 avril: La céphalée persiste, mais la torpeur est très atténuée. Température en plateau à 36 degrés 8. Pouls entre 80et 90. La quantité des urines monte à 2.700 cc.; pas de sucre; urée, 11 gr. par litre. L’acétonurie correspond à 9gr. d’acétone par litre, soit 24gr.30 en 24 heures. Acide diacétique, présence notable.
Même traitement, même régime.
19 avril: La céphalée est atténuée, ue persiste. Dilatation pupillaire avec légère inégalité. Pas de selles depuis trois jours. On donne 15gr. de sulfate de soude. Dans les urines du 18 au 19 avril, la liqueur de Fehling donne une réduction incomplète (précipité blanc jaunâtre). Au polarimètre on obtient une déviation à gauche très légère, correspondant en glucose à 1gr.12 environ par litre. La recherche des ozazones donne des cristaux typiques de glycocholate de phénylhydrazine. Il existe donc du glucose dans ces urines, mais en très faible quantité. La déviation à gauche du polarimètre n’est guère explicable, à moins qu’on ne l’attribuc à l’albumine (Ogr.04 par litre), où à l'acidité urinaire (2gr.59 en SO“ H? ).
Même état. Pas de troubles respiratoires.
20 avril: On permet quelques aliments: trois œufs, salade - frite, eau de Vals, et 20 gr. de bicarbonate de soude.
23 avril: Même régime. Urines, 1.300 cc.; glucose, traces; urée, 8gr. par litre; acidité, 2gr.; acétonurie notable .
28 avril: Légère amélioration de la céphalée. Même alimentation. UÜrines, 1.700 cc.; glucose, 25gr.42 par litre, 43gr.21 var 24 heures: urée, 12 gr.par litre; acidité, 2gr.74. L’acétonurie correspond à 16gr. d’acétone par litre, soit 27gr.20 par 24 heures. La présence d’acide diacétique est très nette.
LOS
L'enfant prend journellement 20 gr. de bicarbonate de soude. On porte la dose à 30 gr.
k + RER 0e 1er mai: Urines, 1.250 ce.; glucose, 5gr.73 par litre, soit 7
gr. 16 en 24 heures; urée, 12gr.par litre; acidité, 2gr. 35; acétonurie correspondant à 15 gr. 50 d’acétone par litre, soit 19gr. 537 en 24 heures; acide diacétique, présence netle.
6 mai: Céphalée persistante, bien qu'atténuée, dilatation avec inégalilé pupillaire légère. Quelques troubles oculaires (sensation de brouillard). Poids : 35 kil. 500, en diminution de 2kil. sur la dernière peséc faite il y a un mois. Urines, 1.900 ce.; glucose, 2gr.51 par litre, soit 4gr.76 en 24 heures; acidité, 2gr.35. L’acétonurie correspond à 21gr. d’acétone par litre, soit 39 gr. 90 par 24 heures. Acide diacétique abondant.
7 mai: Recrudeséence de la céphalée. Insomnie, tristesse.
Acidité urinaire, 3gr.13 en SO‘ H?.
Diarrhée depuis trois jours. On donne 40 gr. de bicarbonate de
soude; suppression des œufs et des pommes de terre.
8 mai. Amélioration de la céphalée; acidité urinaire, 2 gr. 05. Même régime. fromage, beurre, graisse, légumes verts. Eau de Vals et 40 gr. de bicarbonate. |
10 mai: On ajoute au régime 50 gr. de pommes de {erre et ‘2 sardines à l'huile. Même état.
Urines, 1.300 cc.; glucose, 14gr.10 par litre, soit 18 gr. 33 par 24 heures; acidité, 3gr.47. L’acétonurie correspond à 14 gr. 50 d’acétone par litre, soit 17gr.85 en 24 heures.
Acide diacétique, présence nette.
20 mai: Même état; diminution de l'appétit. On'ajoute au régime six œufs par jour. :
Urines, 1.750 cc.; glucose, par litre, 4gr.48, soit 7gr. 84 par 24 heures; acidité, 2gr. 45.
31 mai: Depuis le 28 mai, céphalée, accablement, anorexie. Le 29, même état, séjour au lit, somnolence, Les urines tombent à 1.100 gr. |
Régime: Diète hydrique, 40 gr. de bicarbonate de soude, 15 gr. de sulfate de soude. Le 30 au:matin, on constate une éruption
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de rougeole généralisée. Température, 38 degrés 4. Acidité urinaire, 3gr. 97.
Rien aux divers appareils, sauf un peu de conjonctivite et de coryza.
1er juin: Diète hydrolactée. Urines , 760 cc.; sucre, 21gr.66 par litre, soit 15gr.16 dans les 24 heures; Acidité, 3gr.33. Acétonurie correspondant à 32gr. d'acétone par litre, soit 24 gr. par
24 heures. Acide diacétique très abondant.
16 juin. L’enfant revient, complètement guérie de sa rougeole, du pavillon d'isolement où elle avait été transéatée. L'état général est bon, le poids est 31kil.630. L'enfant est gaie, ne présente aucun symptôme douloureux. Les selles sont régulières. La quantité des urines oscille entre 950 et 1.800 cc.
Le 14 juin, on a: urines, 950 cc.; glucose, 1gr.85 par litre, soit 1gr.75 en 24 heures. Acidité, 3gr.13. Acétonurie, 19 gr. par litre, soil 9gr.50 en 24 heures. Acide diacétique, présence nette.
Dans la suite, l’état général se maintient, le poids augmente progressivement :
Leé-24 juin, 30kï: 70.
Le 23 juillet, 31 kil. 65.
L'enfant part pour la campagne le 26 juillet.
Elle revient le 25 août. Le poids s’est maintenu à 31 kil. 700. L'état général est cependant moins favorable. Notre malade a des céphalées intermittentes et présente une constipation opiniâtre. La quantité des urines a été sensiblement la même. Elle augmente pro:'essivement depuis l'entrée de l'enfant dans le service. Le glucose suit une progression parallèle. L'examen des courbes comparatives, des courbes des urines et du sucre d'une part, de l’acétonurie et de l'acidité, d'autre part, montrent une aggravation, sans que cependant celle-ci se traduise par des signes cliniques évidents. Pas d’odeur aigrelette de lhaleine, ni des urines.
26 septembre : Urines, 5.000 cc.; glucose, par litre, 48 gr. 75, soit 243gr.75 par 24 heures; acidité, 3gr.20 de SO“ H? par litre.
Acétonurie correspondant à i4gr. d’acétone par litre, soit 70 gr. et 21 heures. Acide diacétique, présence nette.
2 octobre : Urines, 3.500 cc.; glucose, 78 gr. par ütre, SO gr, par jour; acidité, 2gr.; acétonurie correspondant à 12er.50 d’acétone par litre, soit 43gr.75 en 24 heures. Acide diacélique, présence nette.
11 octobre 1912: Depuis longtemps, l'enfant présentait une constipation opiniâtre. Les divers purgatifs employés restaient sans effet, huile de ricin, sulfate de soude, rhubarbe, podophyllin, limonade avec 30 gr. de citrate de magnésie furent essayés tour à tour, sans provoquer plus de deux selles, et leur efficacité s épuisail rapidement. Seuls, les lavements ramenaient quelques malières dures. Parfois, les selles ainsi oblenues étaient molles, de coloration foncée, noirâtre. Jamais on ne constlata la présence de graisses ; les aliments étaient bien digérés et on ne trouvait pas de débris alimentaires bien reconnaissables.
L’appétit était conservé, Ta malade recevait une alimentation carnée abondante, complétée par des légumes verts frits à la graisse: choux, épinards, salades; parfois du macaroni. Pommes de terre en petite quantité, environ 50 gr. par jour. Pas de lait, pas de pain. | Depuis la fin du mois d'août, le taux des urines s’est élevé: alors que jusque-là il se maintenait au voisinage de 2.000 cc. par jour, depuis cette époque, il s'élevait d’une façon presque constante au-dessus de ce chiffre, atteignait souvent 3 litres, et même eu ces lemps derniers, 31.500, 4 1. et 51. |
Le mercredi 9 octobre, l'enfant dérobe à ses voisines des marrons bouillis et des raisins (environ 500 gr.). Les urines du 10 octobre diminuent très notablement de quantité (2.100 cc. au lieu de 3.200 la veille). La malade, légèrement admonestée, est triste, ne parle pas.
Cependant, dans la journée, elle joue, se livre à des travaux
de couture comme normalement.
Le 11 octobre au matin, elle souffre beaucoup de la tête (la céphalée, assez fréquente, d’ailleurs, avait apparu la veille). De plus, elle se sent faible sur ses jambes. Elle se lève, mais à peine
PARTONS
debout, elle est obligée de se recoucher. Peu après, vers sept heures du matin, elle accuse une sensation d’étouffement, la respiration est bruyante, profonde, mais pas très accélérée. La malade répond aux questions avec effort, ennui, fatigue visible. On la soumet à la médication bicarbonatée sodique (30gr. en lavement, 15gr. en injection).
On l’examine à 9 h. du matin. L’enfant est dans le subcoma,
étendue inerte sur son lit. Parfois, de grands mouvements des
bras et de tout le corps. Pas de convulsions. Visage légèrement vultueux. Les avant-bras, les bras, et tout le reste du corps, sont recouverts de macules rouge-vineux pâle, de la dimension d’une pièce de 50 centimes à 1 franc, irrégulièrement disposées. La peau est sèche et rugueuse, les extrémités sont légèrement refroidies. Pas d’odeur aigrelette de l'urine. Pupilles dilatées modérément, mais également des deux côtés. La respiration est un peu précipitée, ample, profonde, suspirieuse, un peu sonore. Le pouls est régulier, de tension faible. Pas de toux. Pas de diarrhée spontanée. Pas de douleur spontanée, ni provoquée par les mouvements. La malade ne parle pas, ne se plaint pas; cependant, elle réclame : « De l'air ! ». Pas d’incontinence des sphincters. Température, 36 degrés 1.
_ On fait une injection intraveineuse de bicarbonate de soude: 10 gr. dans 5.000 cc. de sérum physiologique. Durant l'injection, l'état de l'enfant paraît s’aggraver, son facies s’altère, la face se cyanose, la respiration devient plus bruyante. Cependant, à la fin, il y a une amélioration momentanée réelle : l’enfant parle, dit qu’elle ne veut pas mourir, donne l’adresse de son oncle. Elle refuse les solutions bicarbônatées qu'on lui offre, elle les reconnaît à leur goût, demande de l'eau et du vin. Vers 12h. 45, elle réclame le bassin et urine.
Mais, vers 1 h. et demie du soir, la situation empire de nouveau Elle ne reconnaît pas sa tante, qui vient la voir, et la prend pour sa mère. Elle refuse encore une fois du bicarbonate de soude, puis retombe dans le coma. On lui donne à deux heures un lavement avec 50 gr. de bicarbonate, qu'elle ne garde pas.
Peu après, elle ne reconnaît pas son oncle; le coma est complet.
OBS
A 4 heures, la température est 38 degrés 1, le pouls bat 140, 160 fois à la minute. Le facies est vultueux. Dilatation pupillaire considérable, pas de résolution musculaire. Réflexes r'otuliens abolis, réflexes plantaires en flexion.
On fait une ponction lombaire. Les mouvements qu'elle provoque arrachent des cris aigus, à la suite desquels se déclanche une crise de convulsions généralisées d'emblée, d’une durée de 3à 4 minutes.
Le liquide s'écoule par gouttes très rares, lentes, subissant l'influence des mouvements respiratoires, puis bientôt s'arrête complètement. On recueille à peine 1 cc. de liquide légèrement hématique (les hématies se sédimentent; il s’agit vraisemblablement d'une hémorragie due à l'acte opératoire).
La situation empire dans les heures suivantes.
A 6 heures, température, 39 degrés 2, pouls, 180, respiration 38, bruyante, inversée, suspirieuse, avec plaintes. Dilatation pupillaire, injection des conjonctives.
Météorisme abdominal. Inconscience complète. Vers cinq heures, on a sondé la malade et on a retiré environ 100 cc. d'urine claire à odeur aigrelette.
La mort survient à 8 h. du soir, au milieu de crises épileptiformes généralisées.
Autopsic le 12 octobre 1912. — 20 heures après la mort. Cadavre en bon état de conservation. Persistance sur les cuisses et les bras, de macules rouge-violet.
Poumons. — Pas de tubercules des sommets, pas de ganglions trachéo-bronchiques volumineux. Pas de traces de pleurésie récente ni ancienne. Congestion et œdème généralisé à tout le parenchymé pulmonaire.
Thymus. — Atrophié; persiste sous la forme de travées sur le pédicule cardiaque. |
Cœur. — Augmenté de volume. Pas de péricardite. Dilatation du cœur droit. Les parois du cœur gauche sont épaisses, fermes. Pas de caillots intra-cardiaques.
Foie. — Poids, 1.105 grammes. Coloration jaune pâle en sur- :
face. Le parenchyme est de coloration brun foncé, un peu verdà-
tre. Congestion considérable des vaisseaux sushépatiques.
La vésicule biliaire est remplie de bile, de coloration et de consistance normales. Pas de périhépatite, pas d’altérations macroscopiques de la glande.
Rate. — Petite, de coloration foncée, à reflets verdâtres, poids,
64 grammes. Rate dure à la coupe, au raclage, pas de pulpe.
Pancréas. — Poids, 46 grammes. La glande est de coloration rosée. Elle paraît congestionnée.' Cependant, elle a sa consistance normale. La queue du pancréas m'est ni kystique, ni indurée ; la tête de la glande n’a pas une consistance anormale.
Intestin grêle. — Distendu par les gaz et les matières. Les anses intestinales sont volumineuses.
L’appendice et le gros intestin sont normaux.
Ovaires.. — Micropolykystiques, surtout l’ovaire gauche qui, légèrement augmenté de volume, est bourré de kystes dont les plus volumineux ont les dimensions d’une noisette. L’ovaire droit est
réduit à une coque blanchâtre assez mince.
Thyroïde. — Poids, 9 grammes. Consistance et coloration normales. | Reins. — Pèsent ensemble 74 grammes. Pâles superficiellement,
lobulés. Décortication facile. Congestion de la substance médul-
laire. La substance corticale est pâle, et réduite d'épaisseur.
Surrénales. — Les deux surrénales sont petites, perdues dans la graisse périrénale, difficiles à disséquer. La surrénale gauche est
particulièrement congestionnée. Poids ensemble: 6 grammes.
Centres nerveux. — Congestion considérable des vaisseaux arachnoïdo-piémériens. Le liquide céphalo-rachidien est hémorragique en certains points: région sylvienne droite. La pie-mère a une coloration franchement ecchymotique; il semble que de petites hémorragies se soient faites là. Pas de pachyméningite hémorragique. À la coupe des hémisphères, pas d’autres lésions qu'une congestion marquée des petits vaisseaux. Pédoncule, protubéran-
ce, bulbe, ne présentent d’autres altérations macroscopiques que
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cette congestion déjà signalée. En particulier, le plancher du quatrième ventricule paraît absolument sain, ne portant aucune
tumeur, n'étant l’objet d'aucune com{"ession. Hypophyse. — Normale, comme ‘o-me. dimensions et aspect.
Epiphyse. — Non augmentée de. volume.
Examen Histologique.
Thymus. —— Il existe dans une atmosphère épaisse de tissu adipo-fibreux, très vascularisé et congestionné, des vesliges .de thymus. Ces vestiges se présentent sous l'aspect d'ilots irréguliers, plus ou moins alongés, fissurés, et situés au voisinage des vaisseaux déjà indiqués. Les mailles du tissu thymique sont extrêmement lâches et discontinues.
Dans les îlots dominent deux types cellulaires :
Un tissu conjonctif neuf formé de fibroblastes à gros. noyaux, et, dans les mailles ainsi délimitées, des amas de cellules, petites, à noyaux arrondis, très basophiles, de type lymphocytoide,. tissu thymique proprement dit.
Les éléments épithélioïides sont très distincts.
Les corpuscules de Hassal sont rares ; on n'en découvre qu'un seul, typique, basophile, ne présentant pas de cavité centrale et de structure lamelleuse, en bulbe d’oignon.
Les vaisseaux sont nombreux dans ces îlots thymiques: ils sont congestionnés. Leur revêtement fibreux est très nettement formé et leur disposition ne paraît pas influencer celle des amas lymphoiïdes notés.
En somme, il s’agit de vestiges de thymus en évolution fbreuse, et on est frappé du petit nombre de corpuscules de Hassal.
Foie. — Organe dont l'architecture générale est, au faible grossissement, bien çonservée. Le lobule hépatique a son ordination #
normale. Ce qui frappe au premier aspect, c’est l’épaississement
SANTE
des espaces de Kiernan, un degré anormal de surcharge graisseuse des cellules, et une congestion intense des vaisseaux péri et intralobulaires.
La sclérose est périportale, périartérielle, mais _elle est surtout péricanaliculaire. Quand on examine un canalicule biliaire, on voit que sa lumière contient un amas albumineux parsemé de nombreux noyaux ovalaires; sa paroi est considérablement épaissie. L’épithélium biliaire est en partie desquamé, comme flottant dans la cavité du canalicule, plissé et onduleux. Les cellules épithéliales sont floues, parfois abrasées par leur extrémité libre, el, ni dans la lumière, ni dans l’épithélium canaliculaire, on ne trouve beaucoup de polynucléés. La paroi est une paroi fibreuse adulte, qui contient peu de noyaux pâles et allongés.
Pas de traces d’inflammation récente. Les petits vaisseaux de la paroi sont gorgés d’hématies. Au niveau d’une artériole, il existe des phénomènes. de périvascularite ancienne. L’endothélium vasculaire est normal. De même, au niveau des parois d’une ramification portale dilatée, gorgée d’hématies, Au niveau des espaces de Kiernan, même sclérose périvasculaire el péricanaliculaire.
Dans certains de ces espaces, à côté de ramuscules porte extrêmement dilatés, gorgés de sang, on 'ne ‘trouve que des canalicules biliaires à lumière effacée, comblée par la prolifération de l’épithélium vasculaire.
Autour de ces canalicules obstrués, existe un bon nombre de fibroblastes ‘jeunes et de lymphocytes.
La congestion et la sclérose sont beaucoup plus discrètes autour des veines centro-lobulaires et du système sus-hépatique
général -
il \ a des endroits où l’épithélium des canalicules biliaires est complètement abrasé.
Il ne subsiste plus dans la lumière de ces conduits qu'un amas informe parsemé dé noyaux flous et incolores.
La congestion des capillaires intra-lobulaires est également très
accentuée. Ces capillaires, ectasiés, gorgés d’hématies, avec peu
de leucocytes, dans lesquels les travées cellulaires isolent des cellules ou des travées de cellules, détruisent ainsi l'architecture fixe du lobule. Il ne semble pas qu'il y ait de réaction au tissu conjonctit intra-lobulaire. Il n'existe pas de cellules de. Küpfer gorgées de pigment. La caractéristique de la cellule hépatique elle-même est la surcharge graisseuse uniformément répartie, aussi bien dans la zone périportale que dans la zone sus-hépatique: Fe cellule hépatique est bourrée de granulations graisseuses plus ou moins volumineuses, parfois très volumineuses, refoulant le noyau à la périphérie. On trouve des territoires où cette surcharge graisseuse prend les caractères de la dégénérescence graisseuse proprement dite.
Les cellules hépatiques sont détruites et les gouttelettes adipeuses remplissent toutes les cellules. Par contre, ailleurs, la sur-
charge graisseuse est plus discrète et les cellules mieux conservées.
Les cellules épatiques ne présentent pas trace de surcharge pigmentaire, le protoplasma est plutôt acidophile. Les noyaux Sont, clairs, volumineux, avec des grains chromatiques bien distincts.
Rate. — Organe en mauvais état de conservation à éléments cellulaires extrêmement flous et très difficile à examiner. Ce qui domine, c’est la congestion intense. Les Capillaires sont gorgés d’hématies et les trabécules sont encombrées de pigment hé- - matique. Il y a une réaction fibreuse des travées qui sont épaisses el augmentées de volume. Autour des vaisseaux, réaction fibreuse, périvascularite. Les manchons leucocytaires sont peu marqués. Les éléments qui dominent sont du type lymphocytoide. Il est des endroits où il existe de véritables hémorragies et le champ d'immersion ne présente que des hématies plus ou moins intactes, entremélées de pigment hématique. On est frappé aussi par les ne de périvascularite et la sclérose des travées spléniques,
À la périphérie de AN GTÉANE, la capsule est Éparsé et partout fibreuse. :
Pancréas. — Divers segments examinés, qu'il s'agisse de la
ra
queue, du corps ou de la tête de l’organe, présentent lous. une architecture uniforme. Au faible grossissement, on ne {rouve pas trace de prolifération récente ni ancienne du tissu conjonctif interstitiel. IL n'existe pas de sclérose périvasculaire ni péricanaliculaire, ni péri, ni intralobulaire. Autre particularité; c’est en vain que l’on cherche, sur les préparations, des formations insulaires nettement caractérisées. Les recherches ont porté sur un nombre considérable de préparations, et de leur examen, on peut conclure à l’extrême rareté, dans cet organe, de formations langheransiennes. On est également frappé de laspect spécial des acini dans le lobule pancréatique. Le parenchyme glandulaire paraîl profondément remanié; l’acinus est comme dissocié. On ne discerne plus, comme dans un pancréas normal, les acini avec leur forme arrondie ou polyédrique, centrés par leur canalicule excréleur; mais au contraire, un éparpillement, un émiettement des cellules glandulaires, qui ont perdu leurs rapports normaux, et qui, au faible grossissement, donnent à la soupe plutôt l'aspect d'un organe lymphoïde, du thymus, par exemple, que d'un pancréas.
L'examen au fort grossissement confirme complètement les indications relevées ci-dessus. Les altérations du parenchyme glandulaire sont considérables et consistent surtout en des lésions d'œdème et de dégénérescence granulo-graisseuse des cellules acineuses Ces dernières, en effet, volumineuses, cubiques, lriangulaires, sont isolées par l’œdème interstitiel. Elles ont perdu tout rapport -de contiguité les unes avec les autres et l’on ne retrouve plus trace de parois glandulaires et de canalicules excréteurs. Elles sont contenues dans un stroma conjonctif à mailles lrès grêles, faiblement coloré en rose par la fuchsine acide. Le protoplasma de la cellule acineuse est granuleux et vacuolaire, comme œdémaleux; le noyau est, ou bien complètement invisible, ou bien ses contours sont à peine décelables. Protoplasma et noyau ont perdu leurs affinités colorantes normales, et seules les colorations à l’hématoxyline ferrique permettent de leur reconnaître les caractères que nous avons décrits.
Eu résumé, il s’agit d’une dégénérescence granulo-graisseuse
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massive, frappant in tato un organe d’un poids normal chez un enfant de cel âge, et ne présentant par ailleurs aucune lésion de Sclérose ni de stéato-nécrose ancienne. A noter que les vaisseaux de cet organe contiennent une colonie pure et extrêmement abondante, d’une bactérie à éléments allongés et volumineux; bac- térie que lon retrouve, mais en moins grande abondance, dans
la rate et.les surrénales.
Signalons que les vaisseaux spléniques, dans eur trajet sus-pan-" créatique, ne présentent aucune lésion de thrombose et sont parfaitement perméables. Les petits vaisseaux pancréatiques paraissent à peu près normaux; pas d’endartérite ni de périartérite. Lésions de sclérose discrète dans l’adventice des vaisseaux péri-
lobulaires.
Reins. — Il n’existe pas de graves lésions de cet organe au niveau dequel on relève, dans la substance corticale, un état de congestion assez marqué des petits vaisseaux. Les glomérules ne sont pas congestionnés ni scléreux. Pas d’exsudats dans la Capsule de Bowmann. Par contre, il existe un état de sclérose légère et un épaississement de cette capsule, réaction fibreuse ancienne, à fibres riches en collagène. Il existe, du reste, un certain degré de sclérose interstitielle de ce rein. La corticalité, dans la zone Sous-capsulaire, est le point où cette sclérose est le plus marquée. Elle dessine en rouge, sur les colorations au Van Gieson-Curtis, le contour des tubes sécréteurs. Elle se continue dans la région médullaire, où elle est encore plus accusée.
Cependant, malgré cette réaction fibreuse manifeste, il n'existe pas d’altérations notables du parenchyme rénal. Les lubes contournés et les anses de Henle ont conservé leur épithélium normal. Au niveau des tubes Contournés, hautes cellules, très volumineuses, teintées en marron clair par l’hématoxyline, avec lumière canaliculaire à peine dessinée... On ne trouve pas de cylindres dans la lumière des tubes; il n’y a en aucun endroit de lésions de dégénérescence hyaline ou granulo-graisseuse des éléments sécréteurs.
Thyroïde. — Il existe au niveau de cet organe une réaction
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fibreuse du tissu conjonctif interstitiel, périvasculaire et péri et intra-lobulaire.- Mais il y a également une certaine réaction du parenchyme. En bien des points les :follicules sont petits, la substance colloïde peu abondante, pâle et vacuolaire, les cellules des follicules volumineuses, hyperchromatiques. Certains territoires même, soit que la coupe ait porté tangentiellement sur la paroi de plusieurs follicules, soit qu'il existe réellement des follicules néoformés ou jeunes, ne présentent que des groupements de cellules parenchymateuses, à noyau hyperchromatique, sans subs-
tance colloiïide centrale.
En quelques points, on trouve des amas de cellules lym-
phoïdes, sans centres germinatifs nettement différenciés. +
Ovairés. — A un fort grossissement, on se rend compte de l'existence dans les deux ovaires, d’altérations portant sur le tissu conjonctif interstitiel et sur les follicules de Graff. Le tissu conjonctil interstitiel est abondant, subit la transformalion fibreuse, dissociant à la périphérie les follicules primordiaux, les isolant, les enserrant dans une gangue scléreuse.
Ces ovaires sont polykystiques, quelques kystes sont appréciables à l'œil nu, et nous avons signalé que l'ovaire droit est transformé en une poche kystique. En réalité, il existe plusieurs kystes volumineux au niveau, de cet ovaire; quelques-uns très volumineux, les autres microscopiques (tête d’épingle métallique). - On ne trouve pas de corps jaunes. L’ovaire gauche cest également micropolykystique.
Les follicules sains sont refoulés à la périphérie par les masses kystiques. Leur nombre paraît diminué par rapport à la nor- ‘fmale.
Ces organes sont très richement vascularisés, la lumière des
vaisseaux est gorgée d’hématies.
Surrénales. — Organes n'ayant pas subi de grosses lésions. La capsule périphérique n’a pas changé de volume. La structure générale de la glande n’est pas modifiée. Il n'existe pas de grosses. hémorragies interstitielles, et la réaction fibreuse autour des veines centrales est modérée. Au niveau de la glomérulaire, les tra- .
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vées cellulaires sont à peu près normales et les noyaux sont
colorés. Le protoplasma est spongieux. Les capillaires des travées sont gorgés d’hématies. À noter cependant, qu'en certains points de la glomérulaire, les cellules sont assez altérées, se colorent mal. Les noyaux eux-mêmes sont pâles. Il y a, en certains points, une altération assez marquée de lPorgane, mais limitée à quelques travées de la glomérulaire. Dans la fasciculée, par contre, les cellules sont beaucoup mieux conservées, les noyaux moins flous. On ne trouve pas de figures de karyokinèse des noyaux de la glomérulaire, ni de la fasciculée. Au niveau de la réticulée, fa congestion s’accusé, les capillaires sont gorgés de sang et les cellules sont dissociées par le réseau vasculaire.
Les parties de la médullaire que l’on peut examiner ne paraissent pas lésées. La congestion y est peu marquée, les noyaux des cellules sont fortement colorés, et il n’est pas rare de rencontrer des enclaves nerveuses. On peut-ainsi voir trois ou quatre cellules sympathiques. En somme, il s’agit d’un organe dont les lésions sont assez peu accusées,. où on observe surtout de la congestion des capillaires, sans grosses hémorragies interstitielles.
Système nerveux. — L'examen des différentes préparations portant sur la corticalité de l’encéphale, sur le plancher du quatrième ventricule, et le bulbe, n’ont pas révélé d’altérations marquées de la substance nerveuse. |
Les méninges molles présentent des lésions de congestion et d’œdème. sans extravasation des leucocytes. Ce sont des lésions analogues de -congestion des petits vaisseaux, et d’œdème périvasculaire, que l’on retrouve dans la substance même des centres nerveux. | =
Les cellules pyramidales de la corticalité et les cellules ganglionnaires de la région du bulbe ont conservé leur forme et leurs réactions tinctoriales normales, et ne présentent de lésions ni protoplasmiques, ni nucléaires. ;
On ne trouve aucune plaque de méningite, ni aucune néoformation au niveau du plancher du quatrième ventricule, susceptibles d'exercer des phénomènes d’irritation ou de compression en ce, point.
Tableau résumant les Analyses d'urine.
| Û Volume | GLUCOSE | ré lAciditéenl ACÉTONE ; à DATE RÉGIME Hide le, S04 12 | | ACIDE DIACÉTIQUE L "| par litre [par 24 1, | PITUURE lpar 24h. | par litre \par 24h. = Ê ’ cc. gr gr. gr. gr. STI ET Ib7 Octob. 1911 Ordinaire. 2000 | 74.681149.36| 11 » Présence. » | M D Azoté, pommes deterre| 1600 | 59.70! 95.52 » » SUR à (le ; eau de Vichy.
FA » id. 1100 | 49.03! 53.93] » | >» | Notable quantité. » A2 » id. 1000 | 34.95| 34.95 » » id. »
M3: » id. 800 | 0 0 » » » »
Me» Azoté, 10 gr. bicarbo- | 2100 | 17.02] 35.74) » , à : 2 nate de soude, 1 > id. 1500 | 14.98| 22.47| » » » »
116 » id. 1800 | 11.35| 20.43 » » Présence. » FAT » id. 2600 | 14.75] 38.35| » » » | »
|18 » Ê id. 2700 | 16.57! 44.83| » » » »
30 » id. 1500 | 17.02 23.53! 10.5 » Traces. | » 6 Nov. 1911. id. 2800. | 11.40/431.92) :» 1245): id. | » 20 » id. 1300 | 21.79| 28.32| - » 1.001| Présence. » | 21 » pRoudE 1700 | Présence. » » AFIN 9 » 25 » id. 1700 id. » | 1.176 » »
| 29 » Azoté, 20 gr. bicarbo- | 2600 id. » | 0.24 » » #2 nate de soude.
| 30 » id. 1700 id. » » Traces. »
€ 6 | Azoté, suppression du 2000 id. » 0.39 » 40) | Déc. 1911, rot de soude. :
10 » id. 2000 | 30.41! 60.82! 15 » Traces. »
20 » id. 1600 | 59.47] 95.15] 24 > » »
| 23 » id. 2000 | Présence. » 1.078 » »
4 Janv. 1912. id. 2000 id. » 2.80 | 0.40 | 0.80 » “TES id. 2000 | 55.381110.76| » | » » »
10 » Azoté, 60 gr. bicarbo- | 1900 » » » 0.25 » » 3 nate de soude. ë || 11 » Azoté, 20 gr. bicarbo- | 2200 | 41.99| 92 37 » 1.28 | 18.30 | 40.26 Abondant. joe nate de soude.
115. » id. sauf bicarbonate.| 2200 » » 5 2111035 » » 22 » id. 1800 » » » 0.98 ES »
Las » id. 1500 | 59 58] 89.37 » 1.62 15 | 22.5 | En grande quantité. 281.» id. 2100 | 40.57| 85.19] 19 | 2.25 | 10 | 21 id. 31 » Farine d'avoine, pom. de terre. | 1900 » » » DA » » || 6 Févr. 1912. id. viande et 10 gr. hicarhonate.| 2300 | 55.841128.43, 17 | 0:78 12.50 | 28.75| Présence notabl 10 » id. 2300 » » ANNEE » »
16 » id. farine d'avoine 2400 | 39.95) 99.87 DAS ST Nolable qnantilé. » In sans pommes de terre. Qu R | 26 » Viande, farine avoine,| 2000 | 29.73, 59.46] 24 1.67 | 8.20 | 16.40] En diminution. | à 10 gr. bicarbonate, | EE | 4
Tableau résumant les Analyses d'urine (Suite).
| Mes | | z LU : | GLUCOSE lAdditéen! ACÉTONE k DATE RÉGIME Volame QT ee qe | | à AcIDE DHCÉTIQE | 2 des 24 h. | pu | Par litre |par 24h DS | | | | par Alre par 24h. TER 2e | EU [per 2411. | : cc: gr. gr- gr. gr. gr. | gr. | der Mars 1912.|Viandé, farine,avoine. 1750 | 34.50! 60.37) 22 1.96: 6.50! 11.38 Présence notabledfi ! | 10 gr. bicarbonate. | | 6 » id. 1250 | 31.32| 39.15} 30 1.91! 5.50! 6.87 id. | SÉXENES id. | 2400 | 37.22! 89.32! 98 2.01! 7 | 16.80| id. CE id. L2500 | 42.44106.10! 24.5 | 1.76! 3.60| 9 | Faible quantité.| | | | | | 9 Avril 1912. id. 2400 | 29.51, 70.80, 21. 2.20! lrésence notable. | » | | 16 » id. | 2400 | 47 11|113.86 19 2.45! 6.50! 15.60! Présence nette. || | | À | | 17 S Diète, eau de Vals, | 750 | 0 0 | 18 » 6.50 » » 50 gr. bicarbonate. | | | Ets 18 » id. 2700120 Æ LION » 9 24.30 Présence notable||Bn | | | à et 11 4 23 » id. œufs et légumes.| 1300 races: \5<8 2 Nolable quantité. | » 97 y Œufs, légumes verts, | 1700 | 25.42 43.21 | 12 2.74| 16 | 27.20| Présence nette: 3 200 gr. pommes de terre| | | | | x der Mai 1912. id. | 1250 | 5.73, 7.16) 12 | 2.35) 15:50) 19.37 id. 6 » id. 40 gr. bicarbonate 1900 | 2.51! 4.76| » | 2.30) 21 39.90! Abondant. | | | | | 10 ÿ id. suppression des | 1300 | 14:12 18.33|- » | 3:47/ 14 50! 17.850 id. œufs et pom. de terre. | | 11 » id. 50 gr. pommes | 1000 | 19.50! 19.50 SA Per ETS em id.
de terre. |
20 5 Légumes, œufs, pom. | 1750 | 4.48! 7.84 SP PRO LL EE DRE » de terre, 30 gr. bicarb. | = 4
id
31 Mai (rougeo:e) id. 1000 fer Si à » 3.97 » » »
1er Juin 1912.| Diète hydro-lactée. | 760 | 21.66 15.16 » 31331182 24 Très abondant.
Be à : 1 PODES 1000 | 1.65! 1.65! >» | 2 |10 |10 | Présence nette. 11 » id. légumes. 1300 | 390! 5.07, » 0.93| » » »
14 » id. 950 1.85, 1.75 » 3.13| 10 9.50! Présence nette. | 20 » id. œufs. 1250 6.96, 8.70 » 1.961 4 50! 5.62 id.
26 » id. 1300 | 43 33] 56.32) » | 4.41!) » » 0»
28 » id. 1500 | 30 45 » » » » »
2 Juil. 1912. id. pommes deterre.| 1500 | 39 58.50| » 3.18] 12.50| 18.75| As$ez abondant. 11 » id. 1750 | 35.45| 62.03| » » 10 17.50| Présence nette. 16 » id. 500 | 35.45! 17.77| » » 9.50! 4.75 id.
925 » id. 50gr.bicarbonate| 1800 | 43.03! 77.45 » 2.05 » » »
5 Août 1912. id. azoté. 2000 | 15.82] 31.64 » » » » »
6 Sept. 1912. id. 1500 » » » 3 9.50] 14.25| Présence nette. 10 » id. 2500 | 35.10! 87.75 » » » » »
25 » ‘id. 5000 | 48.75,243.75| » 3.20| 14 70 | Présence nette, 2 Oct. 1912. id. è 3500 | 78 |273 CES er 12.50! 43.75 id. 11 » (com) » 2400 | 39 | 93.60/ 12 | 2.45) 19.50) 46.80] Très abondant. Pas d'acide oxybutyrique. |f 12: » » 600 | 22.70] 13.62] 3.10 » | 27.50| 16.30 Très net.”
OBSERVATION Il
(Résumée) G. Lyon et Ch. Moreau.
Diabète mortel chez une enfant,
Antécédents héréditaires, — Grand’père maternel, eczémateux; a uu frère asthmatique; grand’ mère maternelle, eczémateuse; arrière-grand'mère morte diabétique.
- Grand’père paternel tabétique.
Le père présente des accidents imputables à une syphilis héréditaire. :
Antécédents personnels. — Fillette née à terme en 1897. Jamais malade. Adénotomie au début de 1902. En août 1902, polyurie, À l'analyse, on trouve 73 gr. de sucre par 24 heures. Volume : 700 cc. Pas de polydipsie ni de polyphagie, pas d’amaigrissement.
Régime : viande, œufs, légumes, biscottes, suppression de tous féculents; 3 prises de 0,50 ctgr. d’antipyrine par jour. Le sucre disparaît pendant 2 mois. On permet quelques féculents : il réapparaît de nouveau, pour disparaître encore, sous l'influence du régime azoté et de l’antipyrine.
Il en est ainsi jusqu'en mai 1903; on trouve du glucose dans les urines chaque fois que la malade absorbe des aliments riches. en hydrate de carbone. Cependant, l’antipyrine et le retour à un régime sévère font cesser la glycosurie, quoique à chaque reprise celle-ci soit plus abondante. Elle s’installe définitivement à la date du 5 mai 1903.
Le 29 mai, on constate pour la première fois la présence d’acétone. Dès lors, malgré les divers régimes: bouillie d’avoine, pommes de terre, viandes, le taux du sucre augmente progressivement, malgré une cure à Vichy, et une cure d’eau de la Bourboule; c’esi ainsi que le 2 février 1904, la malade en élimine 107gr.32 en 24 heures.
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L'acétonurie persiste: Ogr.46 par litre, le 8 novembre 1903: Ogr.51 à Ogr.10, dans les 24 heures, dans le courant du mois de décembre
An début de février 1904, apparition d'acide diacétique dans les urines.
L'état général, resté satisfaisant jusque-là, commence à décliner.
Depuis qu'on a trouvé de l'acide diacétique dans les urines, on prescrit 2gr.50 à 6gr .de bicarbonate de soude par jour.
Le 15 avril, mort dans le coma.
OBSERVATION III (Résumée)
G. Lyon et Ch. Moreau.
Petit garçon, né en janvier 1903. Bien portant jusqu'en janvier 1906, où il eut une grippe légère. Urines normales. En mars, embarras gastrique, régime lacté. On trouve du sucre dans l'urine.
Le 15 mars, ni polydipsie, ni polyphagie.
Rien à l'examen physique.
On continuc le régime lacté; 150 gr. toutes les 2 h. et demie, jusqu'à 3 heures du soir.
Deux fois par jour, lavement avec: sulfate de soude, {gr. chlorure de sodium, 1gr., bicarbonate de soude, O gr. 50.
En avril, état très satisfaisant, on donne un potage, avec 20 gr. d'avoine maltée.
Ou: ajoute ensuite des jaunes d'œufs. On donne de lantipyrine (2gr.). ,
Le 8 mai, accroissement du sucre; état général bon.
Le 22 juin, augmentation du sucre, acétone et acide diacétique. Poids, 13 kil. 200.
En octobre 1906, état stationnaire, poids : 13 kil. 490. On ajoute 10 gr. de viande au régime, et trois cuillerées à café d'huile de foie de morue.
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En janvier 1907, on cesse tout médicament, en raison d’un embarras gastrique; on revient au régime lacté.
Le 15 avril 1907, le poids est 13 kil. 100.
Dès lors, aggravation et dépérissement. À trois reprises, odeur acétonémique de l’haleine, qui finit par ne plus disparaître. [nappétence, somnolence, subcoma à plusieurs reprises pendant 2 ou 3 jours, traité par la diète aqueuse et des lavements au bicarbonate. Régime lacté sévère. Dès qu'on tente l'administration d'œufs ou de viande, les phénomènes gastriques réapparaissent.
Eu juin, refroidissement, trachéite, coma et mort.
L’acétone a apparu le 26 mars 1906 (traces). Il était abondant le 8 mai et n’a plus disparu depuis. L’acide diacétique a été constaté à partir du 18 mai 1906, son élimination s’est prolongée du-
rant toute la maladie.
CHAPITRE"TI
Commentaires de l'observation.
En ce qui concerne l’étiologie à invoquer chez notre malade, nous n'avons pu relever aucun fait nettement positif. Il est à remarquer que cette enfant ne présentait dans son hérédité aucun cas de diabète, ou même, simplement, aucune manifestation d’arthritisme.
On ne peut davantage invoquer l'influence d'une émotion, d’un traumatisme ou d’une lésion des centres nerveux, ainsi que l’a démontré la nécropsie.
Cependant, les premiers symptômes (polyurie, polydipsie, polyphagie), ont fait leur apparition dans des conditions un peu particulières. L'enfant fut assujettie à un travail intense en vue de sa préparation au certificat d'études. De plus, elle était sur le point de faire sa première
communion. Au dire des parents, il en serait résulté une
grande fatigue, un surmenage, qui devraient être rendus responsables de sa maladie.
Enfin, à la même époque, au mois de février 1911, elle eut une varicelle, bénigne en apparence, mais qui a pu intervenir dans le genèse du diabète.
Si toules ces causes peuvent ne pas suffire à expliquer celui-ci, on peut se demander si elles n’ont pas joué un rôle important en favorisant son apparition.
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La nécropsie et l'examen microscopique nous ont fourni des renseignements que nous pouvons résumer ainsi :
Au niveau du foie, sclérose légère périportale, surcharge graisseuse des cellules hépatiques, plus ou moins abondantes selon les points observés.
Au niveau du pancréas, dégénérescence complète et totale de l’organe, dont la structure est absolument méconnaissable : îlots de Langherans, acini, ne sont plus visibles. Il est vraisemblable que ces lésions se sont produites pendant la période agonique ou très rapidement après la mort. Elles contrastent avec l'intégrité relative des autres organes (le cadavre avait été formolé très peu de temps après le décès). Elles sembleraient en tout cas indiquer une susceptibilité particulière de la glande pancréatique, qui aurait eu pour effet d'amener plus rapidement qu'ailleurs les modifications cadavériques. Il est difficile d'attribuer un rôle exact à ces lésions dans la pathogénie des accidents.
La thyroïde présente des lésions intéressantes. On est frappé à première vue par le nombre et la petitesse des follicules thyroïdiens, nettement constitués, au voisinage desquels se voient d’autres follicules plus jeunes, également très abondants.
Les ovaires sont très sclérosés et renferment des kystes nombreux et volumineux.
L'hypophyse n’a pu être examinée microscopiquement, mais macroscopiquement elle paraissait saine, el Ia malade n’avail présenté aucun signe d'acromégalie.
Le système nerveux ne présente pas d’altérations marquées. Seules existent des lésions de congestion et d'œdème périvasculaire.
Les autres organes ne présentent pas de lésions importantes qui puissent être invoquées dans la pathogénie de notre cas.
L'étude de l’évolution clinique est particulièrement intéressante, surtout en ce qui concèrne les modifications, sous
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l'influence du régime et des meuications mis en œuvre, du faux des urines, de la glycosurie, de l'acidité urinaire et de l’acétonurie.
Lors des premières analyses d'urine, on avait constaté la présence d’albumine en même temps que celle du sucre. Cette albuminurie s’est maintenue pendant toute Ia durée de la maladie, sauf de très rares et très courts infervalles. Elle n’a jamais été bien considérable, puisque le chiffre moyen est Ogr. 15 à Ogr. 20 centigr. par litre. et que le maximum a été 1 gr. Les fluctuations du taux de l’albumine se sont donc faites entre des limites assez rapprochées, et n’offrent aucun parallélisme avec celles des autres éléments anormaux trouvés dans les urines de notre malade. Nous n'y insisterons pas davantage, l’albuminurie étant d’ailleurs un phénomène banal au cours du diabète.
Lorsque la malade entra dans le service de Monsieur le Professeur Moussous, le 8 octobre 1911, elle fut laissée pendant deux jours au régime ordinaire. Dans ces conditions, le volume des urines atteignait 2.000 cc. et la quantité de glucose éliminée en 24 heures était de 74 gr.
Sous l'influence d’un régime composé de viande, de graisse, de pommes de terre bouillies (200 gr.), le sucre disparut complètement en même temps que le taux des urines s’abaissail à 900 ce. Mais l'acétonurie augmentait dans des Proportions considérables par rapport au 1er examen, de de même que l'acidité urinaire,
On. prescrivit alors 10 gr. de bicarbonate de soude par
jour, en ingestion : dès le lendemain, la malade éliminait 2.100 cc. d'urine renfermant 37 gr. 50 de glucose.
Ainsi, la diminution de l'apport hydrocarboné a eu pour effet de faire disparaître la glycosurie et d’abaisser le taux de la polyurie, pendant que l’acétonurie augmentait.
La médication alcaline fit réapparaître la polyurie el Ja
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glycosurie, celle-ci cependant à un taux moins élevé qu’au début.
Du 18 au 25 novembre, même régime azoté et graisseux, avec en plus, 200 gr. de pommes de terre bouillies et 250 cc. de lait; un litre d’eau de Vals. Le volume des urines oscille entre 1.500 et 1.800 cc. Le sucre est éliminé en assez grande abondance, 21 gr. par litre. L’acidité dosée en SO‘ H? est, le 25 novembre, 1gr. 17. L’acétonurie augmente et correspond le 21 novembre à 5 gr. par litre, 9 gr.par 24 -heures. :
On prescrit alors 20 gr. de bicarbonate de soude ; inunédiatement, les urines passent à 2.600 cc. dans les 24.heures; mais l'acidité diminue, tombe à Ogr. 24 par litre, et on ne trouve plus que des traces d’acétone.
Le 3 décembre, la médication alcaline est suspendue ; aussitôl, baisse du volume des urines, qui oscille entre 1.700 et 2.000 cc. jusqu’au 10 décembre.
Mais l'acidité augmente, les urines font de nouveau vi-. rer au rouge le papier de tournesol.
A partir du 10 décembre, bien que la malade ne prenne plus de bicarbonate, elle élimine entre 2.000 et 2.800 cc. contenant jusqu'à 60 gr. de glucose par litre, et 24 gr. d’urée par litre; elle maigrit lorsqu'elle absorbe X gouttes de liqueur de Fowler par jour, et son poids passe de 32 kil. 800 à 32 kil. 100.
L'acidité augmente encore: le 5 janvier, elle est de 2 gr. 80 par litre.
Une nouvelle absorption de bicarbonate la fait diminuer à Ogr. 52 par litre, sans arriver à faire disparaître l’acétonurie et le taux du sucre reste toujours élevé.
Le 11 janvier, on cesse d’administrer ce médicament: aussitôt l'acidité remonte à 1 gr. 28, l’acétonurie (acétone el acide diacétique), correspond à 18 gr. 30 d’acétone par litre, soit 36 gr. 60 par 24 heures. L’acide diacétique est très abondant.
A ces signes d’aggravation manifestes par l'analyse des
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urines, s’ajoutent ceux qu'accuse la malade elle-même: céphalée, légère dilatation pupillaire.
Cet étal persiste jusqu’au 31 janvier, date à laquelle on supprime le lait, qui est remplacé par 50 gr. de. farine d'avoine. De plus, on donne 10 gr. de bicarbonate de soude par jour. |
Après 8 jours de ce régime, le 7 février, les urines ont augmenté, se maintiennent aux environs de 2.500 cc. ; le sucre augmente également (128gr. 50 par jour). L’acidité s’atténue (Ogr.78 par litre), mais l’acétonurie est toujours abondante. Elle correspond à 28 gr. 75 d’acétone par 24 heures, et l’acide diacétique existe en notable quantité. On continue à donner du bicarbonate (10 gr. par jour), et on ajoute, à partir du 16 février, 100 gr. de farine d'avoine au régime. Dès lors, légère diminution des urines: 2.000 cc. au lieu de 2.500; du glucose, 50 gr., de l'acidité et de. l’acétonurie.
Le 26 février, on supprime la farine d'avoine, qui est mal tolérée, et on donne 200 gr. de pommes de terre. La quantité d'urine oscille entre 1.800 et 2.500 cec.; le glucose varie de 40gr. à 106 gr., l'acidité de 1gr. 76 à 2 gr. 20: l’acétonurie correspond à 16gr. 80 d’acétone par jour, au lieu de 6 gr. 80 ; l'acide diacétique existe en faible quantité.
En somme, jusqu'à ce jour, on pouvait résumer ainsi l’évolution de ce diabète ; dans une première période très courte, la restriction des hydrocarbonés à fait disparaître la glycosurie, mais l'acidité urinaire, l’acétonurie, augmentaient parallèlement ; la médication alcaline a atténué ces deux symptômes, mais elle a eu pour effet d'augmenter le taux des urines et du sucre éliminé. et cela très rapidement, dans les vingl-quatre heures.
Le retour au régime azoté et graisseux avec 200 gr. de pommes de terre, 50 ou 100 gr. de farine d'avoine, bref, toutes les modifications du régime, n'ont pu faire disparaitre le sucre à nouveau ; et, dès l'interruption de la médica-
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tion alcaline, le taux de l'acidité urinaire, de l’acétone et de l’acidé diacétique augmentait. L'état général se maintenait très bon ; la malade engraissait, mais on était amené à continuer l’administration du bicarbonate de soude, du fait de la présence constante, en quantité élevée, de l’acétone et de l’acide diacétique dans les urines, quelles que fussent les conséquences de cette thérapeutique, en ce qui concernait la polyurie et la glycosurie ; on pouvait penser, en effet, que la malade se trouvait en imminence de coma, et attribuer un pronostic fâcheux à ces deux symptômes, généralement considérés comme précédant de peu la terminaison fatale.
De fait, la malade présentait depuis longtemps un peu de céphalée, de la dilatation pupillaire, quelques troubles digestifs.
Le 16 avril, la céphalée s’exagérait, l'enfant était somnolente, inerte, indifférente, et avait de la fièvre ; son haleine avait une odeur aigrelette. On pouvait redouter l'installation du coma sans qu'aucune cause plausible, aucun écart de régime, aucune maladie intercurrente puissent être invoqués pour expliquer son apparition.
Les urines tombèrent brusquement de 2.400 cc. à 750 cc. ‘Le glucose disparut, cependant que le taux de l’acétonurie restait invariable. Le traitement institué: diète hydrique, 40 gr. de bicarbonate de soude en ingestion, 10 gr. en lavement, contribua sans doute à amener une amélioralion, car dès le lendemain le taux des urines atteignait 2.700 cc. ; le glucose ne reparut que trois jours après (traces), et la malade revint à son état habituel.
Dès lors la médication alcaline est instituée, à la dose de 30 gr. de bicarbonate par jour ; Je régime est le même qu'auparavant, avec, en plus, 3 œufs par jour.
Jusqu'au 31 mai, le taux des urines varie de 1.200 à
1.700 cc. ; le glucose de 43gr. à 7gr.84 par jour; l'acidité reste aux environs de 2gr. 50; l’acétonurie correspond
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de 17 gr. 85 à 40 gr. d’acétone par jour ; l'acide diacétique est toujours abondant.
Le 31 mai, la malade est atteinte de rougeole. Les urines diminuent et l'acidité s’accroit, 13gr. 97. L’acélone et l'acide diacétique sont éliminés à proportion. Le poids baisse et atteint 31kil. 600. Pendant l’évolution de la rougeole, le glucose est tombé à 1 gr. 85 par litre; la convalescence se fait sans incident, et l’on voit le taux des urines se relèver progressivement en même temps que celui du glucose ; de même, l'acidité et l’acétonurie augmentent malgré l’absorption quotidienne de 30 à 50 gr. de bicarbonate ; la première atteint les chiffres de 4 gr. 41, 3 gr. 98, en SO, et la seconde correspond à 18 gr. 75 d'acétone.
Le poids de la malade augmente et passe de 30 kil. 700 à 31kil. 65. L'état général est si satisfaisant, quelle part pour la campagne.
Elle revient le 25 août. Le poids est resté stationnaire. Cependant, on note plutôt une aggravation ; elle a des cé-. phalées persistantes ; la quantité des urines augmente progressivement, malgré les modifications apportées au régime, pour atteindre 2.500 cc. et plus.
Le 26 septembre, elle est de 5.000 cc.: le sucre, l'acidité, l’acétonurie, acide diacétique, subissent une ascension parallèle. C’est ainsi que, le même jour, on trouve, 243 gr. 75 de glucose ; une acidité équivalente à 3 gr. en SO*‘H°, une acétonurie correspondant à 70 gr. d’acétone par 24 h., el de l'acide diacétique très nettement décelable.
Fait remarquable, l’état général ne paraît pas touché: le poids augmente même, passant de 32kil. 400 le 16 septembre, à 32kil. 700 le 23 septembre. L’appétit est excellent et la malade s’alimente abondamment de viandes, de légumes verts frits à la graisse, de beurre, de pommes de terre en petile quantité (50gr. par jour). Pas de pain, pas de lait.
Cependant elle présentait une constipation opiniâtre que
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les divers purgatifs employés arrivaient difficilement à vaincre.
Brusquement, le 11 octobre 1912, après l’ingestion clandestine d’une grande quantité de fruits (500gr. de raisins, une poignée de marrons), la malade tombe dans le coma, après avoir eu un peu de tristesse et de céphalée. Elle meurt environ 12 heures après le début des accidents, malgré l'administration de grandes quantités de bicarbonate de soude par toutes les voies: 10 gr. en injection intraveineuse, 15 gr. en ingestion, 80 gr. en lavement.
Cetle médication a eu cependant pour effet de la faire sortir du coma pour quelques instants, suffisamment pour qu'elle puisse parler, donner l'adresse de sa famille, refuser un liquide qui lui déplaît, et dont elle reconnaît la saveur. Cette amélioration n’est que très passagère et l’enfant succombe au milieu de crises épileptiformes généralisées, qui avaient débuté environ 4 heures avant la mort.
Les urines étaient tombées brusquement: le 10 octobre à 2.400 cc. (elles étaient à 3.200 cc. la veille), et le 11 octobre, à 606 cc.
Le sucre diminuait parallèlement : alors que le 2 octobre il était éliminé au taux de 273gr. par jour, le 10 octobre on n’en trouvait plus que 93 gr., et seulement 13gr. 60 le jour de la mort.
L’acétonurie se fait aux taux suivants: Elle correspond, par 24 heures, à: 43gr. 75 d’acétone le 2 octobre, 46 gr. 80 le 10 octobre, 16 gr. 60 le 11 octobre, jour du décès.
Le 10 octobre, l'acide diacétique était trouvé en grande abondance ; le 10 octobre, il était en diminution. On n'a pas trouvé d'acide ® oxybutyrique dans les urines émises durant ces deux jours.
Dans le sérum sanguin recueilli pendant le coma, on décelait nettement l’acétone; on ne trouvait pas d'acide $£ oxybutyrique. Il n’existait pas de lipémie. Le liquide céphalo-rachidien contenait 4 gr. d’acétone, mais pas d'acide diacétique, ni £ oxybutyrique.
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Ainsi, depuis le mois d'avril, où l’on put redouter de voir s'installer le coma, la maladie a subi une aggravation progressive, contre laquelle les divers traitements ou régimes institués sont restés sans efficacité.
Cette aggravation ne s’est manifestée par aucun signe clinique extérieur: une rougeole intercurrente semble être admirablement supportée, on ne trouve aucune manifestation apparente de dénutrition ; le poids augmente et lélat général se maintient très satisfaisant jusqu'à la terminaison.
Mais l'examen des urines assombrit ce tableau ; on voit leur volume augmenter considérablement ; le taux du sucre éliminé, soumis à des fluctuations assez étendues, s'élève aussi dans son ensemble ; l'acidité urinaire, l’acétonurie, l'élimination de lacide diacétique, subissent une ascension parallèle et progressive, qui fait redouter, à tout instant, de voir s'installer le coma. Quelques petits signes, cependant, s’ajoutent à ces constatations pour les confirmer : céphalées fréquentes survenant par crises, tristesse habituelle, indifférence, mydriase avec parfois sensation de brouillard devant les yeux. Malgré l’aspect florissant de la malade, on s'étonne de ne pas voir les accidents terminaux survenir à bref délai. Après plusieurs mois, ils sont déclanchés brusquement par l’ingestion massive d’une grande quantité d’hydrate de carbone, se déroulent sans que leur marche puisse être entravée et se terminent par la mort, au milieu de convulsions généralisées.
Les divers traitements mis en œuvre n’ont eu que peu d'influence sur le cours de l’affection. Ce n’est que tout au début qu'il a été possible, en restreignant l’apport hydrocarboné de l'alimentation, de faire disparaître le glucose.
Mais aussitôt l’acidité urinaire, l’acétonurie, l'acide dia-. cétique augmentaient, et l’on a été amené, devant leur importance et leur caractère permanent, à instituer une médication alcaline intensive. Celle-ci à pu abaisser, au début, le taux de l'acidité urinaire, de l’acétone et de l'acide diacétique, mais en même temps elle déterminait, chaque
fois qu'elle était instituée, une recrudescence considérable de la polyurie et de la glycosurie.
Cette éventualité se reproduisait avec une telle constance, une telle régularité, chaque fois qu’on administrait du bicarbonate de soude, qu’on était obligé de voir là une relation de cause à effet, et non une simple coïncidence. On était ainsi placé en face de deux alternatives: ou bien (raiter la polyurie et la glycosurie par le régime seul, sans s’inquiéter des signes d’acidose ; ou bien essayer d’atténuer ceux-ci par un traitement qui exagérait celles-là.
Etant donné que l’acétonurie, l'augmentation de l'acidité urinaire, l'élimination d’acide diacétique, sont considérés comme d'un pronostic plus fâcheux, à brève échéance, que la la polyurie et la glycosurie ; étant donné, d’autre part, que chez notre malade les symptômes étaient constants et intenses, c'es! surtout contre ces derniers qu'on a été amené à diriger la thérapeutique.
Il faut bien dire, d’ailleurs, qu’elle ne s’est montrée efficace, et cela d’une façon toute relative, qu'au début de l'affection. Jamais elle n’a fait disparaître complètement l’acétone ni l’acide diacétique des urines, et dans les derniers mois, quoiqu'elle fut instituée de façon permanente, le taux de l’acidose s’accroissait de façon constante.
Une fois le coma déclaré, elle n’a pu l’enrayer, malgré une amélioration qui, pour être réelle, n’en a pas moins été tout à fail passagère.
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CHAPITRE III
Le fail le plus saillant dans l'observation que nous rapportons: est la constatation d’acétone et d’acide diacétique dans les urines, plus d’un an avant le coma.
Tous les classiques insistent sur ce fait que le coma dia-
bétique est annoncé par des signes qui le précèdent de peu, dits pour cette raison signes avant-coureurs, et dont les principaux sont l’acétonurie et surtout l'élimination d’acide diacétique.
_ Dans certains cas, peu fréquents, ces phénomènes peuvent s’observer un laps de temps plus ou moins prolongé avant la terminaison fatale. Chez notre malade, l’acétonurie a été décelée dès les premiers examens d'urine. pratiqués un an et demi avant la mort; l’acide diacétique a fait son apparition huit mois avant le coma.
Chez le malade de l'observation II, l’acétonurie se manifeste un an avant la mort, l'élimination d'acide diacétique, sèulement trois mois avant celle-ci, et coïncide avec une atteinte marquée de l’état général.
Le malade de l’observation III présente lui aussi de l’acétonurie (15 mois avant la mort), et l'acide diacétique apparaît un an avant le coma.
Dans notre cas, il convient d’insister tout particulièrement
sur l'intensité de l’acétonurie qui correspond, un jour à 70 gr. d’acétone, et se maintient fréquemment au taux de 10 à 15 gr. pendant plusieurs jours.
On voit que ces symptômes (acétonurie et diacélurie), peuvent, dans quelques cas, précéder de longtemps la terminaison fatale; s'ils conservent une signification pronostique fâcheuse, celle-ci peut ne se trouver réalisée que dans un avenir assez éloigné.
Certains auteurs ont dénié toute valeur pronostique à l’acétonurie, mais ils reconnaissent celle de l'élimination urinaire d'acide diacétique. Or, dans notre observation, et dans celles que nous citons, cette élimination se fait pendant plusieurs mois, à tel point qu’en présence d’un syndrome urinaire semblable, on redoute à chaque instant de voir s'installer le coma, et l’on ne peut qu'être frappé du temps qu’il met à apparaître.
On peut donc conclure que si la présence d'acide diacétique et d’acétone dans lés urines d’un diabétique est toujours d’un fâcheux pronostic, parce qu’elle annonce le coma, elle peut, dans d’autres cas, le précéder. d’un temps beaucoup plus loin qu’il n’est habituel de le constater.
Il est bon de connaître ce fait, car on pourrait être amené, en sa présence, à espérer une rémission ou une guérison qui ne se produisent jamais, quoique l’état général puisse, comme dans notre observation, se maintenir excellent jusqu'au moment où éclatent les accidents terminaux.
Cet intervalle prolongé qui sépare la date d'apparition du coma, du moment où sont constatés les symptômes urinaires, qui d'habitude l’amènent à brève échéance, pourrait peut-être constituer un argument en faveur de la théorie qui explique le coma diabétique par une intoxication autre que l’intoxication acide seule.
En résumé, notre observation et celles que nous rapportons, montrent que si le coma diabétique ne survient pas sans être accompagné de signes d’acidose, ceux-ci peuvent l’annoncer parfois à très longue échéance, et le pré-
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céder d’un temps beaucoup plus long qu'il n’est classique de le constater, sans prendre pour cela leur signification pronostique fâcheuse.
Les corps cétoniques éliminés avec l'abondance sur laquelle nous avons insisté, ne paraissaient pas provenir d’une insuffisance de l'alimentation, le régime de la malade étant très copieux et son poids progressant régulièrement. Il ne semble pas qu'il faille les incriminer d’une insuffisance hépatique, dont aucun symptôme ne fut constaté, el que n’expliquent. pas les lésions peu importantes du foie.
Peut-être trouvaient-ils leur origine dans la ration fortement azotée du régime auquel fut soumise cette enfant.
Nous devons maintenant nous demander dans quelle catégorie de diabète nous pouvons classer notre cas ?
Son évolution a été fatale, comme il est habituel de le constater chez l'enfant, et elle s’est accomplie en l’espace de 18 mois. La glycosurie n’a jamais disparu complètement par la restriction des hydrates de carbone, et, d'autre part, l’état général est resté excellent jusqu'à la fin; le poids de la malade s’est maintenu et a même augmenté jusqu'à la veille des accidents terminaux.
Cliniquement, nous ne pouvons donc le ranger parmi les diabètes maigres, consomptifs ; et le fait que la glycosurie échappait à l'influence du régime nous empêche de le considérer comme un diabète simple, à forme grave, au sens des auteurs comme Rathery. Seegen, Naunyn, établissent leur classification d’après l'influence de la restriction des hydrates de carbone sur l'élimination du glucose.
Il nous est aussi difficile d'établir une classification étiologique reposant sur les constatations anatomo-pathologiques.
Les lésions relevées au niveau du pancréas paraissent être d'ordre cadavérique. Nous pouvons tout au plus supposer que l'intensité de la dégénérescence de cet organe, comparée à l’état des autres parenchymes glandulaires examinés dans les mêmes conditions, traduit une sensibilité exagérée du tissu pancréatique, qui, elle-même, a pu être le
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fait de lésions ayant évolué pendant la vie, mais qui nous ont totalement échappé.
Nous ne pouvons donc rattacher sûrement le diabète de notre malade à des lésions du pancréas, et d’ailleurs, elle n'a présenté cliniquement aucun signe de déficit pancréatique ; de plus, la réaction de Lœwi (mydriase obtenue par instillation de I goutte d’adrénaline à un millième chez les sujets atteints de diabète pancréatique), a été très nettement
négative.
Les modifications de la thyroïde, comparables. jusqu’à un certain point à celles que l’on rencontre dans la maladie de Basedow, suffisent-elles à mieux caractériser notre cas ? Il est certain que plusieurs observations de diabète ont été publiées, où de telles lésions avaient été constatées et considérées comme les témoins d’une viciation du rôle physiologique de la thyroïde, qui aurait pu conditionner les symptômes observés.
De plus, on sait que la glycosurie a été assez souvent signalée dans la maladie de Basedow. Mais, chez notre malade, tout en pensant qu'il a existé, sans doute, une relation entre les altérations thyroïdiennes et le diabète, il nous paraît difficile de préciser davantage le rôle exact des premières dans la pathogénie du second, et nous nous bornons à signaler leur coïncidence.
Il nous paraît aussi difficile d'interpréter l’action possible des lésions importantes présentées par les ovaires, très sclérosés et kystiques.
Les lésions du foie, pas plus que celles des reins, n'ont rien de caractéristique et paraissent n'avoir joué aucun rôle pathogénique dans l’évolution de ce diabète.
L’hypophyse n’a pu être examinée microscopiquement, mais macroscopiquement, elle paraissait saine et la malade n'avait présenté aucun trouble qui puisse être attribué au mauvais fonctionnement de cette glande.
On ne peut incriminer davantage une lésion des centres
nerveux, l'examen, autant microscopique que macroscopique ayant été négatif. *
En résumé, sans vouloir attribuer aux constatations anatomiques que nous avons faites, une valeur décisive et déterminante, dans la pathogénie et l’évolution de ce diabète, nous devons relever les altérations que présentaient quelques glandes à sécrétion interne: le pancréas, la thyroide, les ovaires.
Aussi, notre cas nous paraît -déborder les cadres habituels de la classification des diabètes.
Son évolution clinique n’a pas été celle d’un diabète consomplif : un embonpoint réel et un état général florissant se sont maintenus jusqu'au moment de la mort, malgré léliminalion permanente et considérable d’acétone et d'acide diacétique ; elle n’a pas été non plus celle d’un diabète simple, même à forme grave, puisque la glycosurie n'a été que très faiblement influencée par les variations de l’apport des hydrates de carbone, et que la recrudescence des phénomènes d’acidose et l’imminence du coma ont toujours dû faire abandonner les tentatives de restriction du régime hydrocarboné.
Ce qui domine cé cas, c’est la permanence, la longue durée, l'abondance de lélimination des corps cétoniques. Longtemps avant l'échéance fatale, cette malade, dont l'habitus extérieur semblait proclamer la bonne santé, à côtoyé le coma.
Une première fois, sans cause appréciable, elle manqua d'y tomber. En dernier lieu, une imprudence de régime l'y a précipitée. | |
Pendant toute cette longue période, l'élimination persistante des corps cétoniques a paru être plutôt le témoin que l'agent de l’intoxication qui se poursuivait ; la lerminaison fatale a montré que sa valeur pronoslique, pour quelque lointaine que puisse être sa réalisalion, n'en était pas moins réelle.
CONCLUSIONS
L'étude de notre cas et celle des observations analogues que nous avons pu en rapprocher, nous permet de conclure :
1° Au cours du diabète infantile, le passage dans l’urine de l’acétone ou plutôt de ses générateurs, acide diacélique surtoul, peut précéder parfois d’un temps fort long le coma terminal ;
20 Ce. fait semble venir à l'appui de la théorie d’après laquelle il existerait entre l’acidose et le coma des relations de concomitance et non pas de cause à effet directes ;
3 A côté des formes classiques de diabète infantile où, quelle que soit la durée de l’évolution, l’acétonurie précède de peu le coma, il y aurait peut-être lieu de décrire une forme où la réalisation du syndrome acidose et du coma serait comme dissociée, s’effectuant dans un laps de temps beaucoup plus long qu’il n’est habituel de le constater ;
4 Le pronostic, en pareil cas, malgré l'intégrité parfois
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longtemps respectée de l’état général, est aussi grave que celui du diabète infantile en général ;
5° Dans notre cas. l’étude des conditions étiologiques n’apporte aucune lumière. Les recherches anatomo-pathologiques permettent de constater l’existence de lésions profondes de la plupart des glandes à sécrétion interne. Parmi les plus altérées sont: le pancréas, la thyroïde, les ovaires.
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