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PRÉFACE
Les découvertes de Cl. Bernard relatives à la glycogénie normale, si extrêmement liée à la glycogénie pathologique, ne pouvaient qu'attirer de nouveau l'attention sur une maladie qui déjà avait donné lieu à de nombreuses hypothèses, sur le diabète.
On se passionna pour ou contre l'opinion de Cl. Bernard sur la glycogénie normale; les uns l'admirent sans réserve, les autres la rejetèrent sans appel ; d'autres enfin contestèrent l'application qu'on pourrait en faire à l'interprétation du diabète. De là, les théories de cette maladie, que formulèrent si nombreuses en Angleterre, en Italie et en Allemagne, les Pavy, les Schiff, les Cantani et les Seegen, théories qu^il nous faudra examiner avec soin pour en apprécier la valeur. Disons toutefois, dès maintenant, que c'est pour essayer d'en démontrer l'inanité, et surtout pour combattre les attaques imméritées dont les travaux de notre illustre physiologiste nous paraissent avoir été l'objet, que nous avons eu surtout ridée d'entreprendre ce traité du diabète.
VI PRÉFACE
En consacrant à la glycogénie normale un chapitre, qui en forme comme l'introduction, nous avons voulu tout d'abord faire ressortir l'importance de ces travaux, et faire voir qu'il n'est pas une question relative à la glycogénie qui, traitée dans ces derniers temps en Angleterre et en Allemagne, n'ait été déjà indiquée par notre compatriote, et dont on ne retrouve çà et là des traces dans ses ouvrages. Nous avons voulu démontrer en même temps qu'il est peu d'idées émises par cet auteur qu'on ne puisse utiliser pour l'interprétation de l'un quelconque des phénomènes du diabète sucré ou de la glycosurie; nous avons voulu faire voir, enfin, que c'est dans les travaux de Cl. Bernard qu'il faut aller chercher les bases les plus solides que l'on puisse donner au traitement du diabète; que c'est à l'aide de ces travaux que l'on peut se rendre compte des médications qui de tout temps ont été empiriquement dirigées contre cette maladie.
Mais dans ce traité du diabète, nous ne nous sommes pas contenté d'étudier le diabète sucré proprement dit et la glycosurie, maladies si distinctes l'une de l'autre, si longtemps confondues, et encore actuellement décrites par quelques auteurs, sous un seul et même nom. Prenant la question d'un peu plus haut, et telle que la comprenaient les anciens, nous avons avec les Willis cherché à prouver que le nom de diabète devait s'appliquer à des espèces morbides diverses, désignées, les unes, sous le nom générique de diabète sucré {Diabète sucré
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proprement dit et glycosurie) et les autres sous celui de diabète insipide (Azoturie et polyurie).
Aussi ne nous sommes-nous pas contenlé d'étudier le diabète sucré, proprement dit, et la glycosurie, leurs variétés ou leurs complications. Nous avons en outre essayé de démontrer la nécessité qu'il y a d'admettre plusieurs espèces de diabète insipide ; nous avons essayé de donner des espèces de ce diabète, de la polyurie et de Tazoturie, une description aussi complète que possible, nous appesantissant surtout sur la description de l'azoturie, dont l'existence est encore actuellement, mais à tort, à notre avis, fortement contestée.
Telles sont les différentes questions que nous avons étudiées dans cet ouvrage, qui n'est du reste que la reproduction et Textension des leçons que nous avons faites à la Faculté, comme suppléant de notre regretté maître et ami le professeur Axenfeld.
TRAITÉ
Dès la i)liis lïautc antiquité on semble avoir décrit une maladie caractérisée surtout par un flux abondant d'urine ci une soif exajj^érée qui n'était autre assurément que le diabète (Celse ( 1 ), Aretée (-2), Galien (3), Paul d'Éjr'me (i). Au moyen iv^c cette maladie fut admise sans conteste comme entité morbide et ce ne fut (ju'au xvir siècle qu'elle fut morcelée. Th. Willis (T)), en constellant que les urines des malades atteints de celte aflection ne présentent pas toujours les mêmes caractères, que lantôt elles sont sucrées et que lantôt elles sont insipides, put établir deux espèces de diabète, l'un sucré et l'autre insipide. C'est celte division qu'a consacrée l'usage cpie nous accepterons, nous réservant d'examiner ultérieurement si chacune de ces espè(îes de diabète n'en comprend pas plusieurs variétés qu'on peut
(1) Celse, De meduituiy lili. IV.
(2) Arelé<;, De ùiuxis et Signis acutorum Morboruniy lib. II.
(3) Galien, De loiis affecl., lib. XXVI. cap. m.
(l) P. d'tjinc, Medicinœ totius Corporis enchiridiotif lib. III, cap. XLV De Diabète alhawty Torino interprète. Basile», sàm date, p. 88 et d45.
(r») Th. Willis, Pharmaceutice rationalia, .sect. 4, cap. m. (In Opéra omnia.) Amstelœdaïui, 1082, in--i, t. Il, p. &i.
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aclucllciiicnl isoler les unes des autres et décrire romnie des maladies distinrles. Mais avant d'étudier le diabète sucré que plusieurs auteurs décrivent indiiréremnient sous les noms de diabète ou de glycosurie, il est certaines questions préalables qu'il est nécessaire d'agiter et de résoudre, autant du moins que le permet l'état actuel de la science. Ainsi il est indispensable de savoir si dans l'économie le sucre existe à l'état normal, et, s'il existe, d'en connaître la provenance, le siège de formation et les transformations qu'il doit subir avant d'être éliminé.
L'étude préliminaire de ces questions forme une introduction toute naturelle à l'histoire de celte maladie. Aussi est-ce par cette étude que nous commencerons ce travail relatif au diabète.
GLYCOGÉNIE NOIIMALE
Inulilo (le rocheiTlicr si dans ranliquilé on a soupronnc roxistoncc, à l'étal physiologique, du surro dans réc^ononiie, puisqu'on ijrnorail qu'il pût s'en rencontrer mcuie à l'état morbide, et puisque jusqu'à Tli. Willis on fut dans l'impossibilité de distinjruer le diabète sucré du diabète insipide. Tiedmann et Gmelin (1) auraient les premiers découvert la présence du sucre chez l'animal en étal de santé. Ils en auraient constaté l'existence dans le chyle de chiens nourris de fécule.
On le signala bientôt après dans le sang. C'est à Magendie qui des 1840 s'occupa de cette question, et à Garrod, Schmidt et Lehmann (2), que revient l'honneur de cette découverte. Mais c'est à Cl. Bernard, qui fit de ces recherches l'objet d'une étude particulière, qu'on doit les connaissances les plus étendues relatives à ce sujet.
Voici quels sont les résultats auxquels est arrivé notre illustre compatriote et qu'ont confirmés bon nombre des recherches faites en France et à l'étranger par différents
(1) Tiedmann et Gmelin, Recherches expérimentales phys. et chim. sur la digestion. Paris, 18:27.
(i) Lohmann, liericht dor Gesellschafl dci Wisscnschaft. Bd. Hl. Zu Uip»ig« 18;>0.
auteurs tels que Moleschott (1), Chauveau(2), Baumers(3), Neubauer et Voji^el (i), Hoppe-Seyler (5), Ilensen (6), B. Luchsinger (7), W. Dock (8).
C'est, suivant Cl. Bernard (9), 4 à 5 heures après le commencement de la digestion intestinale que le sucre se trouve en excès dans le sang. Passe ce temps, l'absorption intestinale se ralentit, la quantité de sucre diminue pour reparaître de nouveau dans les mêmes conditions, au repas suivant. Cette quantité de sucre continue au contraire à décroître, d'une manière graduelle, à mesure que le sang s'use et diminue dans l'organisme, si l'animal est laissé en état d'abstinence.
Lorsque l'animal est en état de jeûne, c'est-à-dire qlors que 7 ou 8 heures se sont écoulées depuis le dernier repas, le sucre ne se rencontre guère que dans les veines sushépatiques, dans le cœur droit et dans le poumon. Il n'y en a pas sensiblement dans le sang des artères ou dans celui des veines du système général, ni dans celui de la veine-porte. Lorsqu'il est au contraire en pleine digestion, c'est-à-dire 3 ou 4 heures après l'ingestion des aliments, la quantité de sucre dans les veines sus-hépatiques, qui n'était à jeun que de \ pour iOO, pourra monter à 1 1/2, et :2 pour iOO. On rencontre alors du sucre dans tous les vaisseaux artériels et vei-
(1) Molescliott, Sur la sécrétiœi de la bile et du sucre. (Mém. Acad. des scicnc.)
(2) Ghaiiveau, Bulletin de rAcadémie des sciences.
(3) Baumers, Ueber das Vorkommen des Zuckers im thierisclien Organismus. es. Wclinschr., 1851.
(4) Neubauer et Vogel. Aideitung iur Analyse des Hams. 1863.
(5) Hoppc-Seyler, Ilaiidbuch der physiologisch und paihologisch'chemischen Analyse, 18G5.
(6) Hcnsen, Ueber die Zuckerbildung in der Leber. (Vcrhaudl. d. Wurzb. phys. med. GescUs., 18r>0.)
(7) B. Luclisingor, Zur Glykogenbildung in der Leber. (Genlralblatt) iSlt.)
(8) F. W. Dock, Ueber die Glykogenbildung in der Leber urul ihre Beiiehung *um Diabètes. (Pfluger's Arcli., V.)
(U) Cl. Bornard, Leçons de physiologie e^rpérimenlale apjdiquée à la médecine, 1855. — Leçons sur les propriétés physiologiques et les altérations pathologiques des liquides de Vorganisme, 1859. — Bévue scientifique de la France et de l'étrangiîr, 1858, «9, 72.
neux. On en trouve même dans les artères rénales, mais en quantité trop peu considérable, dit Bernard, pour qu'il passe par l'urine. Ce n'est que 6 à 7 heures après l'ingestion des aliments féculents ou sucrés que cesse cette saturation du sang.
Qu'on examine le sang, à l'une ou à l'autre de ces deux périodes de la digestion, il est un fait que tous les auteurs partisans dé la glycogénie normale sont unanimes à reconnaître, c'est que le sucre contenu dans le sang des veines sus-hépatiques est, ainsi que l'a démontré Cl. Bernard, toujours en excès comparativement à celui que renferme le sang de la veine porte. Lehmann, dans une analyse comparative qu'il fit du sang de la veine porte et des veines hépatiques d'un cheval, trouva que le premier ne renfermait que 0,0052 0/0 de sucre, alors que celui des veines hépatiques en renfermait 0,635, 0,776 à 0,893 0/0.
Il peut même se faire qu'on ne rencontre pas de sucre dans la veine porte, alors qu'il s'en trouve dîms les veines sus-hépatiques. Il en est souvent ainsi lorsqu'on soumet un animal à une alimentation exclusivement «izotée (Figuier, Colin, Samson).
Parmi les nombreux travaux qui ont été entrepris dans le but de contrôler les résultats de Cl. Bernard, il en est un qui nous paraît intéressant entre tous, c'est celui de Lefort et Poiseulle(l). Aussi ne pouvons-nous mieux faire que d'indiquer quelques-uns des résultats que leur a fournis l'analyse du sang, pris dans les différents vaisseaux d'un cheval en pleine digestion.
64 gr. de siibstancr: hépatique leur donnèrent à TanalyAC. 2 gr. 292 de sucre.
321 — de sang des veines hépatiques 1, — 128
23C — de sang de la carotide 0, — 069
210 — de la veine jugulaire 0, — 050
54 — de la veine porte 0, — 065
196 — de sang de la veine cave inférieure 0, — 057
(1) Poisculle et l.cfort, De la présence du xucre dans l'organisme (Gaz. hebd 1856).
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Ils n'en irouvèrenl que des traces dans les organes tels que l'intestin, le cœur, le pancréas, les glandes mésenteriqucs, la rate, le rein, le cerveau et le poumon, dont ils examinèrent des quantités pliïs ou moins considérables. Ils en rencontrèrent toutefois d'une façon notable dans le liquide synovial. Us purent de 45 gr. de synovie en extraire 0,142. Plus récemment Brucke (1), Bencc Jones (2) et W. Lusk (3) firent des recherches qui confirmèrent ces résultats. W. Lusk constata que le sang du cœur est de deux à quatre fois plus riche en sucre que celui de la veine jugulaire.
Bock et Hoffmann (4) trouvèrent que chez des individus sains ou atteints de maladies diverses, le sang contenait de 0,i à 0,04 pour 100 de sucre; ils en conclurent très-légitimement, à notre avis, que le sucre forme un des éléments normaux du sang.
Ces travaux qui ne font que confirmer l'exactitude des expériences de Cl. Bernard, et que corroborent encore d'autres recherches faites à l'étranger que nous pourrions citer, mettent hors de doute ce fait capital, c'est que le sucre constitue un des éléments du sang; c'est que c'est dans le sang des veines sus-lffipatiques qu'on peut encore le rencontrer alors qu'il a disparu de toutes les autres parties du corps.
Telle n'est pas toutefois l'opinion de Pavy.
Pavy (5) n'admet pas en effet qu'il puisse exister du sucre chez l'homme ou l'animal en état de santé. Pour lui, le sucre, lorsqu'on en constate la présence dans le foie ou dans le sang,
(1) Briickc, Sitzungsbcrichtc der W. Akad. d. Wissench., 1858.
{i} Bencc Joncs, TransacUons of the mnd. Soc. in London, 1861.
(3) Lusk, On the origin of Diabètes wilh some new expérimenta regardimj the glycogenic function of tfie liver. New-York, 1870.
(l) Bock et Hoffmann, Expérimental Slwtien ûher Diabètes. Berlin, 187 i.
(.">; F. W. Pavy, On the alleged sugar formiug function of the Uver. London, 18GI. — The influence of iliet on the liver. — On the nature and trealment of Diabètes. London, 186i. — Lettsomian lectures on certain points connected with Diabètes, {hmcet, 1800.)
est toujours rindice d'un état morbido on la ronspqnonre de la tl'ansformation cadavérique d'une substance dont nous aurons bientôt a examiner les caractères. Cette substance, qui se localise surtout dans le foie et qu'il décrit, à cause de ses caractères, sous le nom de matière amyloïde, n'est autre que le glycogène de Bernard. Voici quel est le point de départ de son assertion. Lorsqu'on vient à tuer rapidement un animal en voie de digestion, si l'on empêche cette transformalion en précipitant le foie dans de l'eau chaude, on ne constaterait pas la présence du sucre dans cette décoction qui ne renfermerait que du glycogène ou matière amyloïde. Cette matière amyloïde, à son avis, ne serait pas destinée, à l'état normal, à former du sucre, mais de la graisse.
En lisant attentivement le travail de Pavy, on s'aperçoit que ses conclusions ne sont point en rapport avec les données que lui fournissaient ses recherches, et l'on s'étonne qu'il ait pu colivaincre des observateurs tels que Ritter (1), Meissner (2), Schiff (3), Tscherinow (4), M' Donncll (5), et dans ces derniers temps Seegen (6), qui a cru pouvoir mettre cette opinion à l'abri de toute atteinte, en se basant sur de nouvelles expériences qui ne nous semblent pas avoir toute la valeur que leur attribue leur auteur. Ainsi dans presque toutes ses observations on voit Pavy signaler
(1) Ritter, Ueber der Amylum u. d. Zucker. d, Leher (Ztsoh. f. rat. Mod. Bd 2.)
i'î) Meissner, BeUrà(je iur KenniniM des Sto/fwechseh (Ztsch. f. rat. Mcil., 18G8.)
(3) SchifT, Nouvelle* rech »ur la Qlycogénie (Journal d'anatomic et de pliysi(dogie, 1866).
(i) Tsciierinow, Zur Lehre von der Zuckerhamnihr (Med. (^ntralbl., 1807). — l'eber die Abhangigkeit des Ghjcogengehaltes der Leber von der Ermhrung. (SitximgsbGrirht der kais. Akad. Wien.,Bd. b\).— Zur Lehre von dem Diabètes àfelliluê (Vircirs Arch., XLVII).
(5) M' Donnoll, Observations on Vie function of liver. Dublin, 1865. — On the phtjsiologtj of Diabètes sugar in the animal economy (Dublin quarterly journal, 18511).
(G; Seegen, Der Diabètes Mellitus auf grundlage iohlreidœr Deobachtungen. Berlin, 1875.
dans le sang qui sort du foie la présence du sucre en quantité plus ou moins considérable. Ce sucre n'existerait, il est vrai, le plus souvent qu'en petite quantité et serait insignifiant pour cet auteur. Poumons, ce fait a au contraire une grande valeur. Cette fréquence de l'apparition du sucre signalée par tous les partisans de cette doctrine est si grande qu'on ne saurait y voir un fait purement accidentel. L'explication qu'il donne du reste de cette anomalie n'est pas plus acceptable, et l'on ne saurait trouver toujours, dans toutes les observations qu'il rapporte, la gène respiratoire, les contractions musculaires anomales nécessaires, selon lui, pour créer cet état morbide qui toujours présiderait à la formation du sucre.
Mais en admettant que l'absence du sucre dans le sang se constatât encore plus souvent que croit pouvoir l'affirmer Pavy, il n'y aurait pas là une preuve indéniable qu'il n'en existe pas à l'état physiologique, car le sucre peut ne se former qu'en faible quantité et ne passer dans le sang qu'en minime proportion. Il peut n'y rester qu'un temps trèscourt, car, il ne faut pas l'oublier, le sucre constitue, ainsi que nous le verrons, une substance essentiellement combustible, plus combustible même que la graisse, puisque sa formation en excès permet l'accumulation de cette substance dans les tissus de l'économie (diabète gras).
Pour entraîner la conviction, Pavy, comme tous ceux qui ont partagé sa manière de voir, n'eût pas du reste du secontenler de rechercher dans le sang la présence du sucre, ni d'en constater la rareté et parfois l'absence. ILdevait démontrer quel fond l'on pouvait faire de son opinion sur le rôle qu'il réserve à la matière amyloïde (glycogène). Il devait faire voir que cette substance est bien réellement destinée à former de la graisse, comme il l'admet. Or il ne recherche l'cxxistence de cette substance ni dans le sang au sortir du foie, ni dans les lymphatiques de cet organe. Il lui fallait démontrer Terreur, si erreur il y avait, des auteurs qui, comme
Lehmann (1), ont constaté que le sang des veines sus-hépatiques ne renferme pas trace de gfais^e, ou plutôt qu'il n'en renlenne que des proportions minimes, relativement à celui de la veine porte. Voici en effet pour iOO parties du résidu sec du sang la quantité absolue et relative de la graisse contenue dans le sang de la veine porte et des veines hépatiques, dans trois observations de cet auteur :
V. porte
Sur les chevaux le sang de la veine porte renferme en moyenne 0^'"04 de graisse 0/0; celui des veines hépatiques 0,0005. On peut en conclure que non-seulement le foie ne forme pas de graisse, mais encore qu'il ne se laisse pas traverser par elle. 11 se serait du reste heurté, s'il avait voulu faire cette preuve, aux travaux plus récents de Subbotin (;2), de Kuhne (;i), de Meissner (4), de Weiske (5), et Ileynsius (6), sur l'origine de la graisse, et à ceux surtout de Petenkofer et de Voit (7) qui tendent à démontrer que la fécule reste étrangère à la production de la graisse.
Or de toutes ces preuves l'auteur ne cherche à en donner aucune, il se contente de formuler une opinion, mais cette opinion admise sans preuve suffisante ne devait point résister
(1) Lehmann, Archiv. f. physiol. Hcilkunde, 1848. — Lehrbuch der physiO' log. Chemie. Leipzig, 1852.
(2) Subbotin, Beitràge %ur Physiologie des Fetlgewehes. (Zeitsch f. Biol. vi.)
(3) Kuhne, Lehrbuch der physiol. Chemie, 1868.
(4) Meissner, lac. cit.
(5) H. Weiske und E. Wildt, Untersuchungen ueber Fettbildung im Thierknrper (Zeitschr. f. Biol. 1874, x).
(6) Hcynsius, Ueber die Entstehung u. Ausscheidung von Zucker im thier. Organ. (Arch. f. d. HoU. Beit. I, 1857.)
(7) M. Petenkofer und C. Voit, Ueber die Zersetiungs vorgange im Thierkorper ble Futterung mit Fleisch und Kohlehydraten und Kohlehydralen allein. (Zeitsch. f. Biol. ix, 1873). — 2© Bemerkung ueber die sogennanle luxus consomption (Zeitsch, f. Biol. iv, 1869). — 3° Bemerk. ueber die Fettbildung in Thierkorper (Ebendaselbst, v). — 4o Ueber den Eiweissumsati bei Zufultr von Eiiveiss und Fett und ueber die Bedeutung des Fettes furdenErnahrumj ^Kbindaselbst, v).
â rexanieu qu'en fiicnt Harley (1) el surtout Dalion (2).
Ce dernier pliysioloj^istc, en renouvelant les expériences de Schiff et de Meissner, et surtout celle de Ritter, partisan des idées de Pavy, c'est-à-dire en mettant îi nu un morceau de foie chez un animal vivant, en le coupant de manière à ce qu'il tombe dans de l'eau bouillante, pour empocher la transformation du j»;lyco«rène en sucre, constata que toujours le décocté contenait du sucre. Mais n'en contiendrait-il pas aussi fréquemment qu'on pourrait se demander si par ces manœuvres auxquelles on soumet le foie pour arrêter la formation du sucre on ne crée pas des conditions insolites, susceptibles de troubler le développement d'un processus physiologique. Nous en dirons tout autant des expériences de SchilT, qui curarise l'animal et le soumet ensuite à la respiration artificielle avant d'examiner le foie.
En admettant même qu'il n'y ait qu'un temps d'arrêt dans le développement d'un processus normal, cette absence du sucre dans le foie, même constante, ne prouverait rien contre la formation du sucre à l'état physiologique aux dépens du glycogêne, attendu qu'il ne se produit sans doute que peu à peu et qu'il est entraîné par le sang, au fur et à mesure de sa formation.
On ne saurait donc accorder aux expériences de Pavy, Schiff, Meissner, Ritter, Seegen et Tscherinow toute l'importance que croient pouvoir leur attribuer ces auteurs, car elles sont incomplètes, mal dirigées et de plus ne donnent pas les résultats qu'on avait annoncés. Il faudrait pour ruiner l'assertion de Claude Bernard, relativement h In présence du sucre dans le sang à l'état physiologique, des résultats moins discutables. Aussi peut-on sans hésiter dire actuellement que le suci-e, ainsi que l'a démontré cet auteur,
(1) Harley, Proceedings of the royal Society, X, cl Rech. sur la physiologie du Diab. sucré (C.az. méd. Paris, 1853).
(2) J. C. Dalton, Mém. lu à l'Académie de méd. de New-York, 1871. — Anal, dans Arch. de pliysiol., 1871 — Sugar formation in the liver. New-York, 1871.
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constitue chez riiommc et chez l'animal en état de santé un élément du sang qu'on rencontre en quantité plus ou moins considérable. C'est à l'exagération de ses proportions qu'est duc l'apparition de la glycosurie. Cette maladie n'est donc point liée pour nous, comme pour Pa\7 et les anciens, à l'apparition dans l'économie d'un principe nouveau.
DE l'urine.
Mais ce n'est pas seulement dans le sang qu'existerait du sucre à l'état physiologique; on en trouverait également dans l'urine. Brucke (l),Tucken (2), Lecoq (3),Lo\ve Jul. (4), Van der Donkt (5) et Gigon ((i) furent les premiers a en signaler la présence dans ce liquide chez l'adulte, et 0. Pollack (7) chez l'enfant à la mamelle. Cette opinion, acceptée par Bence Jones (8), Kuhnc (fl), Huizinga (10), Neubaucr ol Vogel (11) et Hoppe-Seyler (1:2), trouva toutefois de nom-
(1 ) E. Brucke, Ueber Uamiuckerproduction. Wicn Zlschr., N. F., 1858. Darfman Urin in welchem der Zucker quantUativ beitimmt werden soll. vorher, mit bleiessig au5/Vi//ef) ? (Sitzungsberictile d.k. Acad. d. WissenschaRen, ^J Bd. und :i9 Bd.)- — UeberGlykosuriebei Wôchnerinnen (Wiener med., Wochenschrifl).
(t) Tuckcn, Gaz. hcbdom., 1863, t. X.
(3) Lecoq, Gaz. hcbdom., 18B3. t. X.
(4j Lowc Jul., Ueber dos Vorkommen von Zucker im Urin gesunder Menschen (Wien. med. Wochcnsch., VIII, 1858).
(5) Van der Donkt, De la présence du sucre dans les urines de l'homme à l'état physiologique (Arch. Belges de méd. mil., 186!i). '
(6) Gigon, Noie sur l'élimination des liquides par les voies urinaires; rôle des reins et de la veine cave; glycosurie. Théorie nouvelle (Acad. des se, 1868).
(7) 0. PoUack, Beitrage iur Kenntniss des liâmes der Saiiglinge (Jalirb. f. Kinderheilk., N. F. II, !27-3S).
(8) Bence Joncs, On sugar in the urine (Quarterly jqurnal of the cluniical Society orLondon, i86â).
(9) Kuhne, loc. cit.
(lOj Huizinga, Ueber den Nachweisi von Traubenutcker im normalem Ilarne. Pnuger's Arch. 10, u. 11. Helf., 1870.
(11) Neubaucr, Arina/<în der Chemie uml Pharmacie. Ileidclbcrg u. Leipzig, 1856. — Neubaucr und Vogel, Analyse des harns., 1863. — Anteilung zur analyse des Harns und aull. 1 Beilrdge Zur Analyse ^ Zuckerbeslimmiing (Xnh. f. Wiss. Heil. v. 2 u. 3, 1860).
(li) Hoppe-Seyler, loc. cil.
breux contradicteurs, parmi lesquels nous nous contenterons de citer Cloetts, Scliiff, Meissner (1), Tscherinow (2), Seegen (3), qui, dans ces derniers temps, essaya d'en prouver l'inexactitude.
Pour arriver à ruiner l'opinion de Brucke, Seegen s'attache d'une part à démontrer que les résultats obtenus par cet auteur sont tout à fait inexacts. Pour lui, Brucke n'aurait point, dans ses tentatives d'extraction, obtenu de saccharate de potasse, et son saccharate de plomb serait impur. Les réactions que donnent ces produits seraient dues à toute autre chose qu'à la présence du sucre. Il n'accepte pas comme plus démonstrative la fermentation obtenue du saccharate de plomb par Bence Jones et Huizinga. La quantité d'alcool résultant de cette fermentation serait, pour notre auteur, trop peu considérable pour qu'on puisse en conclure à l'existence du sucre. Bence Jones avouerait enfin lui-même que l'urine ne contient que 0,0002 de sucre pour 100, tandis que pour Brucke et Kuhne la moyenne en serait de 0,1 pour 100; ces contradictions lui paraissent suffisantes pour nier la présence du sucre dans l'urine physiologique.
Mais si l'on peut contester la valeur de ces objections de Seegen, on doit reconnaître que c'est avec juste raison qu'il fait observer que, si l'urine contenait comme le croient Brucke et Kuhne 0,1 pour 100 de sucre, on devrait toujours obtenir, à l'aide des liqueurs cupriques, la réduction caractéristique. Or le plus souvent il n'en est rien. Toutefois Seegen a tort de conclure de ce fait que la glycosurie normale n'existe pas. Nous admettons volontiers que l'urine ne contient pas toujours 0,1 pour 100 do sucre, comme le croient Brucke, Kuhne et Iluizinga, etc.; mais, cette concession
(I) Meissner, loc. cil.
{îj Tscherinow, loc. cil.
{3) Scogcn, Genugen die bis jelil angewendelen Melhoden um kleine Mengen Zucker mil Beslimmtlieil imllam nachiuweisen (Silzungsbeiichle d. Wicn.Kais. Akad. d.Wissonsch., LXIV. Bd., 1875).
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faite, nous répondrons à Seegen que si la moyenne de Brucke et de Kuhne est exagérée, que si Turinc ne contient pas toujours du sucre, on ne saurait trouver dans ces faits des raisons suffisantes pour nier l'existence de la glycosurie normale. Le sang lui-même qui renferme du sucre n'en contient souvent que des traces presque inappréciables. Ce qui nous porte à admettre les idées de Brucke, de Bence Jones et de Tucken, relativement à la glycosurie normale, c'est la grande diffusibilité que possède le sucre. Cette dilTusibiHté par le fait seul que le sucre se trouve dans le sang suffît pour en expliquer l'apparition dans l'urine. Il n'y a rien en effet qui s'oppose à son élimination par le rein. Le sucre ne trouve pas dans l'épithélium des canalicules urinifères un élément infranchissable comme l'albumine. Sa sortie est toute naturelle. Toutefois il ne faut pas s'attendre à l'y rencontrer constamment, on ne l'y trouvera que lorsque le sang en sera plus ou moins saturé. La glycosurie se lie donc d'une façon intime avec la glycémie.
Ce qui nous confirme dans notre manière de voir, ce qui nous fait admettre la présence du sucre dans l'urine normale ou plutôt sa possibilité, c'est que, ainsi que l'a constaté Cl. Bernard, on le rencontre dans l'urine du fœtus, quoiqu'cn dise VV. Moore (1).
Disons enfin pour terminer qu'à certaines époques de la vie fœtale on en trouve dans les muscles et dans les eaux de l'amnios (Cl. Bernard, Rouget).
Georges Salomon (2) a eu l'occasion d'examiner récemment le foie d'enfants ceplialotripsés et il a pu extraire dans un cas 12 grammes de sucre et dans l'autre II grammes. Rouget (3) en a constaté, on le sait, dans les muscles de l'adulte.
(1) W. Moore, Dublin journal, aug. 1855.
(i) G. Salomon, Der Glycogengehalt der Leber beim neugeborenenKinde (CeiitralblaU, 1874).
^3) Rouget, Des substance* amyloules et de leur rôle dans la constitution des tissus animaux (Journ. phys., 1859).
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M' Donnell (1), 0. Xassc (H), Weiss (à) et Ziininer (4) onl confiriné ces recherches. Weiss a même trouvé qu'il y en a moins dans les muscles tétanisés et il en conclut avec juste raison que le glycogcne sert au travail musculaire.
Tout récemment Naunyn enfin est venu donner une preuve irréfragable de l'existence, à l'état normal, du sucre dans l'économie, en démontrant qu'on le rencontre fréquemment dans la bile d'animaux en santé.
DU SUCRE HÉPATIQUE
Ce sucre, qui n'est autre qu'un sucre analogue au sucre de raisin, en diffère très -certainement toutefois par ses propriétés. Ainsi il est plus combustible et s'obtient facilement du glycogène, à l'aide de la salive et du suc pancréatique. Ce qui prouve enfin que ce sucre est bien distinct du sucre de fécule, c'est que ce dernier a besoin pour être utilisé par l'économie de passer à l'état de glycogène et ultérieurement à l'état de sucre hépatique, ainsi que le démontrent les recherches de Pavy, de Tscherinow et celles plus récentes de Seelig et de Naunyn.
On peut très-facilement l'extraire à l'état de pureté du foie ou du sang d'un animal. Bernard en a, on le sait, extrait du foie de décapités. Pour l'obtenir, on évapore au bain-marie, à une température modérée le décocté d'un foie ou du sang traité par la chaleur et le charbon ou le sulfate de soude ou bien l'urine qui contient du sucre jusqu'à ce que le liquide soit arrivé h une consistance sirupeuse, puis on l'abandonne
(I) M' Donnell, loc. cil.
(2)0. Nasse, Archiv. fur physiol. Heilkunde, 1851.
(3) Weiss, Veber diê Quelle des Leberglycogens (Sitzungsbericht d. k. Akad. dcr Wissenschaf., LXVII). — Zur Stalik des GUjœgem im Thierkorper (Sitzunjçsbericht d. k. Wiener Akad. d. Wissenschaf, LXIV).
{X) Ziinmcr, Die Musheln eine Quelle des Zuckers in Diabètes (Deutsche Klinik, 1873).
DU SICRK HÉPATIUCE. 15
à liii-iueiac. Au bout de quelques jours ou de quelques semaines, le sucre s'est déposé sous forme de cristaux. On broie ces cristaux, puis on les lave avec un peu d'alcool pour en séparer l'urée. On les dissout de nouveau dans l'alcool bouillant; on filtre; puis on abandonne au repos le liquide lîltré. Les masses cristallines {granuleuses seront ainsi plusieurs fois soumises à l'action de l'alcool bouillant.
Ainsi obtenu, le sucre hépatique est tout à fait incolore.
Il se présente sous forme microscopique de prismes, à quatre côtés avec plans obliques à leurs extrémités. Les surfaces sont d'ordinaire inégales lorsque les cristaux sont volumineux. Ces prismes se réunissent en masse ou forment des rosaces. Us sont durs et, à la température ordinaire, résistent à l'action de l'air.
Us ne se dissolvent qu'assez difficilement et assez lentement dans l'eau, en passant à l'état amorphe. Ces modifications qu'ils éprouvent au contact de l'eau sont moins lentes à se produire lorsque l'eau est bouillante, ou lorsqu'on en élève peu à peu la température. Lorsqu'on évapore cette solution jusqu'à siccité, il ne s'y forme pas de cristaux, tandis que cette solution sirupeuse, abandonnée à elle-même, prend un aspect cristallin.
Les cristaux desséchés, portés rapidement à une température de iOO, fondent et passent au brun. Si on les chauffe lentement, on les prive de leur eau de cristallisation et il reste une masse blanchâtre, opaque, qui peut être portée sans se décomposer jusqu'à ISO** et au delà.
Le sucre hépatique a pour formule C**H*-0'^ + ^"O- Loi'sque la solution qui le contient renferme en même temps du chlorure de sodium, il s'en sépare par le repos des pyramides doubles à six cotés ou des rhomboèdres qui sont formés de sucre, de chlorure de sodium et d'eau, qui ont pour formule 2C*»II»*0** + ClNa -f- 2H0 et qui contiennent 13,52 pour 100 de chlorure de sodium (Hope-Seyler.)
Comme l'alcool, le sucre hépatique peut s'unir avec les
acides et les bases. Pour obtenir sa combinaison avec les acides, il suffît de le chauffer à leur contact dans un tube en verre jusqu'à l'ébuUition. La combinaison qu'il forme avec les bases, la potasse, la chaux, la soude, ou Toxyde de cuivre, s'obtient facilement à la température ordinaire. Une solution aqueuse de sucre hépatique dissout facilement la chaux et même l'oxyde de cuivre. La coloration bleuâtre- que donne l'oxyde d'hydrate de cuivre dans une solution de sucre se détruit facilement par le simple repos. Il s'en sépare une poudre jaune ou rouge d'oxydule de cuivre et le liquide est décoloré. Ces modifications tiennent à l'oxydation qu'éprouve le sucre dans cette solution.
Les combinaisons qu'il forme avec la potasse et la chaux sont insolubles dans l'alcool absolu et se détruisent rapidement.
L'ammoniaque liquide le détruit. Les alcalis agissent sur le sucre beaucoup plus énergiquement à chaud qu'à froid, et laissent comme résidu une substance noirâtre.
Les solutions alcalines, contenant du sucre hépatique, absorbent rapidement l'oxygène. Elles peuvent se colorer en brun alors même qu'on les met à l'abri du contact do l'air. Les carbonates alcalins possèdent, bien qu'à un moindre degré, les mômes propriétés.
Chauffé longtemps et dans l'eau simple il présente des altérations tout à fait analogues.
Il est facilement soluble dans l'alcool, et insoluble dans l'éther. A l'état de solution aqueuse il possède, si la solution est ancienne ou si on le chauffe longtemps, un pouvoir rotateur de + '^6°. Lorsqu'il est dissous dans l'eau froide, ce pouvoir rotateur élevé diminue peu à peu avec le temps et remonte rapidement juscju'à -f- 56° si on le chauffe de nouveau. Il se détruit dans les solutions alcooliques, dont on voit alors baisser le pouvoir rotateur.
Il n'est précipité par l'acétate de plomb que lorsqu'il est en contact avec l'ammoniaque.
DU SUCRE HÉPATIQUE
A une température de -|- iO à 40**, la levure de bière fait rapidement naître la fermentation dans les solutions aqueuses de sucre hépatique. Ce sucre se dédouble et ce dédoublement, qui n'est autre que le dédoublement akooli- (|ue, peut être ainsi représenté i2C*II*0* -f 2C*0*, qui égalent C'*II'*0'*. En même temps que se forme l'alcool se produisent en petite quantité de l'élhyalcool, de l'amylalcool ou autres alcools voisins, des traces de glycérine et de l'acide benzoïquc. C'est à + 2,V que la fermentation se développe avec le plus d'intensité. La fermentation ne détruit complètement le sucre que lorsque la solution n'en contient pas plus de 15 pour 100; si la solution est plus concentrée, l'alcool formé arrête la fermentation.
Au contact du lait acide, du fromage, ou de l'albumine, en voie de décomposition, il se* transforme en acide lactique. Celte fermentation est plus lente à se développer que la fermentation alcoolique. Elle se produit surtout à la température du sang. Les carbonates alcalins en favorisent également le développement.
A l'état de dissolution le sucre réduit à froid et plus rapidement à chaud l'hydrate d'oxyde de cuivre. Il agit de la même manière sur l'hydrate d'oxyde de bismuth, sur les sels d'or, de platine, d'argent, et de mercure. Il fait également passer le ferricyanure de potassium à l'état de ferrocyanure. Il décolore la solution d'indigo.
Chauffé avec l'acide nitrique, il passe à l'état d'acide sacchari({ue et donne de l'acide oxalique.
Provenance du sucre.
L'existei\ce du sucre à Tétat physiologique admise, il reste à savoir quelle en est la provenance. C'est le seul moyen de se bien rendre compte de la pathogénie de la glycosurie et d'expliquer les théories diverses qu'on a émises sur cette ma-
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ladie, théories qui du reste, ainsi que nous le verrons, ont varié avec les idées physiologiques rejouantes.
Tout d'abord on pensa que le sucre venait du dehors cl que réconomie était impuissante à former du sucre de toute pièce. Lorsque Tiedmann, Gmelin (1) et Ma<>endie eurent démontré, contrairement aux opinions du professeur Bouchardat (4) et des auteurs anciens, que la fécule à Tétai physiologique se transforme en sucre de fécule dans Teslomacet Tintestin, on crut pouvoir expliquer tout naturellement la présence du sucre dans le foie et dans le sang- par son absorption dans chacun de ces organes. Mais pour imposer cette opinion il fallait démontrer que chez les animaux privés de substances féculentes il n'existe pas de sucre dans l'économie. C'est ce qu'ont essayé de faire Sanson (3), Colin (4) et Figuier (5); mais les résultats auxquels sont arrivés ces auteurs n'ont pas répondu à leur attente. II résulte en effet de leurs recherches que si le sucre diminue lorsqu'on supprime les féculents, il en existe constamment alors même qu'on soumet les animaux à une alimentation exclusivement azotée. C'est à Cl. Bernard que revient llhonneur d'avoir démontré ce nouveau fait expérimental, que toujours on constate la présence du sucre dans le foie et dans le sang des animaux, privés de féculents; et qu'on l'y constate même alors qu'on soumet un animal à la diète. De ces recherches on devait tout naturellement conclure que l'économie a la propriété de former du sucre, aux dépens des substances azotées, car l'alimentation est encore azotée lorsque l'animal est à la diète, puisqu'il se nourrit aux dépens de sa propre substance. Seulement Cl. Bernard, en formulant ses conclusions, a été trop exclusif
{{) Tiedmann et Gmc'lin, loc. cit,
(2) Bouchardat, Mémoire sur le diabète sucré el son traitement (Comptes rendus Acad. des Sciences, 1848-49. — An. Ihérap., 1841, .46,».l8, 61,69). — De la glycosurie, ou du diabète sucréy Paris, 1875.
(3) Sanson, De l'origine du sucre dans Vorganisme (Journal de phys., 1858).
(4) Colin, Formation du sucre dans l'intestin (l'n. méd., 1856).
(5) Figuier, Comptes rendus à rAcad. des Sciences, t. XL, XLI.
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et c'est à tort que (l'aborcl il attribua au sucre une orij»ine exclusivemenl azotée, réservant à la fécule ia propriété de se transformer en graisse. La vérité c'est que le sucre peut avoir une orijrine très-distincte, ainsi que nous le verrons à propos du plycogène, dont il n'est qu'une transformation.
L'apparition du sucre dans l'économie à l'état normal ne pouvant plus être considérée comme un simple phénomène de digestion stomacale et d'absorption gastro-intestinale, il restait à déterminer quel est le siège de sa formation. Or Bernard, par les recherches que nous venons de signaler, est arrivé expérimentalement h la localiser surtout dans le foie. Dans les analyses qu'il fit du sang pour y constater la présence du sucre, il remarqua en effet que la quantité en est d'autant moins grande qu'on s'éloigne davantage du foie. En petite quantité dans le ventricule gauche du cœur, il est plus abondant dans le ventricule droit; mais c'est surtout au niveau du foie, dans les veines sus-hépatiques, qu'on le rencontre en notables proportions, tandis qu'il peut manquer complètement dans la veine porte, chez des animaux nourris de substances azotées. Ces données étaient suffisantes pour lui permettre de formuler une opinion. Aussi n'hésita-t-il pas à regarder le foie comme l'organe formateur du sucre.
Mais là ne se bornèrent pas ses recherches, il reconnut bientôt que les matières alimentaires, ne se transforment pas directement en sucre, qu'elles passent par un état intermédiaire et donnent naissance à une substance destinée à former le sucre. C'est cette substance qu'il décrivit pour cette raison sous le nom de glycogène. Voici comment il fut expérimentalement 'conduit à en faire la découverte. II avait remarqué que lorsqu'on soumet le foie d'un animal à un lavage assez prolongé pour en entraîner tout le sucre qu'il peut contenir, on le retrouve au bout d'un certain temps, le lendemain par exemple, saturé d'une nouvelle quantité de sucre. Il pensa que cette formation nouvelle de sucre qui ne pouvait s'expliquer par la continuité d'action du foie et qui
ne pouvait se faire aux dépens du sang, devait tenir à la présence dans le Ibie d'une substance qui avait pour propriélo de se transformer en sucre, suivant les besoins de Técononiie, el qui, Taninial mort, continuait à subir cette transformai ion, obéissant ainsi à des lois d'ordre purement chimique.
Il parvint enfin à isoler cette substance qu'il décrivit sous le nom de glycogéne; c'est la matière amyloïde de Pavy. Il suffit pour l'obtenir de s'opposer à sa transformation en sucre, transformation qui est incessante et qui chez un animal mort ne peut manquer de donner lieu à une forte accumulation de sucre dans le foie, puisque la circulation est interrompue el que le sucre n'est plus entraîné dans l'économie, au fur et à mesure de sa formation.
DU GLYCOGÈNR.
Le giycogène, produit de la transformation des aliments (1) est une substance ternaire qui se rapproche beaucoup de la dextrine ; ce qui lui a valu aussi le nom de dextrine animale, mais qui s'en dislinjiue toutefois par certains caractères que Bernard avait déjà signalés, et qu'ont cherche à établir les chimistes qui se sont occupés de cette question (Pelouzc) (5).
Le glycogène G'^II'^O'^ substance intermédiaire au sucre hépatique et aux aliments qu'il est essentiel de connaître, si Ton veut se rendre compte de la glycogénie normale, est une substance amorphe incolore et sans saveur, très-soluble dans l'eau, insoluble dans l'alcool et dans l'éther. Le glycogène en solution donne à l'eau une teinte opalescente qui s'éclaircit par les alcalis. Il résiste à l'action des alcalis faibleç et cela même lorsqu'on en prolonge le contact à une température élevée.
(I) roggialj', Happorl sur la formation de la mat. glycog. dans Véconomit animale (Bullet. Acad. dr méd.. XXUI, 185î=f). i'i) Pclouzc, in Sansun, loc. cit.
Chauffé jusqu'à rébuUition, au contact d'acides étendus, le glycogène se transforme en dextrine, puis en sucre de raisin. Cette transformation peut se faire à l'aide de la salive, du suc pancréatique, de la substance du foie, ou du sang. A froid l'acide nitrique concentré le change en xyloïdine, à chaud il en fait de l'acide oxalique. L'iode lui communique une teinte qui va du rouge au violet.
Les solutions cupriques ne sont point précipitées par le glycogène et ne sont point réduites même à la température de l'ébuUition.
La solution de glycogène est troublée par Tacétale de plomb. Le sulfure de plomb et la soude caustique y donnent un précipité qui tombe au fond du vase.
Le glycogène en solution dévie la lumière polarisée à droite, mais trois fois phis fortement que le sucre de raisin. Lorsqu'on fiiit bouillir une solution de glycogène il se forme à la surface du liquide une pellicule analogue à celle que donnent, dans les mêmes conditions, des solutions d'amidon ou de caséine.
Le glycogène se distingue de l'amidon par la coloration particulière que lui communique l'iode; de plus, l'amidon n'est pas soluble dans l'eau et n'est point transformé en sucre par les acides et l'ébuUition. Comme la dextrine, il est soluble dans l'alcool et l'éther. Comme elle, il donne du sucre par les acides et l'ébuUition, mais il s'en distingue en ce qu'il prend, au contact de l'iode, une coloration que ne prend pas la dextrine; en ce qu'il ne réduit pas comme elle les solutions cupriques, lorsqu'on le fait* bouillir au contact des alcalis. Sa constitution atomique n'est pas du reste la même, celle de la dextrine étant C'4^'^0'^
Comme le glycogène est dans le foie en contact avec des substances qui jouent le rôle de ferment , et qui rapidement le transforment en sucre, il faut pour l'obtenir agir avec rapidité ou s'opposer h l'action de ces ferments- à l'aide de l'alcool (Pavy),ouàraide d'injection alcaline faite dans la veineporte.
52 GLYCOr.ÉNIE NORMALE.
Dans le premier cas il faut extraire rapidement le foie du corps d'un animal, le couper, en menus morceaux, et le jeter dans de Teau bouillante. On arrête ainsi la transformation ultérieure de cette matière en sucre, tout le glycogène passe alors dans Teau, et s'y trouve à l'état de suspension. Il suffît de laisser déposer le liquide, ou de le précipiter par ralcool, et l'on obtient un corps qui possède tous les caractères physiques et cbimiques propres à cette substance. Seulement ce glycogène est à l'état brut. 11 s'agit de le débarrasser des éléments étrangers qu'il eniraîne avec lui, si on veut l'avoir à l'état de pureté. Iloppe-Seyler (1) propose pour y arriver trois procédés différents. On commence par faire de ce glycogène une solution qui contient en même temps les substances albuminoïdes dont il s'agit de le débarrasser. On peut alors avoir recours au cbarbon animal qu'on délaie dans cette solution et qui retient, lorsqu'on la fdtre, les substances albuminoïdes, ou bien l'on ajoute à cette solution de l'acide acétique, aussi longtemps qu'il se forme un précipité. La solution fdtrée ne contient plus que du glycogène à l'état de pureté. Enfin, l'on peut ajouter à chaud à la solution du glycogène une solution de potasse, de manière à déplacer toute l'ammoniaque qui se forme dans ces conditions; on neutralise ensuite l'alcalinité du liquide par l'acide acétique, et l'on précipite le glycogène à l'aide de l'alcool.
Le glycogène ne se rencontre pas exclusivement dans le foîe. Chez le foHus on le trouve dans les diflërents organes, dans le placenta. Chez l'adulte, ainsi que l'ont démontré Rouget (i) et Zimmer (:J), il existe dans le foie et dans les muscles. Mais, c'est dans le foie qu'on le rencontre en plus grande qutintité, et l'on peut regarder cet organe, comme le principal siège de sa formation.
C'est dans les cellules hépatiques que se forme le glyco-
(1) Hoppe-Scyhîi', loc. cU.
<2) Roiigpl, loc. cit.
(îJj Zimmer, loc. cit.
DU GLYCOGtNE. 2.1
j>vii(», c'iîst également dans ces celiules qu'il semble s'accumuler. On ne sait encore s'il s'v trouve à l'élat de dissolution ou à rélat (le granulation. Mais s*il existe à l'état de granulation on peut afiirmer que ces granulations sont tellement fines qu'elles ne sont pas, comme le voulait Scliiff, visibles au microscope.
L aspect que présente le foie varie suivant les quantités qu'il lenferme de glycogène. Lorsque la quantité en est con- ■idérable, ilestpAle, tuméfié, mollasse; lorsque la quantité en est moindre, il est au contraire peu volumineux, plus leiine, plus résistant. La congestion signalée par Bernard n'exisle <|ue lorsqu'on vient à sacrilier l'animal peu de temps après la d'gestion. La moyenne du glycogène contenu dans le \\)\o. a été évaluée par Pavy. Elle serait de ii pour 100 dnns les cas d'alimenlation mixte cbez le chien. La quantité en vai'ie du reste suivant de nombreuses inlluences que nous allons avoir à indi([uer. C'est à sa transformation lente et continue en sucre que le foie doit la proj)riété d'être de lous les organes celui qui, pendant la vie, présente toujours des quantités plus ou moins considérables de sucre. C'est à * la transformation post mortem qu'il subit, en contact avec des matières albuminoïdes, que le foie doit de pouvoir, pendant plusieurs jours, fournir à l'expérimentateur les réac- (ions caractéristiques du sucre.
Cette possibilité qu'a le foie de pouvoir ainsi fournir du sucre, alors que toute intluence vitale a cessé et qu'il ne peut plus se former de glycogène, démontre à notre avis, que cet organe n'a pas seulement la faculté de fabriquer cette substcance, mais qu'il peut encore en garder en réserve pour l'utiliser, suivant les besoins du moment. Le foie ne serait donc pas seulement un organe formateur du glycogène et consécutivement du sucre, mais encore un organe condensateur.
Des éléments qui servent à la formation du glycogène.
Gomme le sucre qu'on rencontre d'ans le san{^ et dans le foie n'est qu'un des modes de transfoiMiiation du glycogène, ainsi que tout le monde l'admet actuellement; comme on en rencontre quel que soit le genre d'alimcnUttion, on devait s'attendre à voir le glycogène se former aussi bien aux dépens des substîinces azotées qu'aux dépens des substances féculentes ou graisseuses. On s'est demande toutefois si le sucre qui résulte de la transformation des féculents passe au préalable à l'état de glycogène. Quelques auteurs ont nié cette transformation. Weiss (1), par exemple, soutient que le sucre, résultant des féculents, traverse le foie et passe dans le sang pour y être brûlé sans subir la transformation glycogénique. Mais il ne fournit pas de preuve à l'appui de son opinion, contestée par la généralité des auteurs, et il est de nombreux faits qui en montrent l'inanité. Il suffit d'en signaler quelques-uns, empruntés à l'expérimentationt Ce qui prouve bien en eflet que le sucre de fécule ou de canne se transforme en glycogène, c'est qxie c'est surtout h la suite d'une ingestion de substance féculente que le foie présente une notable turgescence glycogénique, que son volume est augmenté, que son état congestif est des plus marqués (iM'Donnell, Tsclierinow) ; c'est que, si on prend des animaux qui ont jeimé pendant quatre à cinq jours et dont le foie est vide de glycogène, et si on leur fait ingérer des féculents, on s'aperçoit bientôt que le foie est rempli de glycogène (W. Dock) {î). On peut enfin se convaincre de cette transformation glycogénique des féculents, en soumettant alternativement à un(» nourriture végétale et azotée des animaux de même espèce et à peu près de même taille. On
(1) W«'iss, Silzber. d. Winnor. AkaJ. IM., LXVU. Ablh., lU. (t) F. W. Dock, loc. cit.
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trouve alors que tandis que la proportion de glycogène est de 7 à 9 pour iOO de foie avec une alimentation azotée, elle est de 17 à 23 pour iOO avec une nourriture végétale (Pavy). Ces expériences ont été renouvelées par bon nombre d'autres auteurs (!) (Dock, Tsclierinow, Seelig (i), Naunyn) qui toujours ont obtenu le même résultat. La surcharge est moins considérable lorsque Talimentation est exclusivement graisseuse (Bernard, Pavy, Naunyn (3), G. Salomon et Dock), et ce n'est même que peu à peu et à la longue qu'arrive à se produire la somme de glycogène physiologique, ce qui paraît tenir à ce qu'à l'état normal le glycogène ne se fait qu'aux dépens des substîinces féculentes (G. Salomon, Naunyn). Pour en fabriquer avec les substances azotées ou graisseuses il faut au foie une habitude qu'il n'acquiert que lentement. C'est cette aptitude nouvelle qui, lorsqu'elle est permanente, constitue le signe caractéristique du diabète.
On ne saurait devant ces faits nier la transformation du glycose en glycogène. Elle nous paraît même indispensable. Le sucre hépatique qui résulte de cette transformation est le seul en effet que l'économie soit en état de brûler d'une façon complète et dans d'assez grandes proportions. La chose est si vraie que si l'on arrive à faire pénétrer dans la circulation du sucre de fécule qui n'ait pas subi les atteintes du foie, qui par conséquent n'ait pas passé à l'état de sucre hépatique,.il traduira sa combustion incomplète par de la glycosurie.
Injectez du sucre de fécule comme l'ont fait Cl. Bernard,
(1) E. Kulz, Beilràge iur Pathologie und Thérapie des Diabètes mellilus. Marbur^, 1874, v» 22!2, sln 3 Curventfln. — Beitrdge iur Pathologie und Thérapie des Diabètes mellitusund insipiduSj 2 Bd. Maiburg, 1875, s. 219.
(2) L Seelig^, Vergleichemle Untersuchungen ueber den Zuckerverbrauch im diabelischen und nicht diabetischen Thiere. Inau^. dis. Konigsberg, 1873.
(3) Naunyn, Beitràge iur Lehre vom Diabètes mellitus (Arch. f. cxpcriin. Path. u. Pharm. UI, 2, 1874).
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Tscherinow, Schôpfer (1) et Goldslein (â) dans ces derniers temps et vous aurez de la |,dycosurie. Et qu'on ne vienne point dire que dans ces cas la glycosurie ne s'est montrée que parce que la quantité de sucre était trop considérable, car si vous interrogez les expériences de Cl. Bernard, elles vous répondront que si, liant la veine porte chez le chien, vous forcez le sucre de fécule ingéré à passer par les collatérales de la veine porte et à arriver dans la circulation générale, sans avoir été touché par le foie, vous produirez la glycosurie, o\ l'on ne peut ici faire intervenir l'excès de sucre ingéré, la veille de la ligature l'aniinal n'était pas glycosurique avec la même somme d'alimenls.
Mais on n'a même pas besoin pour être convaincu de recourir aux expérimentations; il suffit en effet de se rappelor que les malades cirrhotiques deviennent glycosuriques par le fait seul que le foie rendu imperméable s'oppose au passage du sang de la veine porte. Or ne s'agit-il pas ici encore do l'arrivée dans le sang par les collatérales de sucre de fécule qui n'a pas subi de transformation hépatique, et qui par conséquent oppose à la combustion vitale une résistance insolite (Bernard) ?
Enfin et ceci démontre la différence qui doit exister entre le sucre hépatique et le glycose, bien qu'ils aient la même formule atomique, les substances qui servent à leur formation, dextrine et glycogéne, ne présentent pas, nous l'avons vu, les mêmes caractères chimiques et par conséquent sont dissemblables (Pelouze et Fremy).
L'organe hépatique peut donc être considéré, à juste titre, comme l'organe formateur d'un sucre à part, d'un sucre susceptible de disparaître dansl'économie, en d'assez notables proportions. Celte propriété lui appartient en propre. Il ne
(l) Scliopfcr, Deitnifje mr Kennlniss der Glycogenhildung in der Lehar (Arch. f. cxper. Patli., I).
it) L. Gohlsloin, Btiiriiije, mr Lehre von der Glijcotjenbildiiny in dr Leber iWurzb. VerhandI., VU, 187 ij.
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la parlajro qiio laihleinonl avec le tissu nnisculaiie qui jouit éjralcMnont du pouvoir de fabriquer du {îlycojrène et par conséquent de faire du sucre, aux dépens de la dextrine conlenue dans le sang. Toutefois il semble avoir besoin dans cerlains cas pour réaliser celte transformation, de Taide de certains organes qui font au préalable subir aux aliments un coininencemeni de métainorpbose, nécessaire à leur transformation glycogénique. Ainsi le sucre de raisin pur n'est pas transformé par le foie et reste à l'état de sucre de raisin produisant la glycosurie s'il n'a pas subi les atteintes des sucs de l'estomac et du pancréas (Pink(l), Heidenbain (i). De là l'existence possible d'une glycosurie gastrique ou pancréatique qui serait l'analogue de la glycosurie bépatique décrite en ces derniers temps par Couturier.
Donc, on n'en saurait actuellement douter, le glycogène est une des transformations nécessaires des fécules. Il constitue un intermédiaire indispensable entre la fécule et le sucre bépatique. Il n'est pas moins démontré par les recberches de ces difl'érents auteurs que le glycogène peut se former aux dépens des substances azotées ou graisseuses. Néanmoins, dans ces derniers t^mps, fi. Sîilomon (:^) a institué de nouvelles expériences plus convainc^antes encore pour mettre à l'abri de tout conteste ce rôle du foie et prouver que cette transformation glycogénique qui constitue, pour les substances destinées à la fabrication du sucre, une des |)hases nécessaires de leur métamorphose, ne présente pas les mêmes caractères d'intensité et de rapidité. Voici quels sont les résultats sommaires auxquels il est arrivé, et qui confirment des résultats déjà obtenus dans des rechercbes
(1) Piiik, Zur Lefire von Diabètes meUituSy i'nsonderhfit iur Lehre von der Gbjcogenbildung (Inaug. Dis. Konigsberg, 187ii.
(i) Ilcidcnhain, Beitrag iur Lehre des Diabètes melUtun^ iur Lehre von der Glycogenbildung inderLeber (Inaug. Dis Konigsber^, 1871).
<3) G. Salomon, Ueber die hildung des GUjcogens in der Leher, Vorlaupge MittheUungen (aMUral Blall, I87i.— Virchow's Arch.,-I87i, LXI;.
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analogues faites par Hoppe-Seyler (1), Weiss (2), Luchsinger (3) et Dock.
Les substances qui ont été robjetde ses études sont d'abord les substances azotées, surtout certaines substances azotées sur la transformation glycogénique desquelles on avait élevé des doutes, puis les graisses et les sucres. Pour se mettre dans les meilleures conditions pour apprécier la formation du glycogène, due à la transformation de telle ou telle substance, il commença par soumettre à un jeûne de deux à trois jours les animaux sur lesquels il voulait pratiquer l'expérimentation. Ce temps étant jugé nécessaire (Cl. Bernard) (4) pour la disparition complète du glycogène emmagasiné dans le foie. Ces précautions prises, il ne fit pas moins de cinquante observations et il constata que la gélatine peut se transformer en glycogène comme l'avait déjà pensé Iloppe- Seyler et qu'elle donne de 0,50 à 1 ,50 de glycogène pour 100 de foie. Les graisses sont de beaucoup moins susceptibles de passer à l'état de glycogène que les sucres. Ainsi, après l'ingestion d'builc d'olive, on ne trouve guère dans le foie qu'une moyenne de glycogène variant de 0,088 à 0,698 pour 100. La glycéiine en donne une plus grande quantité. Ce résultat, qui vient confirmer les fails avancés déjà par Weiss et Luchsinger, ruine l'espoir que Schultzen avait formé de modifier la glycosurie, en conseillant aux diabétiques l'usage de la glycérine.
Mais de toutes les substances, celles qui donnent lieu à la plus abondante formation de glycogène, ce sont les sucres, et à leur tête les sucres de canne qui ne fournissent pas moins de 0,95 à 0,533 et même 2,03 pour iOO grammes de foie, alors que le sucre de fruit n'en donne que 1,647 à 1,005. Puis vient le sucre de lait et enfin la marinite, qui
{[) Iloppe-Seyler (Pduger's Arch. Bd., VU).
(2) Weiss, loc. cil.
(3) Luchsinger (Pfluger's Arch. Ikl., VIII) uml loc. cit.
(4) Ci. Bernard, loc. cit.
oppose le plus de résistance à cette transformation. Après rusaf»:c de la mannite on ne trouve guère dans le foie que 0,01:2 0,037 à 0,059 de gIycoj>ène. Parfois il ne s'en forme que des traces. C'est pour cela que Georj^es Salomon croit qu'on pourrait utiliser cette résistance de la mannite à la transformation glycogénique et la conseiller pour sucrer le thé ou les boissons des diabétiques, ainsi que déjà l'avait fait Luchsinger.
Il restait à se demander si le sucre hépatique est toujours le même quelle que soit la nature des substances qui servent à sa fabrication. Seegen et Pavy émirent quelques doutes à cet éjîard. Mais ces doutes, qui ne reposent que sur des interprétations cliniques, ne présentent point un assez grand caractère de précision pour qu'on puisse admettre que le sucre diffère, suivant que l'origine en est féculente ou azotée. Pour nous, nous croyons qu'il est un et qu'en sortant du foie les caractères en sont toujours les mômes.
Les expériences de G. Salomon viennent du reste confirmer en tout point notre opinion.
Des conditions qui favorisent la formation du glycogène
ou qui Tentravent.
La formation glycogénique présente des oscillations qui correspondent naturellement à celles que présentent celles du sucre. Faire l'étude de ces oscillations est donc étudier celles du sucre. Elles sont en rapport avec l'époque de la digestion, l'âge et la taille de l'animal. L'époque du rut ne joue sur la production du glycogène qu'un rôle secondaire. Il en serait de même, selon Bernard, de la gestation et de la lactation. Mais de toutes ces inHuenccs, la plus marquée est sans contredit la digestion.
C'est quatre à cinq heures après l'ingestion des aliments qu'on rencontre le plus de glycogène dans le foie des animaux, alors que la digestion intestinale est presque compté-
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teinenl achevée. Lu quantité en est d'autant plus grande que l'alimentation est plus fortement féculente. Il pouiTait même se faire, suivant quelijues auteurs, qu'une alimentatation exclusivement féculente donnât lieu à une glycosurie passagère.
Bernard, Zimmer et Pavy radmcttent sans conteste chez rhomme; Schmidt aurait pu rendre glycosurique un chat, en lui ingérant 150 grammes de sucre. Nous n'avons pas cherché à produire cette variété de glycosurie dont l'existence nous paraît tout à fait rationnelle, puisqu'il suffit pour qu'elle se montre que la quantité de sucre de fécule, arrivant au foie, soit trop considérable pour qu'il se transforme en glycogène et eu sucre hépatique. Le sucre non transformé passerait alors dans l'urine, la combustion étant impuissante à en amener la destruction. Cette variété de glycosurie démontrerait d'une façon indéniable que le pouvoir du foie à fabriquer du glycogène a ses limites aussi bien que la faculté dont il jouijt de le garder en réserve, de le condenser (Bernard) de manière à ce que ne passant pas brusquement dans la circulation il puisse être peu à peu utilisé, au point de vue de la calorification de l'individu et sans préjudice pour la régularité de ses fonctions. Que, par suite de conditions qu'il nous restera plus tard à préciser, le foie vienne à perdre cette propriété condensatrice ou bien qu'il vienne à former du glycogène en excès, et dans les deux cas l'on verra naître un état giycémique qui se traduira par des glycosuries différentes, dont nous aurons à spécifier les caractères.
On ne sait quelle est l'action du froid sur la production du glycogène. Mais comme à une basse température se ralentit la fonnation du sucre (Pavy, Bernard), on est en droit d'en conclure (|u'il en est de même de la formation du glycogène, dont le sucre n'est qu'une des transformations. C'est ce que Bernard a constaté du reste chez les animaux hibernants, et chez d'autres animaux qu'il soumettait à de
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basses températures. Chez le lapin et le coclion d'Inde, la formation glycogénique paraît cesser à + '8°, âO*; pour ne reparaître qu'à + rJH**. Les températures élevées semblent avoir une influence aussi ftUbeusc. A + 45^ le glycogène cesse de se produire. Un exercice exagéré diminue la quantité de fi:lycogene renfermé dans le foie, en augmentant la somme des combustions. Cet exercice exagéré peut devenir Wcheux, en activant les pertes glycogéniques. Lorsque l'animal est sous rinfluence de conditions peu favorables à sa formation, il peut liAter la mort de l'animal (Hoffmann et Bock).
La quantité de glycogène renfermé dans le foie sera d'autant plus considérable que l'animal sera mieux nourri, plus vigoureux, et c'est avec raison que Pavy fait de son accumulation dans le foie un signe de santé. Aussi, n'est-il pas surprenant, et c'est ce qui confirme l'opinion de Fauteur anglais, de voir toutes les causes de débilitation faire baisser le chiffre du glycogéne. C'est même en provoquant la disparition du g:lycog:ène que certaines d'entre elles entraîneraient la mort. Ainsi lorsqu'on soumet un animal à la diète, on le voit succomber dans un espace de temps qui est toujours à peu près le même pour une même espèce et qui varie de sa heures à 20 jours, suivant qu'il s'agit d'un moineau ou d'un chien.- Lorsqu'il meurt, son foie ne contient plus de glycogène. Pour Pink (1) le glycogène chez le lapin, mis à la diète absolue, cesserait de se former au bout de 4 à 5 jours.
C'est habituellement 4 à 5 jours avant la mort, dans les cas d'abstinence et alors que l'animal a perdu les 4/10 de son poids, que cesse la formation du glycogène. Pour Bernard la disparition du glycogène et ultérieurement du sucre est dans ces cas la cause de la mort; c'est ainsi qu'il explique la mort qui survient dans les cas de section des nerfs vagues.
Bock et J. A. Hoffmann (2) ont constaté expérimenlale-
(l) Pink H., loc. cit,
(2} G. Bock et F. HofTinann, Ueber eine neue Entslehungsweise von Melliturie (RcicherCs u. du Bois Raymoiid's. Arch., 1871).
ment que la mort survient rapidement alors que disparaissait le sucre du sang. Lorsque le glycogène cesse d'en fournir au sang, il faut peu de temps à l'animal pour épuiser tout le sucre qu'il contient : 45 minutes suffisent au chien. Ils ont estimé la moyenne que le chien en brûle par minute, connaissant d'une part la moyenne de sucre que renferme le sang par 100 ce, et d'autre part la quantité de sang pour un chien de taille ordinaire.
En rapportant ces recherches à l'homme et en estimant à 6:250 grammes la quantité de son sang, ils portent à 200 grammes de sucre la quantité fournie par le foie en 24 heures. Déjà Schôpfer (1) avait cru pouvoir donner de la quantité de glycogène sécrété par le foie en 24 heures un chiffre à peu près égal.
Les maladies ne sont pas non plus sans influence sur la formation du glycogène. Quelles soient aiguës ou chroniques, elles diminuent très-rapidement les produits de sécrétion du foie et en particulier la formation du glycogène. On ne trouve plus de sucre dans le foie d'individus morts de maladie (Rayer) (2), tandis qu'on en rencontre chez les individus dont la vie a été brusquement interrompue, au milieu de la santé et souvent au milieu d'une digestion, comme chez les suppliciés (Bernard).
On en rencontre également chez les enfants nouveau-nés dont la mort a été accidentelle, ((i. Salomon) (3).
Ce qu'on peut conclure de ces faits qu'on ne saurait toutefois généraliser, c'est que la fièvre paraît suspendre toute action glycogénique du foie. Il n'y a du reste là rien d'extraordinaire. L'état fébrile n'a sur le foie d'autre action que celle qu'il exerce sur tous les organes sécréteurs. Ne voit-on pas la fièvre suspendre la sécrétion du suc gastrique et souvent celle de la peau?
(1) Schopfor, loc. cit.
(2) Rayor,daiis Bcniaid jtassim cl Arcli. grii. de méil , 1831». — L'ii. méd. 1850.
(3) G. Salomon, loc. cit.
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Il était tout naturel de se demander si les aiTections hépatiques peuvent avoir une influence fâcheuse sur la formation du glycogène. La question toutefois n'est point encore actuellement définitivement tranchée, bien qu'on puisse affirmer la disparition du glycogène dans les cas d'obstruction complète du canal cholédoque (Bock et Hoff- ' mann). La présence de la bile infiltrée dans le tissu hépatique entraîne également la disparition du glycc^ène. Von Witlich (I), qui a confirmé ces faits découverts par Wickham Legg s (:2), croit que la bile agit sur le glycogène, qu'elle le transforme en sucre, àTinstar d'un ferment. D'autres croient que c'est plutôt mécaniquement qu'elle agit. Retenue dans les conduits, elle comprime les cellules qui contiennent le îïlycogène,enfait sourdre cette substance qui en contact avec le siinçr se transformerait en sucre. Cette disparition du glycogùnc est souvent accompagnée de glycosurie passagère (Golowin) (;}). Cette variété de glycosurie hépatique dont nous aurons plus tard à parler serait, comme on le voit, trèsdislincte de c^lle qui est due à une obstruction de la veine porte et qui n'est autre qu'une glycosurie alimentaire.
Mais il est des altérations qui n'ont pas sur cette fonction toute l'influence qu'on pouiTait supposer. Ainsi la dégénérescence graisseuse des cellules ne parait pas s'opposer à la formation du glycogène. Bernard aurait même trouvé plus de glycogène dans le foie d'un canard atteint de dégénérescence graisseuse que dans le foie d'un canard en saule. Zimmer (4) ne partage pas cette opinion. Il pense avec
ri) Von Wittich, Zur Statik des Leberglycogens (CentralblaU, 1875).
ii) Wickham Le^'s (Bartb. Hosp. Reports, 1873, IXelArcb. f.exper. V^ibfA., 11 B4I. Il, Hca. 5).
(:{; Golowin E. A., Zucker îm Haine bel Ictery (CentralbbU, UdO).
(i) K. Zimmer, Ein Beitrag iur Lehre von Diabètes meUitus 'Deots^lie Klinik,1867). — Der Diabètes melliius ieine, W'esen u. seine Bek€ndlMng,i li^., 1871, Leipzig. — Die naehste Ursaeke des Diabètes meUUms •Deolscbe Klioik, 1871;.
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Leiliiiaau (1) que c'est aux dépens du {^lycogène que se Ibrment les acides biliaires. Que celle production vienne à diminuer, le glycogène se transformera en graisse qui se déposera peu à peu dans le foie et qui bientôt envahira tous les tissus. Lorsque les cellules sont complètement surchargées de graisse, le sucre ne subit plus de transformation, il traverse le foie, et donne lieu à la glycosurie. C'est ainsi que se produirait la glycosurie des gens obèses qu'on a du reste, ainsi que nous le verrons, expliquée d'une autre manière.
11 est des traumatismes et des médications qui ne jouissent pas relativement au foie de l'immunité que Cl. Bernard prête à cette dégénérescence. Ainsi il est des blessures de la moelle, au niveau du quatrième ventricule, au-dessus du renflement brachial, qui font disparaître du foie toute trace de glycogène. Il en serait de même de certaines médications, ou intoxications. Dans les cas d'intoxication par l'arsenic, le plomb, et l'acide cyanhydrique, on ne trouve plus de glycogène dans le foie. Il suffirait même de l'usage de ces substances, sans aller jusqu'à l'intoxication, pour pioduire celle disparition (Saikowsky) (2).
On peut enfin arriver au même résultat, en faisant dans le sang des animaux ou môme dans le tissu sous-cutané, une injection de substances irritantes telles que le chloroforme, l'éther, la benzine, l'amylnitrite.
Phénoinèiies concomitants.
La formation du glycogène ou plus vraisemblablement sa transformation en sucre s'accompagne de certains phénomènes qu'il est importimt de signaler. Bernard a trouvé que toujours cette transformation s'accompagnait d'une notable élévation de température. Il a pris la température à divers points du corps et il a constaté que, tandis que chez
{[) Lnhinann, Virkung des Arsensbei Diabètes. Proofscht. Amsterdam, 1873. (i) Saikowsky, Centralblatt, 1865.
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le chien la tenipéniture du sanjr n'est dans la vekie porte que de :y3''W centigrades, elle est dans les veines hépatiques de 39"80 et dans l'aorte de ;Î9**:20 seulement.
Le point le plus chaud de tout Toi^ganisme se trouverait donc dans la veine cave, à Tendroit où débouchent les veines hépatiques. Le sang qui sort du foie, dit Cl. Bernard, est d'autant plus chaud qu'il est plus près de la source de chaleur; il perd de cette chaleur à mesure qu'il s'en éloigne et d'après les lois qui régissent la déperdition de la chaleur. Ainsi, sorti des veines hépatiques, il est conduit parla veine c^ive inférieure dans le cœur droit où il se mélange avec le sang moins chaud venu des parties supérieures. Le sang du cœur gauche plus éloigné du foie, rafraîchi par l'air du poumon, est moins chaud que celui du ccrur droit. Ce fait expérimental suffirait à lui seul pour ruiner la théorie émise autrefois par Lavoisier sur la combustion organique, dont il plaçait le siège dans le poumon.
Voici du reste quelles sont les principales de ces températures :
Veine cave inférieure, au niveau des veines hépatiques les
4 h. après ringos- 1 plu<* élevées â9, 60 ; 39, 70
lion des aliments, j Veine cave inférieure, au-dessus
du diaphragme 39, 40
Veine porte, bout périphérique. 39, 35; 39, 40
Veine cave supérieure, entrée de lorcillette droite 39, 20; 39, 25
Veine jugulaire droite 38,15
Artère carotide gauche jusques
3 h. 25 après celle I » ''""rte 39. 20; 39. 26
inirc^ilion \ ^^*"^ porte, bout périphérique. 39, 40
Veine cave, entrée des veines hépatiques 39, 80
Veine rénale gauche 39, 50
Veine cave inférieure, côté des membres 39, 20
En présence de ces faits que nul ne conteste, Bernard nUiésite pas à placer dans le foie le siège principal de la
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calorificalion du corps humain, et à en attribuer la cause aux transformations dont il est le théâtre. Nous le croyons en droit d'émettre cette opinion, et^. au premier abord les conclusions paraissent tout à fait en rappoit avec les prémisses. Mais si Ton y regarde de près, on s'aperçoit bien vite que, chez l'ôtie vivant, cette source de chaleur n'est pas la seule, et qu'elle n'est peut-être pas la phis importante pour expliquer la persistance de cette température, restant à un chiffre presque toujours le même.
Il faut à notre avis, et cette manière de voir est celle de Iloppe-Seyier (1), tenir compte aussi de la chaleur que produit toujours la combustion qui se fait dans les parties intimes de l'organisme. Si le foie était la source unique de la chaleur animale on devrait voir baisser la chaleur animale dans toute affection fébrile, puisqu'il reste démontré qu'alors la formation du glycogcne est suspendue ou du moins notablement diminuée; par contre on devrait la voir s'élever d'une manière insolite dans le cours du diabète, puisque c'est dans cette maladie que se forment des quantités*souvent monstrueuses de glycogène et de sucre. Eh bien! il n'en est rien. C'est plutôt un abaissement de température qu'on a l'occasion de constater chez ces malades. Cet abaissement de température, en se plaçant du reste à notre point de vue, s'expliquerait tout naturellement. Le sucre se forme bien, il est vrai, chez eux en quantité considérable; mais il est loin de se brûler dans les mêmes proportions. Or on sait que c'est surtout en formant de l'eau et de l'acide carbonique (Liebig, Reiset...) que les substances ternaires maintiennent à un chiffre élevé la température animale. Chez ces malades, ainsi que nous le verrons, baisse le chiffre de cette combustion, l'oxygène n'est plus absorbé, quoi qu'on fasse, qu'en petite quantité (Petenkofer et Voit ('2), Gaeth-
(1) F. Hop|)c-Soylcr, Ueber den Ort der Zerseliutig von Eweiss atid anderen Xahnioffen xm ihierischen Onjanismuit (Pflugefs Arch., V, 1873). (t) M. Petenkofer und C. Voit, Ueber Kohlensàureausscheidung und Sauers-
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gens(1). En outre il existe chez ces malades une autre condition qui, en dehors de ces raisons, rend compte de l'abaissement de température, c'est l'énorme quantité de liquide qu'ils inp^èrent souvent et qui par son passage au travers des tissus ne peut manquer d'en abaisser la température.
Mais ce qui démontre que les modifications qui se passent dans le foie ne sont pas les sources uniques de chaleur animale, c'est le tableau même des températures que nous avons emprunté à Bernard, c^r s'il prouve que la fabrication dû sucre ou du glycogène peut être une source de chaleur, il démontre aussi qu'il en existe d'autres dans l'économie, puisque nous voyons le sang de la veine rénale s'élever à 39°r>0 et celui des membres inférieurs égaler par sa température le sang de l'artère carotide.
On s'est demandé si la formation glycogénique n'avait pas de rapport intime avec la production de certaines autres substances qui naissent dans le foie, avec la bile par exemple. Cette question déjà soulevée par Bernard a depuis été discutée à l'étranger par Zimmer (2), Von Witlich (rî), et Naunyn (4). Pour trancher cette question Bernard n'a pas cru pouvoir l'étudier chez les vertébrés, car les éléments qui président à la formation du glycogène, les cellules hépatiques, paraissent être les mêmes que celles qui président à la sécrétion biliaire. Et cependant, en s'en tenant à cette étude faite chez ces animaux, on aurait des raisons pour rejeter la simultanéité de formation de ces deux substances glycogène et bile et par suite la dépendance dans laquelle se trouveraient, pour quelques auteurs, ces deux espèces de sécrétion. Elles
stoffaufnahme wahrend des Wachens ûnd Schlafem beim Meitkchen (Separalabtlruck aus den Silz^ngsb. d. bayer. Akad. d. Wissensch., 186C).
(1) Gacthgens, Ueber den Sloffivechsel eines Diabetikes^ verglichen mit dem eines Gesunden. Inaug. Diss. Dorpat, 1860.
(^) Zimmer, loc. cit,
(3) Von Witlich, Ueber den GlijcogengehaH der Leber nach Unterbindting de$ Ductus choledoclus (Gcntmlblatt, 1875).
(4) Naunyn, loc. cit.
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ne paraissent point en effet se faire en même temps. Tandis que c'est au moment où la digestion intestinale est en pleine activité, c'est-à-dire trois à quatre heures après ringeslion des aliments, qu'on peut constater dans le sang d'un animal la plus grande quantité de sucre; ce n'est qu'environ sept heures après le repas,, c'est-à-dire quand le travail digestif est complètement achevé que la hile commence à couler avec abondance. Pour se convaincre de l'exactitude des faits que nous avançons, il suffit d'établir, au niveau de la vésicule biliaire, une fistule qui permette de suivre les différentes phases de la production bih'airc (Bernard, Naunyn).
Mais si, ne bornant pas cette étude aux vertébrés, l'on étend le champ de l'observation, et si l'on examine ce qui se passe chez les animaux d'un ordi'c inférieur, chez les limaces, chez les mollusques, chez les articulés H en particulier chez les insectes, on s'aperçoit que chez ces animaux il existe des organes tout à fait distincts et sépaiés, destinés les uns à sécréter la bile et les autres à former du glycogène.
Ces données physiologiques ont du reste tout récemment reçu leur consécration des expériences de Von Wittich (1), qui, après Wickham Leggs, a démontré que la ligature du canal cholédoque suffisait pour faire disparaître toute trace de glycogène, bien que la bile continuât à se former. Elle se forme même si bien qu'elle infiltre le foie et que, résorbée, elle passe dans tous les tissus, d'où elle est éliminée par l'urine.
II n'est pas jusqu'aux faits cliniques qui ne parlent contre la simultanéité de formation de la bile et du glycogène et ce rapport que quelques auteurs ont cru pouvoir admettre, entre la formation de la bile et la formation du glycogène. Il n'est pas de maladie qui donne lieu à la formation d'autant de sucre que le diabète. Eh bien! personne n'a signalé chez h»s malades qui sont atteints de cette af-
(1) Von Witlirh, hc. cil.
feclion une hypersécrétion biliaire. La constipation est de règle et, à aucune époque de la maladie, il n'existe de flux biliaire. On n'a pas davantage parlé de diabète apparaissant dans le cours de ces diarrhées bilieuses sun^enant s|)ontanémenl, ni dans celles qu'on peut provoquer à l'aide de médicaments qui.pour nos confrères d'outre-Manche passent, à tort ou à raison, pour des médicaments cholalogues comme le calomel.
Il résulte enfin des recherches de Naunyn que chez les animaux rendus artificiellement diabétiques, la sécrétion biliaire diminue, qu'elle est en raison inverse de la formation du sucre. Ces résultats seraient favorables à la manière de voir de Zimmer (1), qui croit qu'il existe entre la formation du sucre et celle de la bile un balancement tel que le (h'abète ne serait que le signe certain de la cessation de la sécrétion biliaire.
Du foie comme organe formateur et condensateur du ^lycogi^ne
et du sucre.
Il résulte des développements dans lesquels nous venons d'entrer que les substances alimentaires, quelle qu'en soit la nature, donnent dans l'économie naissance à une quantité de glyrogène qui varie autant avec la nature de ces substances qu'avec la nature multiple des influences que nous avons signalées. Il résulte en outre de ces développements que la (|uantité de glycogène, renfermé dans le foie, est toujours en (le tels rapports avec celle du sucre contenu dans le sang, qu'il y en a d'autant plus dans le sang que le foie renferme plus de glycogène. Aussi ne saurait-on mettre en doute actuellement l'origine glycogénique du sucre. Mais quel est le mode de transformation du glycogène? C'est ici que commence la divergence des opinions. Pour les uns, cette trans-
(1) Zimmer, loc, cit.
40 GLYœCÉNIE NORMALE.
formation serait due à la présence d'un ferment spécial qu'on décore du nom de ferment hépatique. Pour d'autres, elle résulterait de l'abondance du sang dans le foie et de son contact avec le glycogène.
L'existence de ce ferment qu'admettent certains auteui's, et qui agirait à l'instar du ferment gastrique ou pancréatique, nous paraît fort problématique, car si quelques auteurs, comme Bernard, llensen (l),Von Wiltich (2), Iloppe- Seyler (3), P. Plosz et E. Tiegel (4), disent être arrivés à l'isoler, il en est d'autres, comme Pavy, qui en nient l'existence. Son existence ne repose du reste que sur des expériences assez pou nettes on somme. Pour Bernard et Von Wiltich, ou pourrait l'obtenir d'un décodé de foie ; pour Plosz et Tiegel, il ne serait autre que le ferment du suc pancréatique, et ils en auraient constaté l'existence dans le sang de la veine porte. Iloppe-Seyler croit l'avoir extrait, en petite quantité, des globules d'une quantité considérable de sang qu'il aurait traités par une solution de chlorure étendue.
Comme on le voit, tout est douteux, relativement à la provenance de ce ferment dont l'essence n'est nullement connue. Aussi n'hésitons-nous pas jusques à preuve du contraire à en nier l'existence. Nous croyons qu'on a voulu donner un corps à cette propriété fermentigère de toute substance organique.
Ce qui nous porte à émettre cette opinion, c'est que ce ferment n'est pas nécessaire à la transformation du glycogène, puisqu'il suffit de mettre du glycogène en contact avec le sang pour le voir rapidement passer à l'état de sucre hépatique (Pavy, Tieffenbach) (5).
Mais d'autre part on aurait tort de vouloir faire jouer à
(1) V. Honson, loc. cit\
(2) Von Wiltich, Ueber dos Leher Ferment (Pnupper's Arrh. B(l.,Vmj. (3j Hoppo-Seyicr, loc. cit.
(4) P. Pliisz ot E. Tiegol, Ueber das saccharificereruîe Ferment des Dhites Pnu{çer'8 Arch., VII, 1873.
(5) Tieflenbach, in Seegcn.
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riiyperéniie physiologique un rôle capital. Elle n'est dans la transformation du glycogène en sucre que d'une importance secondaire, et la preuve, c'est que l'on peut faire naître chez les animaux des hyperémies hépatiques sans voir augmenter la production du sucre hépatique, sans avoir à constater une saturation du sang par cet élément.
C'est au foie seul qu'appartient, à l'état physiologique, le rôle actif non-seulement dans la' formation du glycogène, mais encore dans la transformation du glycogène en sucre. C'esl le foie qui forme, ainsi que nous l'avons vu, le glycogène, et celte formation du glycogène paraît être, comme toutes les sécrétions, sous la dépendance d'irritations qui peuvent porter sur la partie périphérique ou centrale des éléments nerveux qui président aux fonctions du foie. La clinique en fournit la preuve évidente. C'est en effet le plus souvent à la suite d'impressions plus ou moins vives des centres nerveux (Seegen, Bouchardat) qu'on voit naître cotte saturation sucrée du sang et par suite la glycosurie à laquelle on a donné le nom de diabète. C'est d'autres fois par suite d'irritations, portant sur le foie lui-même ou sur les cellules hépatiques, chargées de former le glycogène, qu'on voit, dans d'autres cas, augmenter la proportion du glycogène, contenue dans le foie. Il en est ainsi chez les animaux qu'on soumet à un régime trop riche en féculents, chez les gros mangeurs, chez les paralytiques généraux qui usent souvent avec excès de substances féculentes.
C'est le foie également qui permet la transformation du glycogène en sucre, au contact du sang, c'est-à-dire la sortie du glycogène des cellules qui le contiennent; mais pour que cette transformation ait lieu sur une grande échelle il faut que le foie ait perdu sa propriété condensatrice. L'hyperémie n'apparaît là que comme un élément secondaire de celte transformation.
Le foie possède donc deux propriétés parfaitement distinctes qui rendent bien compte des oscillations que peut
présenter le sucre dans le sang. D'une part il forme le glycogène, et cette formation qui peut s'exagérer, est en rapport avec l'état central ou périphérique du système nerveux; d'autre part, il jouit de la propriété de s'opposer à sa ti*ansformation trop rapide en sucre. Il semble, par cette dernière propriété, destiné à ménager à l'économie le combustible nécessaire à ses différents besoins. Que la sécrétion du glycogène vienne à s'exagérer ou que le foie perde spontanément ou artificiellement (piqûre du quatrième ventricule, intoxications) cette propriété de conserver le glycogène, et dans les deux cas il y aura dans un temps donné plus de sucre formé qu'il en peut être brûlé. De là deux causes de glycosurie que nous retrouverons à l'état pathologique.
But final du sucre dans ]*économie.
Connaissant le glycogène, ses caractères physiques et chimiques, les conditions éloignées qui président à sa formation, o( sa transformation en sucre, il nous reste à rechercher quel est le but de cette production ; quelles sont les transformations ultimes du sucre. Pour Pavy, le sucre est un corps étranger qui se forme accidentellement dans l'économie, qu'il traverse sans être utilisé. Nous avons déjà répondu, il nous semble, à la première partie de cette hypothèse, et nous savons maintenant qu'à l'état normal, on peut toujours constater dans le sang la présence du sucre, en quantité phis ou moins considérable. 11 nous reste maintenant à examiner ce que la seconde partie a de plausible. Or tout nous semble millier contre elle. D'abord par le fait seul que le sucre existe dans l'économie d'une façon constante, qu'on en trouve la production généralisée dans toutes les espèces animales, il nous paraît inadmissible qu'il puisse être sans utilité. Ce n'esl point ainsi que procèdent les lois qui président au fonctionnement des êtres vivants. Tout a sa raison d'être et son but dans In production de telle ou telle <^xcrétion; et lors
inèiiic qu'on se reiKJrait assez difficilement compte du but final, on n'est point en droit de le nier formellement.
Tout parle en effet contre l'assertion formulée par Pa\7. Sans rappeler ici les données émises par Liebig, Dumas, Rep^naull et Reiset(l), et qui toutes sont en faveur du rôle joué par les fécules dans la pi'oduction de la chaleur animale, il nous suffira de mentionner quelques faits généraux qui ne font que corroborer cette manière de voir.
Ne voit-on point en effet la disparition de la fécule ou plutôt du sucre de fécule coïncider dans les végétaux avec l'augmentation de la chaleur? Chez la marmotte, pendant son engourdissement, alors que la température est peu élevée, le glycogène que renferme son foie ne diminue qu'en de faibles proportions. Chez les animaux qu'on soumet à l'engraissement, c'est aux dépens de la fécule que s'entretient la chaleur, puisqu'elle est impuissante à former de la graisse (M. Petenkofer et C.Voit) (2). Devant tous ces faits, on ne saurait douter de l'utilité des fécules, ou plutôt du sucre dans l'économie. Mais ici se place un problème qui a été diversement résolu par les auteurs. De quelle manière le sucre est-il utilisé? Disparaît-il par le fait d'une combustion? Sa disparition n'est-elle pas due plutôt à une fermentiition?
Bien que cette question soit difficile à résoudre, elle ne nous semble pas insoluble, et nous croyons qu'elle peut actuellement être tranchée par des faits expérimentaux et par des faits cliniques. Pavy, renouvelant les expériences de Bernard, aurait vu le sucre mêlé à du sang oxygéné disparaître peu à peu. Senff (3), Senator et Jeanneret (4) auraient pu
(\) Regnaiilt et Reisct, Ann. de chimie et de physique, 3. T. XXVI.
{±) M. l'eterikofer und G. Voit, loc. ciL
(3) L. Sonff, Ceber den Diabète.^ nacli Kohlenoxydathmung.lnaug. Dissert., Dorpat.
(i) Senator, Expérimentale Untersuchungen ueber den Einftuss von Respiration storungen a»if den 5/o//'Mvr/i«e/(Virch*8.Arch.,XLH). —Jeanneret, Inaug. DÎMert. Bem., 1872.
rendre des animaux glycosuriques, en s'opposant à Tintroduotion de l'oxygène, et par conséquent en diminuant les combuslions. D'autre part, dans les cas d'intoxication par l'oxyde de carbone, on aurait pu constater l'existence de la glycosurie (liasse) (1).
Chez les diabétiques enfin, chez lesquels le sucre est rendu en excès et chez lesquels la combustion porte surtout sur les substances azotées, on voit baisser le chiffre de l'acide carbonique (Petenkofer et Voit, Huppert (2), Lecorché (3), Barthels) (4).
Il existe, comme on le voit, de nombreuses rîiisons pour admettre que la disparition du sucre est le fait d'une combustion. En est-il d'aussi bonnes pour militer en faveur de la fermentation qu'ont de la tendance à accepter Cl. Bernard et Bence Jones? Nous ne le croyons pas. D'abord il faut pour qu'il y ait fermentation, un ferment physiologique spécial. Or l'existence de ce ferment n'est nullement prouvée. Il n'a même été jusqu'à présent l'objet d'aucune recherche.
Ce ferment ne différerait en rien, s'il existait, de celui qui préside, suivant quelques auteurs, à la transformation du glycogène en sucre et dont nous avons parlé plus haut. Mais il semble bien étrange que le môme ferment puisse présider au développement de deux processus aussi distincts que celui de l'apparition du sucre et de sa disparition. Ce qui nous porte en outre à rejeter l'action d'un ferment pour expliquer la disparition du sucre, c'est qu'un animal ne peut, dans un temps donné, détruire qu'une certaine quantité du sucre injecté, et cette q^iantité est toujours en rapport avec la taille de cet animal. En serait-il ainsi s'il y avait fermentation? Assurément non, puisqu'il suffit de la plus petite
(1) îîassc, Vergiftung durch Kohlenoxydgas (?v. ver. Ztg. N. F. li, 1859).
(2) Huppert, Ueber die Glykomrie (Arch. f. Hciikunde, VHI, 18a7).
(3) I>»corché, Considérations théoriques et thérapeutiques sur le diabète sucré (Gaz. hcbd., sér. 10, 1873).
(i) Barlliels, Berichl ueber die Versammlung deutscher Naturforscher und AerUe, 18Ci.
DU GLYGOGÊNE. Ab
quanlilé de ferment pour produire le dédoublement de proportions considérables de substances fermentescibles, et du reste que deviendrait la substance fermentescible? Formerait-elle de l'eau, de l'acide carbonique et de l'alcool? Tout porte à le croire, mais ce processus ne peut se produire expérimentalement que dans des cas exceptionnels, que Bernard a même niés. Aussi préférons-nous pour toutes ces raisons admettre que la disparition du sucre est le fait d'une combustion. Cette combustion, peut être incomplète, et laisser dans le sang une quantité de sucre supérieure à celle qui est susceptible d'être brûlée. De là, une variété de glycosurie dont nous aurons à parler plus tard.
Resterait à rechercher si le sucre est directement brûlé, ou si, avant d'arriver à produire de l'eau et de l'acide carbonique, il ne subit pas des transformations préalables. Schultzen (1) serait de cet avis. Il croit que le sucre hépatique, avant d'être brûlé, est dédoublé en acide gras et en glycérine, et que c'est sur ces corps seulement que peut porter la combustion. Voici quelle serait la formule de ce dédoublement :
Hî 4- C«U>=ïO« = C3H603 (aldéhyde de glycérine) + C«H«03 (glycérine).
Celte assertion sur laquelle Schultzen a basé tout un système de traitement du diabète, n'a pas été confirmée par les recherches de Salomon, puisque cet auteur a vu que la glycérine elle-même introduite dans l'économie, passe à l'état de glycogène. Il est donc probable que c'est sous forme de sucre que le sucre hépatique est brûlé.
La combustion du sucre n'a lieu toutefois que chez l'être vivant. Chez l'animal mort, le sucre subit réellement la fermentation et passe à l'état d'acide lactique. C'est à l'aide de cette fermentation qu'on peut à l'autopsie s'expliquer la
(I) 0. Sciiultzen, Deitrage lur Pathologie und Thérapie des Diabètes met- Ulus (Berliir klin. Wochsschr., 1870;.
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disparition du sucic, qui souvent existait en quantité considérable dans le sang de diabétiques(Stokvis)(l). Cette fennentiition se fait très-rapidement, et souvent au bout de vingtquatre beures on ne trouve plus trace de sucre, et le sang, aussi bien que les différents tissus sont devenus acides, d'alcalins qu'ils étaient pendant la vie et au moment de la mort. En présence de tous ces faits que nous avons présentés aussi succinctement que possible, on n'est point en droit, il nous semble, de nier l'existence de la glycogénic normale et l'on se tiouve autorisé à ne voir dans le diabète, contrail'emenl aux idées émises par Pavy, Seegen, que rexa{»:ératiou ou la déviation de l'état pbysiologique.
(I) Slokvis, Bijdragen tôt de Kennis der Suikervorming in de lever in verband met de Suikeraf schviding bij Diabètes mellitus. Traject. Drusî. Burçiœ, 1850.
DIABÈTE SLCRÉ
Ces diflërents points relatifs à la formation du glycc^ène el à sa transformation en sucre étant nettement établis, nous avons tous les éléments nécessaires pour aborder Fétude du diabète, mais avant d'en décrire les symptômes, il nous |iai-aîl essentiel d'indiquer, au préalable, quelles sont les théories qu'on a émises relativement à cette maladie, quels sont les moyens de reconnaître et de doser le supre que contient Furine des individus qui en sont atteints.
Théories relatives au diabète sucré.
Lorsqu'on examine l'esprit qui a présidé à Téditication de ces théories, on s'aperçoit bien vite qu'il est possible de les diviser en deux groupes bien distincts. Ces groupes sont en rapport avec l'idée que se sont faite de la glycogénie à l'état normal, les auteurs de ces théories.
Pour ceux qui, comme les anciens, ne connaissaient pas la glycogénie normale, ou qui, comme Pa\'y, Seegen, Sf^hiff, Meissner et Tscherinow (I), n'en admettent pas l'existence
(1; Tscherinow, loc. dt.
leurs théories ne peuvent avoir qu'un seul et même but : expliquer le mode de production du sucre, qui pour eux constitue une substance étrangère à la constitution, et dont la présence dans Téconomie se traduit par la glycosurie. Ces théories sont nombreuses, mais elles ne sont pour la plupart que d'un intérêt secondaire, attendu que les unes ne reposent sur aucune base siîientiflque, et que les autres ont pour point de départ des laits que Texpérimentation a depuis lors, à notre avis, condamnés. Aussi ne parleronsnous que des principales, et nous contenterons-nous de les indiquer brièvement.
RoUo (l)fut un des premiers à formuler une théorie relative à la glycosurie. Il la croyait due à une faiblesse de Testomac qui, ne lui permettant pas d'animaliser les substances ternaires, présidait à la formation du sucre. Bouchardat devait plus tard reprendre, en sous-œuvre, cette théorie et lui donner plus d'extension. Bright (2), Copland (3), Miquel (i), Ileadland (5), Luitpold (0) et von Basham (7) émirent une opinion qui se rapprochait sensiblement de celle de Rollo. Ils pensaient que la glycosurie était due tantôt à l'atonie et tantôt à l'excitation des voies digestives. Von Siebert (8) attribuait la formation anomale du sucre dans l'économie à un vice de sécrétion du suc pancréatique, ce suc étant devenu impuissant à transformer en praisse les fécules qui passaient alors dans le sang, à l'état de glycose.
(1) Rollo, Cases of Ihe Diabètes mellilus. London, 1797.
(t) Bright, in Kcith Imray.
(3) Copland, iu Keilli Imray, Edinb. Journal, 1815, and Dict. of practical nicd., vol. I.
(i) Miquel, Ueber Diabètes mellitus (Arch. f pliys. Heiik.,ni, 1801).
(.">) F. W. Ileadland, Nature and Treatmentof Diabètes mellitus (Mcd. Times and (laz., ISo.')). — An essaij on Ihe action of médianes in Ihe System. London, 185:2.
(0) Luitpold, in sciner inaui,^ Abliandi. Erlangcn, 1853.
(7) Von Basham, Zur Behandtung des Diabètes mellitus (Schniidt*s Jahrb., 185i,und The Uncet. Jan. (851).
(8) Von Sieb.-rt, Ueber Melliturie (Deutsche Klin.,1852j.
THÉORIES RELATIVES AU DIABÈTE SUCRÉ
Cette théorie, que condamnent les reclierelies de Petenkofer et de Voit sur la transformation des fécules, mérite cependant de ne point passer inaperçue. Il est en effet intéres:?ant de voir attribuer par cet auteur au pancréas une influence dijiestive que, faute d'éléments suffisants, il expliquait mal,, mais dont Popper (1), Pink (2) et Ileidenhain devaient donner vingt-cinq ans plus tard la véritable interprétation.
C'est dans les reins au contraire que Watts (3) plaçait la cause de la glycosurie. 11 croyait que, sous Tinfluence de la polyurie, s'exagérait l'absorption intestinale, et que, par le fait de cette absorption trop rapide, les aliments féculents, n'ayant plus le temps de se transformer, passaient dans le san;i à l'état de glycose.
Mais de toutes ces théories, la plus fameuse sans contredit est celle de Pavy (i), qui a su rallier, surtout à l'étranger, des auteurs du plus grand mérite: Schiff(5), Meisner ((î), Tscherinovv, Zimmer (7) et dans ces derniers temps Seegen (8), qui s'en est fait Tardent défenseur. La vogue dont elle jouit encore actuellement nous oblige de nous y arrêter un instant.
Pour Pavy, rechercher la nature du diabète, c'est rechercher quelles sont les conditions qui sont aptes à transformer en sucre une quantité de glycogène suffisante pour produire la glycosurie. Bien que nous ne partagions pas les idées de Pavy sur la destination normale du glycogène, puisque, pour nous, il ne produit jamais de graisse et se transfoniio
(1) Popper M.yDas VerhaUmxs des Diabètes iu Pankreasleiden und Fettsucht, (Ocstcr. /Ischr. f. prakt. Hcilk., XiV, 1868).
(i) Piiik, loc. cit.
(.']) Watts, Sympioms, varielies, and causes of Diabètes meUilus (Tlie Lancet, ap. juny, 1848).
Ji) Pavy, l(tc. cit.
(5) Si-tiifT, loc. cit.
' (6) Meissner, loc. cit.
il) Zimmer, loc. cit.
(8) Seegen, loc. dt,
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lotaleiiieiit en sucre, il n'est pas inutile d'examiner succinctement la manière, dont il explique Tapparition de la glycosurie ou du diabète.
Pavy pense que le diabète est dû à Timpuissancc fonctionnelle du l'oie à retenir dans ses cellules, et à transformer en graisse le }j;lycogène qu'on y rencontre à Tèlat de sanlc. Voici comment il se rend compte de la formation du sucre : A l'état pliysiolojiique il ne s'échapperait des cellules hqxitiques que des quantités insigniliantes de glycogène, et ce glycogène serait immédiatement transformé en sucre, au contact du sang. Ce départ du glycogène serait alors le fait d'une compression mécanique du foie, due aux efforts d'inspiration. 11 peut se produire sous l'intluence d'états morbides divers, susceptibles d'entraver les mouvements respiratoires. ]h là des glycosuries passagères dont il admet l'existence. Mais ce n'est point ainsi qu'il explique le diabète vrai persisUmt. Pour (ju'il se produise, il faut une cause plus puissante, il faut que le foie perde totalement le pouvoir de retenir le glycogène et par suite de le transformer en gniîsso.
Ce trouble dans l'état fonctionnel du foie ne surviendrait qu'en raison d'une irritation du système nerveux, d'une excitabilité des filets nerveux qui animent le foie et qui, lorsqu'on les excite, auraient de la tendance à suspendi*c son action condensatrice. On pourrait arriver à produire artificiellement ce trouble fonctionnel. C'est à ce résultat qu'aboutiraient la piqûre du i* ventricule, et la section partielle du grand sympathique ou du plexus solaire, lésions qui, comme on le sait, déterminent chez les animaux de la glycosurie. Mais, ainsi que nous le verrons, il ne se produit là qu'une glycosurie passagère et cette glycosurie ne saurait être confondue avec le diabète proprement dit.
Pour d'auties, tels que Schiff (1), Mcissner, Tscherhiow,
(1) Schiff M., loc. ciL
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el Seo^en, qui comme Pavy nient l'existence du sucre à l'état pliYsiolop:ique, ce n'est point à cette impuissance du foie que serait due la transformation anomale du j^lycojrène en sucre. Cette déviation dans les métamorphoses du {jlycogène qui, au lieu de former de la {ri*aisse, donnerait naissance à du sucre, serait due tout entière à la production d'un ferment qui agirait assez puissamment sur le'foie pour transformer en sucre le jjlycojçène des cellules hépatiques.
Présentée sous cette forme par Schiff, la théorie de Pavy ( I ) est plus hypothétique encore, attendu que l'existence de ce ferment qui naîtrait loin du foie et qui ne serait qu'une conséquence de la mort ou de l'arrêt du sang:, n'est rien moins que prouvée. Elle est tout aussi hypothétique, pour ne pas dire plus, que celle du ferment physiolojrique.
Les auteurs qui en parlent, sans en prouver l'existence, n'indiquent point quelle en est la nature. Ils n'ont point spécifié dans quelles conditions il se produisait ; quelles éUiient les maladies qui lui donnaient naissance. Ils ne se sont point demandé comment, existant, pouvait apfir ce ferment, puisque d'une part ils n'admettent pas l'impuissance du foie à conserver le glycogène, comme l'admet Pavy, et que d'autre part ils nient à tout ferment le pouvoir d'aj^nr sur le glycojçène, renfermé dans les cellules hépatiques.
Pavy enfin a cherché à reproduire ce ferment et il n'y est point arrivé, bien qu'il se soit mis dans les conditions indiquées par Schiff.
Mais l'existence de ce ferment fût-elle prouvée, que la question n'en serait pas pour cela beaucoup plus avancée», puisqu'il faudrait admettre en outre pour expliquer la j^^Iycosurie qu'il y a excès de formation glycogénique, le ferment ne suffisant pas à lui seul pour rendre compte du diabète.
On ne saurait donc admettre, quelque idée qu'on s'en fasse, la théorie du ferment patholoj^ique.
(h Pavy, F. W., Researchex on the nature and Irealtnent of diabètes. :2<* édit. London, 1809.
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Zininier (I), qui n'admet pas plus que Pavy, Seegen, Meissner et Scliiiï Texistenee du sucre à Tétat normal dans l'économie, donne de la glycosurie ou diabète une explication différente et qui mérite d'être signalée. Le mécanisme n'en serait pas le même dans tous les cas. Tantôt la glycosurie tiendi-ait à ce qu'il se fait au foie un apport de glycose trop considérable pour que cet organe puisse le transformer en glycogène et en graisse. Le sucre non transformé passerait dans le sang et serait éliminé par les urines. Tantôt la glycosurie serait de tout autre nature. Elle résulterait alors de l'action d'un ferment sur le glycogène contenu dans le foie ou dans les muscles. De là pour cet auteur deux espèces de glycosurie par fermentation : une glycosurie hépatique et une glycosurie musculaire. Ce ferment existerait, à l'état latent, dans les cellules renfermant le glycogène; seulement il faudrait pour qu'il agisse que les cellules perdissent la vitalité dont elles jouissent; il faudiait qu'elles se laissassent pénétrer par de l'eau. C'est en présence d'un excès d'eau qu'aurait lieu cette transformation anomale du glycogène en sucre. Il en serait ainsi dans certaines lésions des centres nerveux, dans les paralysies, dans les hyperémies passives, mais l'auteur est loin de donner la preuve de ce fait qu'il se contente d'avancer gratuitement, et son opinion n'est pas moins problématicpie que celle de Scliilî.
Schultzen donne du diabète une autre explication mais qui n'est pas plus convaincante. C'est à la disparition d'un ferment physiologique qu'il admet, sans en avoir du reste démontré l'c^xistence, que serait due pour lui cette maladie;.
L(; sucre ne lencontranl pas ce ferment ne pourrait subir le dédoubleiuent en aldéhyde de glycérine et en glycérine que cet auteur regarde connue indispensable à sa combustion. 11 passerait alors dans le sang et donnerait ultérieu-
(I; Zimmcr. /oc. cit.
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rement lieu à de la plycosurie. Les détails que nous avons exposés plus haut, nous dispensent de nous appesantir actuellement sur cette étrange interprétation du dial)ète.
Cette théorie de Pavy ou ses congénères, qui est en contradiction complète avec notre manière d^ voir, puisque son point de départ est la négation de la glycogénie normale que nous admettons sans résen-e, ne saurait donc en aucun cas nous senir pour expliquer le mécanisme du diabète. Mais admettrions-nous le poînl (!o départ de celle théorie ou de ses variantes, qu'elle ne unis serait pas plus utile, puisque le mécanisme qu'on lui prête ne repose que sur des li^-pothèses qui, ainsi que nous l'avons indiqué, nous paraissent inadmissibles.
Pour ceux qui comme nous admettent la glycogénie normale, le diabète n'est que l'exagération d'un fait physiologique (Cl. Bernard). A l'état normal le sang contient du sucre, mais dans des proportions telles qu'il peut être brûlé sans avoir besoin d'èlre éliminé par les reins. Ces proportions de sucre présentent, ainsi que nous l'avons vu, chez l'animal en état de santé, de nombreuses oscillations. Mais il est des limites extrêmes qu'il ne peut dépasser, sîins produire de la glycosurie. Ainsi Lehmann a constaté que lorsque le sang des veines hépatiques contient plus de 0,.3 pour 100 de sucre, bientôt survient de la glycosurie. Ce fait d'observation démontre que dans ces cas la combustion est impuissante à le détruire complètement, et ce qui le prouve, c'est qu'en même temps qu'apparaît la glycosurie, on peut constater dans le sang des veines superficielles du sucre dont la proportion peut être parfois considérable, tandis qu'à l'état physiologique il n'y en a que des ti*aces. Cette combustion dont le siège a d'abord été placé dans le poumon par Bernard, mais qui pour la généralité des auteurs se ferait dans les capillaires, aurait lorsqu'elle devient insuffisante pour correcteur le rein. Le rein agirait ainsi comme soupape de sûreté pour .débarrasser l'économie d'une substance
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qui n'étant pas brûlôe, passe à l'état de corps étranger. Cette insiifiisance de combustion peut être absolue ou relative; elle peut tenir à deux causes très-différentes. Elle peut être due en effet k la production par le foie d'une plus {grande quantité de sucre; elle peut résulter d'une diminution de l'oxvpfénation. De là deux manières très-différentes de comprendre la saturation du sang par le sucre et par suite la «glycosurie. De \h pour interpréter la nature du diabète deux théories très-distinctes : celle de Bernard et celle de Voit, la théorie française et la théorie allemande. Pour Bernard, dans la giycosiuMe la combustion peut être normale, exagérée même; mais elle est insuffisante par suite d'une production trop considérable de sucre. Pour Voit, la production de sucre peut ne pas être exagérée, mais la combustion est moindre qu'à l'état i)hysiologique. On voit alors le sucre s'accumuler dans le sang. La proportion en dépasse bientôt la limite physiologique et produit ainsi fatalement la glycosurie. Pour Bernard, la glycosurie est due à une hypersécrétion glycogénique; pour Voit, elle est le fait d'une combustion incomplète. Do ces deux théories, l'une est la thi'orie de riiypersécrélion; r<iutre est la théorie de l'épargne. Nous aurons à examiner plus tard s'il n'est pas nécesvsaire de faire appel à chacune de ces deux théories pour se rendre compte des différents cas de glycosurie qu'on décrit, à tortselon nous, sous le nom générique de diabète. Mais actuellement voyons quelle est la valeur de chacune de ces théories.
Théorie de Vhypersécrétion.
Que le sucre en excès dans le sang puisse coïncider avec une hypersécrétion du glycogène, le fait nous semble hors de doute. Ne sait-on pas que c'est lorsque le foie contient le plus de glycogène, c'est-à-dire envii'on fi grammes pour 100 de substance hépatique, qu'on rencontre, dans le sang le maximum du sucre, qu'il peut renfermer à l'état
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pliysiolojîique. Or de ce fait à admettre riiypersérrétion glycopféniqiie comme cause de diabète, il n'y a qu'un pas. C'est dans les cas d'ingestion en excès de substance féculente qu'on rencontre le plus de sucre. Ce qui tient à ce que cette substance est la plus apte à se transformer en glycogène, puis en sucre. On serait même arrivé, dans certains cas, nous l'avons vu, à l'aide d'une alimentation exclusivement féculente, à provoquer l'apparition d'une glycosurie qui se distinguerait par sa durée toute passagère. Certains auteurs croient même avoir eu l'occasion de constater des cas de glycosurie persistante, dont le début ne reconnaîtrait pas d'autre cause que celte alimentation exclusive; et longtemps continuée. (Girard (l). Bock et Hoffmann (2). Comme on le voit, il semble ressortir de ces faits que l'h^'persécrétion glycogénique joue dans la production de la glycosurie un rôle C4\pital.
Mais il est d'autres faits qui viennent à l'appui de cette théorie qui fait de l'hypersécrétion glycogénique la cause de la glycosurie. Parmi ces faits il en est un d'une grande importance, c'est qu'il est des cas de glycosurie dans lesquels la quantité de sucre éliminé par les urines surpasse de beaucoup la quantité formée par le foie à l'état normal. Bock et Hoffmann ont constaté en effet qu'à l'état normal la quantité de sucre formée est chez l'homme d'environ 200 grammes par jour.
Si l'on arrive à trouver quotidiennement dans l'urine une quantité de sucre égale ou supérieure à 200 grammes, on devra bien de toute nécessité admettre que la formation du glycogéne est exagérée, puisque le sucre n'est qu'une transformation du glycogène. Cette preuve, la pratique la fournit fréquemment. Il n'est point rare en effet de trouver des malades qui rendent journellement par les urines 00, 80 grammes de sucre par jour, et cette quantité de sucre
(1) Girard, Tn. méd. 1855.
(2) l^k et Hoffmann, Inr. cit.
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n'est assurément qu'une partie du sucre que fabriquent les malades puisqu'il s'en mêle aux matières fécales, à la sueur et qu'il en est de brûlé. Tout porte donc à croire que dans ces cas la formation du sucre est exagérée. Il est des faits plus probants encore, puisqu'il est des malades qui font 5 a 600 grammes do sucre par jour et même plus. Chez un de nos malades la quantité de sucre était de 1200 grammes par jour.
Mais là ne se bornent pas les preuves de l'hypersécrétion glycogénique comme cause de glycosurie. L'urine coïncidemment avec le sucre contient parfois d'énormes proportions d'urée, 40, 50, 400 grammes môme, et cet excès d'urée se manifeste souvent à une époque peu avancée de la maladie, alors que l'urine atteint son maximum de Maturation sucrée. N'a-t-on pas là une preuve certaine des combustions considérables dont l'organisme est alors le siège? Et ces combustions ne sont-elles pas le résultat des changements que subissent les substances azotées pour passer de l'état quaternaire à l'état ternaire, c'est-à-dire pour se dédoubler et se transformer dans le foie en glycogène ?
Cette hypersécrétion glycogénique n'a du reste rien de surprenant. Le foie est un organe sécréteur, et comme tel, il peut subir dans son fonctionnement toutes les modifications qu'impriment à cette variété d'organes les influences auxquelles ils sont exposés, et la preuve que le foie peut bien se comporter, au point de vue de sa fonction glycogénique, comme un organe sécréteur, c'est que sous l'influence d'un éUit fébrile on voit cesser ou diminuer la formation du glycogène (Bernard, Schiff, Rayer). On ne trouve plus de sucre dans le sang d'animaux qui ont souffert avant de mourir et, dans le foie, le glycogène fait défaut. Il a disparu chez l'homme malade et pour en rencontrer, il faut avoir l'occasion d'examiner le foie ou le sang d'individus morts brusquement ou suppliciés. Chez le diabétique lui-même, l'élimination du sucre diminue ou disparaît, et par conséquent baisse ou cesse la
THÉORIE DE L'HYPERSÉCRÉTION. 57
foïK lion glycogénique lorsque, dans le cours de leur maladie, se manifestent des affections fébriles intercurrentes. La fièvre paraît donc jouir du privilège de modifier cette sécrétion, comme elle modifie la sécrétion gastrique ou salivaire.
Co (jui prouve bien enfin que la formation glycogénique n'est autre qu'une sécrétion et que, comme telle, elle peut s'exagérer comme elle le fait dans les cas de glycosurie, c'est qu'elle atteint son maximum au contact de certaines subsl.inccs. De même que l'estomac a la propriété de former du suc gastrique, surtout au contact de certaines substances telles que le bouillon, les substances azotées, qui sont dites peptogénes (Scliiff); de rnème l'activité du foie est sollicitée surtout par l'absorption du sucre de fécule, et qu'on ne croie pas que Tliypersécrétion glycogénique soit illusoire et qu'on puisse s'expliquer la formation de sucre en excès seulement par une plus grande somme de matériaux. A l'étal morbide on ne peut nier celle action excitante des féculents sur le foie, et la preuve que le sucre de fécule agit bien comme excitant des cellules hépatiques, c'est que chez les glycosuriques on voit parfois l^ction des féculents se prolonger alors qu'on en a cessé l'usage. Ainsi qu'un glycosurique, privé de féculents, élimine journellement 60 à 80 grammes de sucre, si l'on vient a le remettre aux féculents, on verra le chiffre du sucre montera 150 ou 200. On pourrait croire qu'en cessant l'ingestion des féculents on va faire baisser le sucre à son chiffre primitif. Eh bien! il n'en est rien. Le chiffre du sucre éliminé restera pendant quelque temps plus élevé qu'il ne l'était avant. Cette influence excitatrice des fécules sur le foie se manifeste également à l'état normal. Elle a déjà frappé l'esprit de quelques médecins qui n'hésitent pas, dans certains cas, à la considérer comme une cause du diabète. Nous ne saurions rejeter complètement cette opinion, puisque nous trouvons là l'explication de certains diabètes qui paraissent avoir succédé à de simples glycosuries.
Tous ces faits nous seml)lent prouver que le foie, organe
sr'cnHeur, est susceptible de présenter, dans certains cas, une activité maladive qui serait la cause de la glycosurie. C'est à cette variétc de j^lycosurie et à elle seule que nous r(''sorvons le nom de diabète sucré proprement dit.
Il nous reste à rechercher maintenant quelle est la cause intime de cette hypersécrétion glycogénique. Pour les uns, celte hypersécrétion serait due h la présence dans le foie d'une plus grande quantité de ferment; pour d'autres, elle tiendrait à une hyperémie du foie; pour d'autres enfin, elle résulterait d'une simple irritation nerveuse.
Déjà nous avons abordé chacune de ces questions à propos de la formation du glycogène à l'état physiologique, et de sa transformation en sucre. Nous ne reviendrons pas sur les raisons qui nous ont fait rejeter l'hypothèse du feiTnent à l'état physiologique. Elles sont les mômes relativement à l'hypothèse du ferment pathologique, et rien ne légitime le rôle que veulent bien lui prêter certains auteurs, partisans de l'hypersécrétion glycogénique. Son action s'exercerait sur le glycogéne comme à l'état physiologique; elle n'en différerait que par son intensité plus grande. Le ferment étant plus abondant, disent ces auteurs, .transformerait en sucre une plus grande quantité de glycogcne. et par suite entretiendrait une hypersécrétion glycogénique.
La suractivité circulîitoire qui, pour Bernard et SchifT, jouerait un grand rôle dans la pathogénie de la glycosurie, ne nous semble pas avoir beaucoup plus d'importance que le ferment hépatique. Nous avons déjà fait pressentir notre opinion à cet égard lorsque, traitant de la formation du sucre à l'élat physiologique, nous avons fait voir qu'il est de nombreuses congestions hépatiques qui jamais ne s'accompagnent d'une saturation sucrée du sang. Nous en dirons autant à jjropos du diabète. On ne cite qu'un bien petit nombre de cas de diabète survenus dans le cours d'une inflammation du foie ou à la suite d'un traumatisme de cet organe. On est donc en droit de rejeter l'hyperémie comme jouant un rôle im-
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portant dans la production du diabète. Elle ne paraît se uianifeslrr que seeondairement à riiypersérrotion hépatique. Elle est Tanaloj^ue des congestions qui accompagnent tout travail glandulaire, et la preuve qu'on aurait tort de lui prètei- une trop grande importance, c'est que chez les individus qui ont succombé à un diabète, ayant duré de longues années, on ne trouve parfois aucune trace d'injection dans le foie.
Ce qui prouve bien enfin le peu d'intérêt que'peut avoir l'hyporémie, au point de vue de la glycosurie, c'est qu'il est certaine variété de glycosurie qu'on peut faire naître en ralentissant la circulation du foie, en diminuant par exemple la pression sanguine dans la veine porte; c^'estque, d'autre part, Pavy, en coupant tous les nerfs vasculaires du foie et en provoquant ainsi une hyperémie de cet organe, n'a pu faire naître la glycosurie, tandis qu'il l'a produite, en liant l'artère hépatique et en piquant le quatrième ventricule.
La présence du sang en excès dans le foie n'a, au point de vue de la glycosurie morbide, comme au point de vue de la glycogénie physiologique, qu'une seule importance, c'est d'agir comme ferment et de transformer en sucre le glycogène avec lequel il est en contact. Mais l'hypersécrétion glycogénique n'est pas due, comme on l'a cm, à la transformation d'une plus grande quantité de glycogène, sollicitée par un apport plus considérable de sang dans un temps donné.
l/hypersécrétion glycogénique existe, comme fait primitil et n'est point secondaire à l'action d'une plus grande quantité de ferment, ni consécutive au développement d'une circulation plus active. Nous sommes heureux de nous trouver sur ce point, en partie du moins, en conformité d'idées avec le professeur Yulpian (I). Dans son livre sur l'appareil vasomoteur, cet auteur s'exprime en effet en ces termes sur la nature du diabète : « L'hyperémie de cet organe ne siiflit » pas poin* expliquer la glycosurie; elle ne peut même rien
(I) Vulpian, I^ons nur Vappnreil vnxo-mnleur^ 1875, Paris.
» vraisemblablement par elle seule... Il faut un autre élément » pour que la plyeosurie apparaisse; cet élément, c'est une » suractivité de la formation de la matière glycopènc. »
Mais où nous nous séparons de cet auteur, c'est lorsqu'il ajoute qu'il faut en outre une suractivité de la production du ferment susceptible de convertir cette matière en glyco- «>ène. Nous ne saurions en effet admettre cette dernière manière de voir, puisque, pour nous, Texistence du ferment hépatique est problématique, puisque, fût-elle prouvée, il ne serait pas nécessaire d'en admettre une formation excessive pour se rendre compte de la glycosurie, Thypersécrétion gIycop:énique exagérée suffisant amplement à la solution de ce problème, le giycogène, comme toutes les substances fermentescibles, n'ayant pas besoin, ainsi que déjà nous l'avons dit, d'énormes quantités de ferment pour subir ses transformations, puisqu'il n'est point, à notre avis, même nécessaire de faire intervenir le ferment jusqu'à présent hypothétique pour expliquer cette transformation, le sang jouant très-bien à cet effet le rôle de ferment.
Ne pouvant expliquer par les troubles circulatoires ni par la présence d'un ferment l'augmentation que subit dans certains états morbides l'hypersécrétion glycogénique qui constitue la caractéristique du vrai diabète, force nous est de l'attribuer à une irritation portant sur le système nerveux, périphérique ou central. Or le siège que peut affecter l'irritation qui semble agir sur le foie est multiple. Elle peut exister au niveau du quatrième ventricule (Bernard); sur le cordon médullaire (Schiff) ; sur le cervelet (lobule diabétique ou vermiforme) ; sur les ganglions thoraciques (Eckhard) (i); sur les filets interganglionnaires (Pavy) ; ou sur les ganglions cervicaux inférieurs et thoraciques supérieurs (Gyon et Aladoff).
Hestorait à rechercher quelle voie suit cette irritation.
(1) C. Eckhnnl, />i> Stellung iler Nerven heim kumtUchen Diabètes. (Bci- Iriige zit anal. w. Phys., iv.)
Or les travaux de Bernard, de Pavy, de Sehiff, et de Cyon (I), n'ont point encore éciairci ce sujet. Tout porte à croire cependant, si Ton s'en rapporte aux expériences de ces auteurs, que cette voie ne serait autre que le grand sympathique. C'est en effet en coupant les iîlets de ce nerf dans l'abdomen qu'on empêche le diabète de se produire.
Mais il n'y a là qu'une hypothèse sur le mécanisme du diabète et sur la marche que suit l'irritation qui le provoque, puisque toutes ces lésions ne'donnent jamais lieu au vrai diabète, tel que nous l'entendons. On ne produit ainsi qu'une forme spéciale de glycosurie, et la preuve, c'est que cette glycosurie est passagère, c'est que le foie à l'autopsie ne contient plus de glycogène. Le vrai diabète n'a jusqu'à présent pas plus été produit artificiellement que la pneumonie vraie, c'est-à-dire la pneumonie fibrineuse ou lobaire.
Toutefois on ne peut nier la nature essentiellement nerveuse de cette maladie. Elle se base sur son hérédité, sur l'influence qu'ont les excitations nerveuses pour en provoquer, l'apparition, pour l'aggraver lorsqu'il existe (Seegen), sur ses rapports avec les maladies nerveuses, enfin sur son traitement (Bouchardat, Seegen, Pavy).
Tliéorie de Vépargne.
Petenkofer et Voit ont donné du diabète une explication toute différente. Mais cette explication a le malheur, à notre avis, de ne point être applicable à toutes les glycosuries, particulièrement à celle dont nous venons de parler et qui constituerait le vrai diabète.
Ces auteurs, à l'aide de puissants moyens d'investigation, étant arrivés à déterminer d'une part les pertes énormes que font en urée les individus atteints de diabète, et d'autre part les modifications que subit le chiffre de l'oxygène absorbé
(1) Cyuii et Aladoff, Holle der Nerven bei Eneugen von kunstlichen Diabètes. (Bull. Acad. imper. S. Pelersburg, und Centralblatt, 1872.)
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et de Tticide airboniquc exhalé, crurent pouvoir en conclure que le diabète n'est que la conséquence de Timpuissance dans laquelle se trouvent ces individus d'absorber la quantité d'oxyj;ène normale. Il résulte en eiïet d'études comparatives (ailes sur un homme sain et sur un diabétique que, si chez rhomnie sain la quantité d'oxygène absorbé est de 832 grammes par vingt-quatre heures, elle n'est chez le diabétique que de 680. Dans les observations de Gaethgens, les résultats ne sont pas moins nets, bien que la différence y soit un peu moins grande. Gaethgens, en effets vit le chiffre de l'oxygène absorbé qui, chez l'homme sain, était de 758 gr., n'être plus, chez le diabétique, que de 619 et tomber même à 350 avec la diète.
Ces auteurs arrivèrent à cet autre résultat qui n'est pas moins intéressant, c'est qu'on ne peut, quoi qu'on fasse, augmenter dans de notables proportions le chiffre de l'oxygène absorbé par le diabétique, tandis que chez l'homme sain on le voit s'élever sous l'induence du travail ou d'une alimentation plus riche en substances azotées. Ainsi, tandis que dans ces conditions l'absorption de l'oxygène peut s'élever chez l'homme sain à 832 grammes, elle ne peut chez le diabétique dépasser 680 ((iaethgens). lis constatèrent en outre qu'on ne peut, quoi qu'on fasse, modifier cette (i\cheuse aptitude morbide.
On ne saurait nier, en présence de ces faits, que la glycosurie ait puissamment modifié l'aptitude respiratoire des individus qui en sont atteints. Cette constatation ne pouvait que conduire à condureàdes rapports intimes entre ce défaut d'aptitude à l'absorption de l'oxygène et la glycosurie. C'est à cette conclusion qu'aboutirent les recherches de Petenkofer et de Voit et voici ([uel fut leur raisonnement a cet égard.
L'homme en état de santé ne peut absorber qu'une certaine quantité d'oxygène, cette quantité croxygèno est destinée à foui'nir un élément nécessaire à la combustion normale des substances ternaires et quaternaires. Que la somme des substances destinées a la combustion soit plus considé-
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rablc qu'elle doit être, Tou voit augmenter iégèronient la quantité d'oxygène absorbé ; cliez le diabétique celte absorption ne dépasse jamais la moyenne pliysiologique; de là viendrait le diabète pour ces auteui^s. Pour PetenkofiT et Voit le diabète consisterait tout entier au début dans ce trouble apporté aux lois de l'absorption de l'oxygène. Le trouble des combustions qui se traduit par la glycosurie n'en serait qu'une conséquence. La quantité d'oxygène absorbé étant insuflîsanle pour brûler tout le sucre formé par le foie, remplace en partie le calorique nécessaire et qui fait défaut, en brûlant des substances quaternaires. De là les pertes énormes en urée que subit le glycosurique. Ainsi ce que présente de caractéristique cette tliéorie du diabète, c'est d'une part la diminution d'absorption de l'oxygène, qui pour ces auteurs prime tous les autres phénomènes; c'est d'autre paît la combustion exagérée des substances ((uaternaires qui n'en est qu'une conséquence. Ce n'est qu'en raison de cette diminution de l'oxygène et de cette déviation des combustions que se montrerait le diabète. Or si telles étiiient bien réellement les conditions de formation de cette maladie, la quantité de sucre éliminé quotidiennement ne devrait jamais dépasser au bas mot le chiffre du sucre qui chaque jour est fabriqué par le foie et que Schopfer, Bock et Hoffmann ont approximativement fixé chez l'homme à 200 gr. Gomment pourrait-on alors à l'aide de cette théorie expliquer ces eus de diabète dans le cours desquels l'élimination du sucre a pu s'élever chaque jour à lOiW et 1200 grammes? Il y a plus, c'est qu'en se tenant à la lettre de cette théorie on se trouverait dans l'impossibilité de donner du diabète arrivé à certaine période de son développement une explication plausible. On ne saurait en effet comprendre, à l'aide de cette théorie, qu'il puisse exister de la glycosurie, en dehors de toute combustion quaternaire exagérée, et <;'est cependant ce qui arrive souvent à la fin, et plus souvent peutêtre encore au début du diabète.
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Celte tliéoric, comme on le voit, ne saurait donc en aucun cas servir à Tintei prétation du diabète. Est-elle plus facilement applicable aux ji^lycosuries simples qui, comme nous le verrons, diffèrent du diabète en ce sens que dans ces états morbides secondaires la glycosurie n'est pas due à une exagération dans la fabrication du sucre, mais seulement à une combustion incomplète de cette substance, assurément; mais de toutes les glycosuries, celle qui est le plus facilement explicable, à Taide de cette tliéorie, c'est la glycosurie azoturique.
C'est de cette variété de glycosurie que nous nous sommes déjà occupé (1) et qu'on ne saurait confondre avec le diabète vrai ,bien qu'elle en présente de nombreux caractères, puisque la quantité de sucre produit dans les vingt-quatre heui*cs n'est jamais augmentée. Mais alors même qu'on ne cherclierait à appliquer qu'à l'explication de cette glycosurie la théorie de Petenkofer et de Voit nous nous demandons s'il ne serait pas nécessaire de lui faire subir d'importantes modifications.
Déjà nous avons abordé cette importante question. Aussi ne pouvons-nous mieux faire que rappeler ce que nous en avons dit, c'est que l'ensemble des phénomènes dont le résultat iînal est la glycosurie, ne nous semble pas présenter Tenchaînement que lui ont assigné Petenkofer et Voit. Pour nous, comme pour Gaethgens et lluppert, ce ne serait point la diminution d'absorption de l'oxygène qui ouvrirait la marche du processus. 11 ne serait qu'une conséquence de la combustion exagérée des substances quaternaires. 11 y aurait azoturie préalable, se compliquant à un moment donné, de glycosurie par insuflisance de combustion des substa'nces ternaires. Le sucre ne se montrerait dans l'urine que par suite de son accumulation dans le sang, l'économie étant insuffisante à brûler tout ce que verse le foie. 11 n'y aurait donc,
(1) Lccorclié, loc. cit.
comme on le voit dans les faits relatés par Petenkofer et Voil, qu'une glycosurie par épargne et c'est vainement qu'on voudrait y voir le vrai diabète. Mais, ainsi que nous le disions, cette théorie n'est point seulement applicable à celte variété de glycosurie. Elle peut les expliquer toutes. Pour qu'il en soit ainsi il est nécessaire de lui donner toutefois une compréhension plus large, car si dans toutes les glycosuries, ainsi que nous le démontrerons, la glycémie tient à une combustion incomplète, la cause de cette insulfisance de combustion n'est pas toujours la même.
Elles n'ont qu'un seul point de contact entre elles, mais ce caractère commun est des plus importants, la quantité de sucre éliminé par les urines est toujoui*s inférieure à la quantité de sucre sécrété par le foie dans les vingt-quatre heures. On peut en effet, à l'aide de ce caractère, grouper sous un seul et même chef, toutes les glycosuries et les distinguer de la glycosurie avec hypei*sécrétion glycogénique, qui seule à nos yeux doit mériter le nom de diabète. Il y a bien manifestement, ainsi que nous le verrons, dans toutes ces glycosuries combustion incomplète. Aussi est-il juste de les décrire comme la précédente sous le nom de glycosurie par épargne par opposition à la glycosurie par hj'persécrétion qui n'est autre que le diabète.
Ces glycosuries qu'on a longtemps, et à tort confondues avec le diabète vrai sont nombreuses. Nous en citerons quelques-unes, nous contentant, chemin faisant, d'en indiquer le mode de production.
C'est à la diminution dans l'abord de l'oxygène que sont dues les glycosuries qui se manifestent chez les vieillards, chez les gens obèses, peut-être celles qui surviennent à la suite de la chloroformisation et de l'asphyxie par le charbon. On a nié ce mécanisme des glycosuries par diminution d'oxygène absorbé, s'appuyant sur ces faits que la glycosurie ne s'observe qu'exceptionnellement dans les affections respiratoires, alors qu'est notablement diminué le champ de
riiématose. Toutefois les arguments dont on s'est servi, Seegen entre autres, pour nier les faits d'observation de Reynoso (I) et Dechambre (2) chez les vieillards et ceux de Pavy chez les phthisiques sont loin d'avoir la valeur qu'on pourrait leur attribuer, puisque le foie peut cesser de former du glycogène et par conséquent du sucre dans toutes les alTeclions fébriles. Le sang ne contenant pas de sucre, il ne saurait en effet se produire de glycosurie dans tous les cas d'affection thoracique. Schiff n'a-t-il pas du reste démontré que, dans les cas de diabète permanent qu'il produit par section de la moelle, on voit cesser le diabète, si la fièvre se déclare.
C'est dans les cas analogues à ceux de Dechambre et de Reynoso, chez les vieillards emphysémateux qu'on peut avoir quelque c'iance de rencontrer cette glycosurie par défaut de combustion, dont on ne peut plus du reste nier l'existence (3) depuis que Jeanneret (4) l'a mise hors de doute, à l'aide d'expérience directe. 11 a pu en effet produire la glycosurie en obstruant des bronches de gros calibre, en empêchant par des lacs la dilatation du thorax. Depuis, Senff (5) et Senator (6) de leur coté ont démontré que l'asphyxie pouvait conduire à la glycosurie par défaut d'oxygénation du sang. Senator a fait j)lus. 11 a spécifié quels caractères devait présenter l'asphyxie pour aboutir à ce résultat, et, indiqué à quelle période de l'asphyxie so manifestait la glycosurie.
Mais il est d'autres glycosuries qui tout en tenant à une combustion incomplète du sucre, con!enu dans le sang, se produisent par un mécanisme tout différent. Telles sont les
(Ij Alvaro Kcynoso, Mémoire sur la présence du sucre dans les urines, 1853.
(2) Dechambre, Sur la présence du sucre dans Vurine des vieillards (Gai. Pari», 18M.)
(3^ Klelz'iisky, Ueber Reijnoso's Zuckerermilllung und ihre %weifelhapen Consequemen. (HcHlt's. Arch. N. F. 1, 3, 1852.)
(4) J>aiiiicrGt, laaug. Dissort. Berlin, 187â.
(5) Seiiff, loc cit.
(6; Senator, loc. cit.
glycosuries qui survienneut à la suite de la piqûre du quatrième ventricule ou, à la suite d'intoxication, par le fait d'une diminution de pres^ion de la veine porte ou, à la suite de son obstruction. Telle est encore celle qui se manifeste dans les cas d'ing^eslion exagérée de substances féculentes. Dans ces glycosuries on chercherait vainement le caractère distînctif du diabète, c'est-à-dire la formation du glycogène en excès.
Le glycogène a en effet disparu du foie dans les cas de glycosurie due à la piqûre du quatrième ventricule, et, l'absorption de l'oxygène loin d'être diminuée, comme dans le diabète, est au contraire augmentée, puisqu'on constate une augmentation dans la proportion de l'acide carbonique formé (Cl. Bernard, Bœcker) (1), et cependant on n'en a pas moins affaire à une glycosurie par défaut d'oxydation, seulement ici le défaut d'oxydation n'est que relatif. Sous l'influence de cette piqûre du quatrième ventricule, le foie perd la propriété de pouvoir retenir le glycogène, sans acquérir pour cela la propriété d'en former en excès. Par le fait de celte impuissance, il passe dans le .sang et, dans un temps donné, une quantité de sucre trop considérable pour pouvoir y être entièrement brûlé. De là nait une glycosurie par insuflisanc3 de combustion relative qui diffère, comme on le voit, de la glycosurie décrite par Petenkofer et Voit, et qui ne diffère pas moins de la glycosurie par hypersécrétion glycogénique.
Dans d'autres glycosuries, la glycémie, c'est-à-dire le défaut de combustion, tient à la nature même du sucre. C'est à cette variété de glycosurie qu'appartient la glycosurie expérimentale que détermine Cl. Bernard, en appliquant sur la veine porte une ligature qui force le sucre de fécule, venant de l'intestin, à s'engager dans les veines accessoires ou veines de décharge, et à arriver à la veine cave sans avoir traversé
(1) Bœcker, Veber dos Verhallen des Zuckers beim Ihierischen Sloffwechsel. ZeiUch. f. Wi88. Zool. i85^i. — Und Untersuchungen uber den Diabètes mell, (DouUche Klin 185:)).
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le foie. C'est à la même classe qu'appartient sans nul doute celle qu'a décrite Couturier (1) et qui se montrerait dans le cours de la cirrhose hépatique. Celte glycosurie ne serait que l'expression clinique de la glycosurie expérimentale, produite par Bernard, en liant la veine porte. C'est très-probablement à la même cause que sont dus certains cas de glycosurie authentiques, survenus par le fait d'une alimentation féculente exagérée, le foie étant impuissant à transformer en sucre hépatique tout le sucre de fécule charrié par la veine porte, une partie gagnant sous cette forme la veine cave inférieure.
La glycosurie des femmes grosses ou en voie de lactation, qui a été l'objet d'études, déjà si nombreuses et si contradictoires de la part de Blot (2), Leconte (â) Kersten, et, dans ces derniers temps, de la part de Sinety (4) et d'Abeles (5), ne reconnaît peut-être pas d'autre cause que l'apparition, dans la circulation, d'un sucre qui n'a pas été complètement modifié par le foie, du sucre de lait qui, sécrété par les seins, est en partie absorbé par les parties de ces organes (Bouchardat G. (6).
Parfois ce n'est point à l'insuffisance de l'oxygénation ni à la nature du sucre que serait due la glycosurie. La combustion incomplète qui la produit serait le fait du milieu dans lequel se trouverait le sucre du sang lui-même, qui ne présenterait pas les conditions requises à l'accomplissement de cette combustion. Pour Mialhe (7), cette variété de
(1) Couturier, De la glycosurie dans le cas de destruction totale ou par" tielle de la veine porte. Thèse de Paris, i874..
(2) Blot, Arcli. générales de médecine, 1853.
(3) Lccuntc, Sur la recherche du sucre dans Vurine. (Gaz. de ParlSkCt journal de Physiologie, 1859.)
(A) De ^'ineiy y Recherches sur^ Vurine pendant la lactation, (Gai. méd., 1873.)
(5) Abelps, Ueber minimale Mengen Zucker in menschlichen Ham, (Wiener Med. Wochenschria, 1874.)
(6) G. Bouchardat, Des transformations du sucre de lait. Thèse de Paris,
(7) Mialhe, Comptes rendus de TAcad. des se, t. XVIII, ISii, et Chimie appliquée à la physiologie, 1856.
dvcosurie sérail due à une diminution de Talcalinité du sang, diminution possible qu'on a contestée et qu'ont prouvée dans ces derniers temps Salkowsky (1) et 0. Lassar (2).
Pour Von Dush (3), Schultzen (4) et Shereraetjewski (5), elle tiendrait à l'absence d'une substance nécessaire au dédoublement du sucre, dédoublement indispensable à sa combustion. Nous ne signalons que pour mémoire ces diiïérentes opinions sur lesquelles déjà nous avons eu l'occasion de nous prononcer, à propos de la glycogènie nonnale.
En présence de ces faits on ne comprend pas que certains auteurs et des plus méritants puissent continuer à désigner sous le nom de diabète, tout état moii)ide caractérisé par la présence du sucre dans l'urine. Telle est cependant l'opinion que soutiennent encore Seegen, Pa>T et Schiff. Ainsi pour Seegen, c'est à tort qu'on chercherait à voir dans la glycosurie deux espèces distinctes, la glycosurie simple et le diabète. La présence du sucre dans l'urine est pour cet auteur un signe certain du diabète. Il se base sur ce fait que confirme du reste assez fréquemment, il est vrai, l'observation, c'est que chaque jour on voit les cas de glycosurie légère revèlir, à un moment donné, les caractères du diabète le plus nettement accusé. Aussi ne croît-il pas qu'on puisse un seul instant persister à admettre le diabète et la glycosurie. Cette opinion ne diflere pas de celle que soutiennent Pa>T, Schiff et Meissner.
Cette opinion est également celle de tous les partisans de la théorie par épargne ou par combustion incomplète. Pour Gaethgens, Petenkofer et Voit, pour Huppert (6) et Jeanneret,
(1) Salkowsky, Uber die mogliekkeit der Alkalieniiiekung beim Uhenden Thier (V's Arch. LVin,l875).
(f) 0. Ussar, Zur Alcalesceni des Blutes (Pttufer's Arcb. II, 187 i;.
(3) Von Dush, Zur Uhre von Diabètes meUitus {H. ood Ffs Zeiljebr, 5. F. IV. I).
(A) Schultzen, toc. cit.
(5) Shereroetjewski, SU. Ber. d. KonigL saehs. Akad. d. Wiss., 1869.
(6) Hoppert, loe. cit.
rapparilion du sucre dans l'urine est toujours le signe certain du diabète. Pour eux les symptômes qui caractérisent cet état morbide ne diffèrent, dans certains cas, que par leur degré d'intensité.
Mais lorsqu'on étudie avec soin les travaux de ces différents auteurs, on s'aperçoit bien vite que la conclusion à laquelle ils sont arrivés est loin d'être en rapport avec les faits qu'ils ont observés. On voit çà et là dans leurs ouvrages que le doute a pénétré leur esprit et que pour être conséquents avec eux-mêmes, ils auraient dû, comme nous, . accepter sans hésitation deux espèces de glycosurie trèsdistinctes; l'une persistante difficilement curable, sujette à récidives, le diabète, maladie nettement caractérisée, non seulement par la présence du sucre dans l'urine, maïs encore par un ensemble de symptômes qui ne laissent aucun doute sur cette entité morbide, et qui permettent de la distinger de la glycosurie simple, qui est passagère et facilement curable.
Aussi est-il irrationnel de considérer comme diabétiques ces animaux qui, à la suite d'une piqûre du quatrième ventriculie ou de lésions portant sur différents points du système nerveux, présentent momentanément, pendant 6, 12, 24 heures, du sucre dans l'urine, et chez lesquels on ne constate aucun des autres symptômes propres au diabète. On ne saurait pas davantage voir le diabète dans ces cas de glycosurie qui surviennent «^ la suite d'éthérisation, de chloroformisation, ou d'injection de certaines substances dans la veine porte (Bock et Hoffmann (1), Kulz (2), Eulenbourg et Guttmann (3), Ewald (i), Harley (5); ni dans ces cas de gly-
(1) Bock et Hoffmann, hc. cit.; iind Ueber eine nette Ent$tehungwei$e ron Mellilurie. (Rciclicrts u. du Bois Raymond*s Arch., 1873.)
(2) Kulz, hc. citai.
(3) Eulcnbiirfir und Guttmann, Arch. f. Anat. u. Pliys. 187^2.
(4) Carl. Ewald, Ein nettes verfahren Glycosurie «u fT»eu(^en. (Centralblatt, 1873.)
(5) Harley, Diabètes. London, 1866.
EXAMEN QUALITATIF DES URTHES SUCRÉES
cosurie qu'on produit par la simple malaxation du foie (Bernard, Pavy) ; ni dans celles enfin qu*on provoque, en diminuant dans le san»^ Tabondance de Toxygène, ainsi que le fait Jeanneret. Dans tous C€s cas , Télimination du sucre constitue le seul phénomène appréciable et rîen ne prouve que nous puissions considérer ces différents étals morbides comme les ébauches d'un état pathologique, encoi*e mal caractérisé, du diabète. Aussi n'hésitons-nous pas à admettre qu'il existe deux espèces de glycosurie : la glycosurie simple, la seule qu'acceptent ceilains auteurs comme SchiJr(!) qui n'existe qu'à l'état de symptôme, qu'on rencontre dans le cours des maladies diverses et dont nous aurons plus tard à faire la description , et la glycosurie diabétique qui peut exister, à l'état primitif ou secondaire, et qui n'est autre que le diabète sucré des auteurs. C'est de cette entité morbide dont nous nous occuperons tout d'abord.
Cette distinction c'tablie entre la glycosurie et le diabète, il nous restera plus tard à voir quels sont les rapports qui peuvent exister entre ces deux maladies, et à nous demander .^i le diabète ne peut pas être une des conséquences de la glycosurie simple.
Examen qualitatif des urines sucrées.
Si dans certains cas de diabète sucré, dans le diabète à marche rapide, la symptomatologie est assez manifestement accusée pour qu'on puisse presque avec certitude et en dehors de toute autre donnée en affirmer l'existence, il en est d'autres au contraire où l'étude des symptômes ne suffit pas pour poser de prime abord un tel diagnostic. L'appétit est peu développé, la polydipsie est nulle, la polyurie n'existe pas. Il on est du reste ainsi dans tous les cas de glycosurie simple. Aussi est-il nécessaire pour reconnaître ces cas de diabète
(1) Sehi/r, loc. eiL
chronique ou de glycosurie d'avoir en main la preuve du délit. 11 s'agit de reconnaître dans l'urine la présence du sucre et pour pouvoir se prononcer, en toute connaissance de cause, sur le degré d'intensité de la maladie, d'en préciser la quantité. De là des manœuvres opératoires très-distinctes qu'il nous faut étudier. Nous examinerons successivement et dans deux chapitres séparés la voie qu'on doit suivre pour arriver à ce double but. Ce n'est que cette étude faite que nous passerons à l'étude du diabète. et des glycosuries.
Pour reconnaître la présence du sucre dans Turine on utilise les propriétés chimiques et physiques que possède cette substance. De là deux espèces de procédés. Les procédés dits chimiques sont basés sur la double propriété qu'a le sucre de s'oxyder, au contact de certaines substances, ou de se dédoubler, en présence de la levure de bière. De là deux espèces de procédés chimiques, les procédas par oxydation et les procédés par fermentation. Les procédés physiques sont également de deux espèces, ils sont basés ou sur la pesanteur spécifique exagérée que communique à Turine le sucre qu'elle contient, ou bien sur la propriété que possède le sucre hépatique de dévier à droite la lumière polarisée.
Cette détermination qu'on obtient à l'aide de ces différents procédés suffit d'ordinaire aux besoins du médecin; mais il est dans certains ras utile d'obtenir en nature le sucre contenu dans l'urine. 11 faut alors avoir recours à son extraction, aussi en dirons-nous quelques mots en terminant.
PROCÉDÉS CfflMIQUES.
Procédés d'analyse par oxydation.
Les substances susceptibles de produire l'oxydation du sucre sont nombreuses, mais elles n'ont pas toutes la même valeur. Les résultats qu'elles donnent sont d'autant plus importants qu'ils sont plus immédiats, c'est-à-dire que ces
substances sont plus sensibles et que les résultats se traduisent d'une façon plus facile à apprécier par des changements de coloration nettement accusés que communique aux liquides employés l'oxydation du sucre. Ces réactifs consistent en solutions alcalines de potasse (Moore, Heller), de chaux, (Bouchardat) de strontiane, de baryte, ou d'ammoniaque (Leconte), en solutions cupriques à base de potasse (Trommer) ou de soude contenant ou non l'acide tartrique. Le mode d'emploi de ces différents réactifs constitue autant de procédés qu'on désigne généralement par le nom de l'auteur qui le premier a conseillé l'usage de tel ou tel réactif, ou qui eu a modifié l'emploi. Nous ne pouvons mieux faire que de suivre l'usage et de continuer à donner à chacun de ces procédés le nom de son auteur.
Procédé de Moore on de HeUer . — Le procédé de MoorC OU
de Heller (1) repose tout entier sur l'action qu'exerce la potasse caustique sur le glycose. Cette action est due à l'oxydation que subit le glycose, au contact de la potasse et aux dépens de l'eau qu'il décompose. De cette oxydation résultent des corps nouveaux, les acides glucique et mélassique ou sacchalénique (Beale). En s'unissant à la potasse ces acides forment des sels qui donnent au liquide une teinte brunâtre caractéristique.
Pour reconnaître, à l'aide de ce procédé, qui de tous est le plus simple, le sucre contenu dans un liquide, dans l'urine par exemple, on peut indifféremment avoir recours à la potasse caustique en solution ou en crayon. C'est le plus souvent la potasse liquide qu'on emploie. On fait dans un tube en verre un mélange, par parties égales, de cette solution et de l'urine à examiner, puis on en élève la température jusqu'à l'ébullition. Si l'urine contient du sucre, on voit
(i) Heller, Ueber Diabètes mellUus. (Dessen Arcli. f. Pliys. und palh. Chemie, 1852, 53.)
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peu à peu le mélange se colorer d'abord au niveau du tube, qui esl en contact avec la flamme. Bientôt cette coloration se généralise à tout le liquide, envahissant d'abord les parlies supérieures, puis s'étendant des parties supérieures vers les parties inférieures. Pour que cette coloration se généralise, il n'est pas nécessaire de prolonger rébullition au-delà de dix minutes, un quart d'heure. Cette coloration varie suivant la quantité de sucre contenu dans l'urine. Lorsqu'elle en renferme beaucoup, la coloration passe rapidement du jaune ambré clair au jaune foncé, au jaune rougeâtrc, au rouge acajou, au rouge foncé, au rouge brun, pour aboutir au brun noirâtre. En refroidissant, le liquide brunit encore et ressemble à une infusion de thé trèsforte.
Celte action de la chaleur sur le mélange de potasse et d'urine ne s'accompagne habituellement d'aucun autre phénomène que du changement de coloration; mais il arrive parfois, ce dont il est bon d'être prévenu, que par le fait de la précipitation des phosphates terreux par la potasse, le liquide a de la tendance a être projeté au dehors.
En même temps que se développe cette coloration, se dégage du mélange une odeur plus ou moins prononcée de caramel, tenant à la formation dés acides glucique et mélassiquo. On peut exagérer l'intensité de cette odeur, en versant dans ce mélange quelques gouttes d'acide azotique, qui chasse ces acides de leurs combinaisons (Heller) (1).
Lorsque les proportions de sucre sont peu considérables, lorsque la coloration est peu intense, il est nécessaire pour se rendre compte des résultats obtenus de comparer la teinte du mélange à celle qu'avait l'urine avant d'avoir subi l'action de la potasse. Il faut alors pour se mettre à l'abri de toute cause d'erreur faire dans d'égales proportions un nouveau mélange d'urine et de solution de potasse, et comparer la
(1) llcllcr, hc. cit.
teinte de ce mélange avec celle du mélange chauffé (Schi(T)(1).
Pour éviter cette seconde partie du manuel opératoire, Jordaô (2) a proposé de ne chauffer qu'une partie du premier mélange contenu dans le tube. Gomme l'action de la potasse ne se fait sentir qu'au niveau du point chauffé, lorsqu'on ne prolonge pas trop l'ébullition, on peut avoir pour terme de comparaison les parties du mélange non chauffé qui ont conservé leur coloration normale.
Ce procédé peut donner lieu à de nombreuses erreurs qu'il faut connaître pour être à même de les éviter. Ainsi il est actuellement reconnu que la matière colorante de l'urine brunit la potasse comme le sucre. Wiederhold (à) est arrivé à en faire la démonstration directe, en précipitant cette matière colorante, et, en la soumettant à l'action de la potasse. Il croit à l'existence dans le pigment urinaire d'une matière soufrée qui forme par la chaleur un sulfure de potassium. Aussi ne devra-t-on se prononcer qu'avec la plus grande réserve sur l'existence du sucre lorsque l'urine qu'on examine est très-colorée. 11 sera souvent même indispensable si l'on veut se mettre, à l'abri de toute objection, de débarrasser au préalable de sa matière colorante l'urine que l'on^^eut examiner. C'est à cette conclusion qu'arrive Garrod (4) et, pour atteindre ce but il filtre sur du charbon l'urine qu'il a d'abord traitée par l'alcool. Bence Jones (5) conteste la valeur de ce procédé lorsque le sucre est en petite
(1) Schiff, Einfluss der Temperatur Hôhung auf die Intensiiàt derFarbe van Losungen (\nn. ch. Ph., CX, ÎS.'^O). — Ueber Nachweisung von Trauben*ucker ann. d. Ch. u. Pharai., CXII. 1850).
(2) Jordaô, Considératiotis sur un cas de Diabète. Paris, 1857.
(3) Wit'àerholdf Die physiologische Glycosurie (Deutsche Kiin. 1858). — Ueber die Nachweisung des Zuckers im flam. Ein Beilrag, zur Jatrotecknik 2 aufl., Gottingen, 1859.
(A) Garrod, Instrument for clinically determining the amount of sugar in diabetic urine (Brit. med journal, XUV, oct. 1857); — and Gulslomian Lectures on diab méll. and saccharine conditions of the urine. (Bril. med. journ. H. s., 1857.)
(5) Bence Jones, On Diabètes (Med. Times and Gaz., 1854).
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quantité, attendu que le charbon, contrairement au dire de Bernard, en retient toujours une partie. C'est pour ce motif que Fauconneau-Dufresne (1) préfère avoir recours au sous-acétate de plomb et au sulfate de soude qui, à nos yeux, n'est pas meilleur, le plomb entraînant une quantité plus ou moins considérable de sucre.
Toutefois il est bon de se rappeler ce fait qu'on peut utiliser au besoin : c'est que si la coloration va s'acccntuant toujours à mesure que se refroidit l'urine, lorsqu'elle est due à la présence du sucre, elle va au contraire s'atténuant lorsqu'elle tient à la matière colorante de l'urine (SchifT).
La matière colorante de l'urine n'est pas la seule substance qui, contenue dans l'urine, puisse diminuer la valeur de ce procédé. Il est d'autres substances que peut renfermer l'urine et dont il faut la débarrasser lorsqu'elles s'y trouvent, avant d'y avoir recours. Celles qu'on y rencontre le plus habituellement sont l'albumine, le mucus (Fauconneau- Dufresne) et même, bien que plus rarement, la cystine.
La coloration de l'urine traitée par la potasse serait due dans les cas d'albuminurie à la formation, aux dépens de l'albumine, de sulfure de potassium. Pour éviter cette cause d'erreur due à la présence de cette substance dans l'urine, il faut à tout prix l'en débarrasser, en la chauffant après l'avoir d'abord acidifiée. On obtient alors en la filtrant, un liquide qui ne renferme plus trace d'albumine. On peut aussi arriver au même résultat, en soumettant à la coction un poids égal d'urine et de sulfate de soude qu'on filtre ensuite (Bernard).
Si c'est du mucus que renferme l'urine il faudra le précipiter à l'aide du tannin, ou de l'acide acétique qui a pour propriété de le coaguler. Filtrant ensuite ce liquide, on obtient alors une urine qu'on peut soumettre à l'action de
(1; Faucniinoau-Dufrosno, Des moyens de reconnailre le sucre des urines che^ les diabétiques (Un. ined., 1859).
la potasse. La cystine ne doit que bien rarement être une cause d'erreur. Toutefois si le fait était démontré, il serait également nécessaire d'en opérer l'extraction, avant d'avoir recours au procédé de Moore ou de Heller.
Enfîn les causes d'erreur peuvent tenir à la solution de potasse elle-même, l'urine ne renfermant pas de substance étrangère à sa constitution. Lorsqu'il en est ainsi, c'est qu'il se forme, aux dépens du pigment urinaire, un sulfure de plomb (Garrod (i), Owen Rees (2). Il en est ainsi lorsqu'on emploie de la potasse caustique dont on n'est pas trèssûr et qui a été conservée dans des bouteilles à base de plomb. Widerhold qui signale cette cause d'erreur a toutefois remarqué qu'elle ne se rencontre qu'avec les urines très-colorées. Aussi est-il urgent de n'employer que des solutions de potasse qui n'ont point été enfermées dans des vases en plomb. Mais le sulfure de plomb donne moins souvent lieu à l'erreur que le sulfure de potassium attendu qu'en admettant même qu'il se formât plus souvent, il se reconnaîtrait facilement à son aspect de masses floconneuses noirâtres qui apparaissent dans le liquide.
Quelques auteurs ont cru devoir modifier le procédé Moore, en remplaçant la potasse par d'autres bases alcalines. Ainsi on a proposé la soude, un mélange de potasse et de soude, la chaux (Bouchardat (â), Miquel (4), la baryte, la strontiane et même Tammoniaque (Leconte) (5). Ces modifications n'ajoutent rien à la sensibilité du procédé de Moore, au contraire. Aussi Jordaô n'hésite-t-il pas à le préférer à tous les autres qui exposent aux mêmes causes d'erreur et qui par conséquent n'ont pas leur raison d'être. Le seul qui peutêtre est digne de quelque attention, est celui de Bouchardat.
(1) Garrod, in Beale Lionel, and The Lancet, 1857.
(2) Owen Rees, Croonian Lectures on Diabète. The Lancet, 1857.
(3) Bouchardat, loc. dt.
(A) Miquel, Zur Diagnate de* Diabètes mellitus (Deutsche iUin., 1859). <5) Lecoo{e, Arch. gén. de méd., 1857. — Journal du Progrès, 1859.
11 peut rendre service en certaines circonstances, puisqu'il «i le mérite d'utiliser une substance beaucoup plus répandue que la potasse, et qu'on peut aisément trouver partout.
C'est sur l'action qu'exercent les alcalis sur le sucre que sont basés tous les procédés que nous venons d'examiner. Le sucre, en s'oxydant à leur contact, se transforme, ainsi que nous l'avons dit, en une substance qui donne au liquide une coloration spéciale. C'est cette coloration qui permet d'en attester la présence. Dans les procédés que nous allons maintenant étudier, il en est tout autrement, le sucre ne se reconnaît qu'indirectement. Ces procédés ont tous le même point de départ, l'oxydation du sucre au contact de substances qui lui cèdent facilement leur oxygène. C'est à la présence de ce corps nouveau, résultant de la désoxydation de ces substances par le sucre, qu'est ici due la coloration nouvelle du liquide, coloration qui varie avec la nature du réactif. Le sucre est, pour ainsi dire, étranger à cette coloration, puisque, brûlé, il disparîiîl sous forme d'eau et d'acide carbonique.
De tous ces procédés, de l'avis des hommes les plus compétents (Trommer, Barreswill, Bernard, Pavy, Seegen), les plus sensibles sont ceux qui reposent sur l'emploi des solutions cupriques. Aussi sont-ils les plus généralement employés. Ils ne sont pas seulement précieux au point de vue de la détermination qualitative du sucre, ils le sont encore, au point de vue de la détermination quantitative. Les avantages que présentent ces procédés nous font un devoir de les étudier avec soin.
Procédé Trommer. — Trommer fut le premier qui eut recours à l'action qu'exerce le sucre sur le cuivre pour reconnaître la présence du glycose dans un liquide suspect.
Voici quel est son procédé :
Il emploie une solution de potasse et une solution de sulfate de cuivre. Il met dans un tube de verre une quantité
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il'uiine déterminée, il y verse ensuite une égale quantilé de solution lie potasse, ce n'est qu'alors qu'il ajoute à froid le sulfate de cuivre. Aussitôt l'addition du sulfate de cuivre, on voit se Tormer dans le mélange un magma bleuilli-c d'hydrate de cuivre qui, si l'urine contient beaucoup de sucre, disparaît promptemcnt par l'agilalion. he sucre a sur les solutions cupriques la mt^me propriété que l'ammoniaque et les substances ammoniacales, il maintient le cuivre en dissolution. Si l'urine ne contient que peu ou pas de sucre, malgré l'agitation qu'on communique au tube, le magma bleuâtre qui s'esl formé ne se dissout pas. De plus dans le premier cas, lorsqu'on vient à chaud'er le mélange, le sucre en s'osydant, c'est-à-dire en formant de l'eau et de l'acide carbonique, précipite à l'étal d'oxydule rougeàtre ou d'hydrate d'oxydulc jaunâtre le cuivre contenu dans la solution. Cette réaction qui se fait â chaud pœsque instantanément^ peut également se faire .'i froid, mais avec plus de lenteur.
Ce procédé qui, pour certains auteurs, constitue encore actuellement le meilleur procédé qu'on puisse employer à la recherche du sucre a l'avanlage en elfet de donner deux fois le preuve de la présence du sucre dans une urine. Cette double preuve repose d'une part, on ne saurait trop le répéter, sur la formation et la disparition du magma bleuâtre, d'autre part sur l'apparition du dépôt d'oxydule.
Nous aurons plus lard, dans une étude d'ensemble, à examiner quelle est la valeur de ce procédé comparé aux autres.
Disons actuellement que malgré toute sa délicatesse, délicatesse que nous ne saurions contester, il présente, dans son application, certaines imperfections qui en ont fait rejeter l'emploi journalier et qui lui en fonl préférer d'autres, le procédé Fehling par exemple. Ainsi on a remarqué que le mélange de la potasse à l'urine sunce n'est pas sans danger. 11 peut en résulter une destruction plus ou moins considérable de sucre, ce qui a son importance loi'sque la quantité en est peu considérable. 11 peut d'autre part
80 DIABËTE SUCUÊ.
donner lieu à un dépôt de phosphate terreux qui nuit à la netteté de l'opération. Aussi est-il bon dans ces cas de filtrer l'urine avant d'ajouter le sel de cuivre. On lui reproche en outre cette production d'hydrate de cuivre qui parfois peut être assez considérable pour ne pas disparaître lorsqu'il y a peu de sucre, et qui s'oppose ainsi par la coloration qu'elle communique au liquide, à ce qu'on se rende bien compte de la formation d'oxydule de cuivre. On lui reproche enfin d'être d'une application longue et minutieuse.
Pour le remplacer avantageusement, il s'agissait de trouver un réaclif liquide contenant à la fois et l'alcali et le cuivre; il fallait que ce réactif contînt en outre une substance propre à maintenir le cuivre en solution. On a proposé différentes combinaisons chimiques, visant toutes le même but. Nous les passerons rapidement en revue. C'est à l'acide tartrique qu'on a généralement pensé pour arriver à maintenir, à l'état de dissolution, le cuivre entrant dans la préparation. De toutes ces préparations une seule a conservé pour alcali la potasse, c'est celle de Barreswill au bitartrate de potasse. Toutes les autres sont composées de soude, de sulfate de cuivre et d'acide tartrique. Les plus connues sont celles de Fehling, de Donaldson, de Magnés, et de Pavy. Elles ne diffèrent l'une de l'autre que par la proportion des substances qui entrent dans leur composition. Celle qu'on emploie le plus généralement est celle de Fehling au tartrale de soude. Elle présente des avantages que n'offrent pas les liqueurs plus concentrées qu'ont préconisées, dans ces derniers temps, Schiff, Stàdeler et Lovventhal (1). Elle est plus stable enfin que celle de Kletzinsky (2), qui avait proposé de remplacer l'acide tartrique par de la glycérine, puisque Leconte a démontré qu'au bout de quelques jours et même
(I) Lowcnthal I., i\otU iur FehUngsvhm Losung (Jour. f. prakt. Ghemie, LXXVU).
(t) Kletzinsky, Ueber einige anaïytische Anwendungen des Glycérine (U. *. w. ocster. Ztschr. f. prakt. v., 1859).
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à fioid il y avait réduction du cuivre conlenu dans celle dissolution.
TouleTois, él r'esl Ih le icproclie qu'on peut adresser à la liqueur de Fchlinj;, elle est loin de pièscnlcr tous les caractères desLibilitc désirable
Pnc^dé PebiiMg. — La liqueur de r eliling est un oxyde de cuivre hydraté, maintenu eu dissolution, à la faveur de l'acide tartrique, dans un milieu alcalin. Ce cuprotartrato desoude, dont la combinaison n'a pas lieu en proportion définie, ne saurait être reprèsenlé par une formule. Cette liqueur se détruit à la longue au contnrt de l'air, en attirant l'acide carbonique (FcliUnit). Elle se détruit même lorsqu'on la conserve dans des bouteilles entamées, saiîs la mettre à l'abri des rayons du soleil. On voit alors se déposer sur les parois de la bouteille un sédiment rougeâtre qui n'est autre que de l'oxydule de cuivre, en même temps qu'il se forme du carbonate cuivré. La liqueur devient ainsi impuissante à déceler dans une urine la présence du sucre. L'acide tartrique, conlenu dans la dissolution, serait lui-même à la longue une cause de destruction (Schiff, Stadeler, Krause) (1).
Lorsque celte liqueur est ancienne il est bon, si l'on veut en faire usa^e, de l'additionner d'im peu de soude pour lui rendre ses propriétés (Bernard, Duliomme). On peut du reste et, c'est ce qu'on doit toujours faire avant de s'en servir, s'assurer de son état de conservation. Il suffit pour en constater raltéralion de la cliautler. S'il y a de l'ojtydiile produit, il se dépose dans le fond du vase.
Celte précaution prise, lorsqu'on veut connaître, à l'aide de cette liqueur, s'il existe du sucre dans une urine, on mélange dans un tube en verre une égale quantité d'urine et de liqueur, puis on cliaufTe de manière â ne pas dépasser, autant que faire se peut, (Kl ù 70". Cette particularité, qui doit être
(i) Knuuc W, Cbtmitrhe XoUten (H. u, PCsUscW. 3 ReUie VIIi.
Strictement observée a, ainsi que nous le verrons, une certaine importance. Sous l'influence de la chaleur et s' étendant du point chauffé à la partie supérieure du liquide, on voit se produire une espèce de buée jaunâtre qui bientôt se change en nuage. Ce nuage s'étend peu à peu, de haut en bas, à tout le liquide qui perd sa transparence et sa coloration bleuâtre pour devenir opaque et prendre une teinte jaune-orange d'hydrate d'oxydule de cuivre. Pour peu qu'on maintienne • cette élévation de température, on voit l'opacité jaunâtre remplacée par une opacité rougeâtre d'oxydule de cuivre anhvdre.
Si l'on vient à éloigner le tube de la flamme à alcool, au fur et à mesure que baisse la température, on voit se former des molécules qui s'isolent les unes des autres et qui, nageant dans un liquide qui reprend peu à peu sa transparence, tombent au fond du tube. Ces molécules sont des molécules d'oxydule de cuivre. Lorsque le sédiment est formé, le liquide redevient tout à fait transparent et reprend une coloration qui ne diffère pas beaucoup de celle de l'urine normale.
Tels sont les phénomènes de réaction qui se passent habituellement dans une urine sucrée qui ne contient pas de substances propres à en altérer la pureté. Mais il n'en est pas toujours ainsi. D'abord il peut se faire que le sucre soit en si petite quantité qu'à la suite de l'opération on ne constate pour ainsi dire, qu'un peu d'opalescence du mélîinge sans dépôt nettement appréciable. Seegen (1) a toujours pu constater encore l'existence d'un dépôt suffisamment appréciable dans une urine qui ne contenait que 0,20 à 0,30 de sucre pour 1000 d'urine. Il peut se faire aussi que l'opalescence du mélange et le dépôt qui en est la conséquence revêtent de tout autres caractères, bien qu'il y ait du sucre dans Turine. Seegen a constaté que c'est surtout chez les diabétiques en voie de guérison, qu'on peut être appelé à constater ces anomalies de
(I) Seegen, loi\ cit.
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réaclion. Ces nnomalics sool nombreuses, mais on les voit aiyetter surloiil rPitiiins types qu'il est essentiel de se graver dans l'esprit.
Ainsi, tout en suivant la marche classique, conseillée dans l'emploi de la liqueur Felilintï, on voit parfois se produire ■ des opalescences blanches jaunâti'es (^Gubler) (1), vertes jaunfllres{Bcale) (2), bruresjaunâlreB(Seegen), suivies de dépôts alîectant la même coloration. D'autres Tois, l'opatcsccnce et le di^pôt font complètement défaut; la coloration seule est modifiée ; le mélange de bleu-azur devient Jaune-vineux.
Pour s'expliquer ces anomalies, il faut tenir compte des réactions qui se font concurremment avec colles du sucre et qui existent dans îles urines tout à fait normales, ou dont l'acidité est un peu exaspérée. Ces réactions sont dues les unes à l'alcalinité de la liqueur de Feliling qui, agissant sur des ui'incs chaînées de pliosphates, les précipite à l'état de phosphates terreux et produit un dépôt blanchâtre; les autres à la constiluttoo même de la liqueur de Fehling. Qu'on verse dans une urine normale un peu trop acide, de la li(]ueur de Fehiinjî, on verra se produire, par le fait du déplacement de l'acide lartrique, d'abord uo magma bleuâtre et si on chauffe le mélange, on verra ce magma bleu;Ure d'hydrate d'oxyde de cuivre passer à l'état noirâtre d'oxyde de cuivre déshydraté. Or, tous ces phénomènes peuvent se reproduire dans une urine sucrée. Il sutïiL qu'elle contienne des phosphates en excès, ce qui n'est pas rare; il suflit d'autre part qu'on emploie une quantité de liqueur do Fehling supérieure à celle que peut dissoudre le sucre contenu dans l'urine d'un diabétique, qui toujours e.st acide, et à celle qu'il peut réduire, pourque se produisent ces dilférentes opales- ■cences. Or, dans ces conditions, on s'explique très-bien les opalescences et les dépôts sédimenleux grisâtres, jaunâtres, brunâtres dont nous parlions plus haut, puisqu'il y a tantôt
lll Gubler, [!ri. méd., 1357.
il] Dmle Uonel S., On urine, urinargr ilepaiiU a»d caleuti. Londoa, tSOI.
mélange d'oxydule et de phosphates, d'oxydule et d'oxyde de cuivre hydraté ou non hydraté. De là les nuances multiples et d'opalescence et de coloration qui peuvent être des signes indicateurs de la glycosurie, mais qui, s'ils ne remplissent pas certaines conditions d'apparition, n'en sont pas plus que les dépôts jaunâtres ou orangés les signes certains, car ainsi que nous allons le voir il est dans l'urine de nombreuses substances qui peuvent désoxygéner les solutions cupriques.
Il peut se faire enfin que le sucre ne traduise sa présence, au contact de la liqueur de Fehling, que par des changements de coloration sans perte de transparence. Ces changements consistent dans une teinte jaunâtre dichroique qui affecte à la lumière réfléchie une coloration jaune-vert et à la lumière réfractée une coloration rouge-brun. On a longtemps hésité à voir, dans ces diverses modifications de teinte du mélange, la preuve de l'existence du sucre. Mais il semble actuellement démontré d'après les recherches de Seegen qu'il y a dans ces cas production d'oxydule de cuivre. Seulement, au lieu de se déposer, il resterait à l'état de dissolution ou de suspension, par suite de la présence dans l'urine de certaines substances encore mal définies, qui jouiraient de la propriété d'en prévenir la précipitation (Lehmann, Kuhnc et Winogradow (1), ou bien en raison d'un état de concentration trop considérable de l'urine, comme il arrive dans certains cas de diabète, à forme lente et chronique (Seegen).
Pour que ces réactions parfaites ou imparfaites aient une valeur diagnostique réelle, il est essentiel qu'elles remplissent plusieurs conditions. H faut 1** qu'elles aient été obtenues rapidement; 2° qu'elles se soient produites à une température inférieure à celle de l'ébullition; 3' selon Brucke» que le précipité jaune, s'il est en petite quantité, disparaisse
(1) Winogradow, Ueber kûnttlichen und nalurliclien Diabètes mellitus (Virch's Arch., iS6^).—BeUràge iur Lehre vom Diabètes mellitus (Ebendaaelbst. 1863).
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au rontai't de l'air et qui; le liquide reprenne sr» eoloralion bleue. Si l'une ou l'autre de ces conditions fait défaut ou ne peut afiirmer l'existence du sucre, car alors la réduction de l'oxyde de cuivre peut èlre due à divei-ses substances contenues dans l'urino.
Les causes d'eiTeur peuvent donc tenir à l'urine; mais elles peuvent aussi être dues au réactif, :'i la liqueur de Felding; de là deux sources possibles d'erreur. Déjii nous avons parlé précédemment de celles qui relèvent du réactif. Nous savons qu'à la lon<;ue, exposé à l'air et au soleil, il s'altère facilement. Déjà nous avons dit que si, dans ces conditions et sans se préoccuper de cette éventualité, on emploie la liqueur de Febling, il peut se faire qu'on obtienne, en la chauR'ant mélangée à l'urine, un précipité d'oxydule qui ne dénote aucunement la présence du sucre. C'est pour cela qu'il est bon au préalable de cbaufler cette liqueur, avant de s'en servir, et môme d'y ajouter un peu d'une solution de soude qui, comme nous le savons, lui restitue ses propriétés premières, alors même qu'elle aurait déjà subi un commencement d'altération. C'est sur celte manœuvre conseillée par Bernard qu'est basé le mode opératoire que recommande Duliomme (1) dans la brochure qu'il a consacrée au dosage du sucre.
La deuxième cause d'erreurs possibles dans la reclierclie du sucre, tient à la nature même de l'urine. Les substances qui peuvent donner lieu à l'erreur sont de diverse nature, et l'erreur à laquelle elles peuvent donner naissance, n'est pas toujours la même. Tantôt elles peuvent faire croire à l'existence du sucre dans un liquide alors qu'il n'y en a pas trace; d'autrefois au contraire elles dissimulent la présence du sucre, en s'opposant plus ou moins complètement \ la précipitation de l'oxydule formé.
Au nombre des premières se trouvent certains des élé-
(1) Duhoaiiue, ,4;t{>/rcii(ion iJu eomple-gautUi à t'analyse chimigue. Parii,
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iTienis constitutifs de Furine. Parmi les substances qui peuvent se trouver dans Furine et qui réduiraient le sucre on a nié le pigment urinaire (Widerhold), Facide urique (Meissner, Leconte (1) et Seegen), Fallantoïne (Slàdcler), la lyrosine, Fhypoxanthine (Lehmann), le mucus (Wiederhold) (2), et Bchier (3) et le liquide prostatique (Fauc^nneau-Dufresne)(4). Les acides oxalique et lactique n'auraient aucune action sur Foxyde de cuivre (van Deen) (5).
S'il est telle ou telle de ces substances sur Faction desquelles on peut élever quelques doutes comme la tyrosine; s'il en est qu'on ne rencontre point à l'état physiologique comme Fallantoïne et Fhypoxanthine (Hoppe-Seyler) (6),et qui par conséquent ne peuvent que bien virement donner lieu à l'erreur, il en est d'autres, comme le pigment, Facide urique et le mucus, qui s'y rencontrent fréquemment et sur l'action desquelles l'opinion est actuellement faite.
Ces substances, on n'en saurait actuellement douter, réduisent manifestement le sucre que peut contenir une urine. Mais pour qu'il en soit ainsi, il faut que le mélange d'urine et de liqueur de Fehling soit porté à FébuHition et qu'on Fy maintienne un certain temps. Ces substances n'agissent point à froid sur le sucre; elles n'agissent même pas à un point voisin de FébuHition. Il y a loin, comme on le voit, de cette réaction a celle que provoquent les matières sucrées. Aussi ne devra-t-on douter de la présence du sucre dans un liquide, que si la réaction n'est ni nette, ni rapide; ou si elle ne se produit qu'à la suite d'une température
i\) Leconte, loc. cit.
Ci} Wiccl Thold, loc. cit.
13) H'iiii'r, Rech. nouvelle» sur Vemploi du liq. de Barreswill dans l'examen des nriîifs (Un. ined., 18581.
ii) Fauconneau-Diifrcsnc, loc. cit.
i.'îj Van Dcen, Einige opmerkiu^e» omirent het koperpotaschproefvocht. (NedcrI. Tij(l»chr. v. Gencosk 11. 18Gi)
iGi Iloppe-Scylcr, Anleitung ium pathol. chem. Anal. Berlin, 1858.
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l'ievée et tougtemjis prolongée. On ne duil donc pas prolonger l'éliullition lorsqu'on veut seulement obtenir la réduction par le sucre. C'est ce qui paraît ressortir des rerhernlies de Seegcn qui, à l'exemple de Neissner et Babo (1) a fait sur ce sujet des recherches spéciales. Ainsi lorsqu'on étudie l'action de la liqueur de Fehling sur l'acide urique, en solution dons de l'eau, un peut bien il est vrai obtenir l'opalescence rouge ou orange que donne le sucre et parfois ui^me le sédiment caractéristique, et pour ce l'aire, il suffît que la solution d'acide urique contienne 0,60 pour 1,500. Mais il est loin d'en être ainsi avec l'urine qui du reste ne contient qu'exceptionnellement d'aussi grandes quantités d'acide urique. Les réactions y sont toujours moins nettes. C'est à peine si l'on peut constater l'existence d'une teinte jaunAtre du liquide ou d'une opalescence brun-jaunAtre le plus souvent sans dépôt de sédiment d'oxyduie. D'ordinaire on a des tlocons noirâtres qui dénotent une désoxygénation du cuivre, mais qui ne permettent pas d'aflirmer la présence du sucre. Il y a loin comme on le voit de ces résultats à ceux que donne le sucre lorsque la réduction est complète, on ne pourrait guère en rapprocher que ces cas dont nous avons parlé et où les opalescences, vu la petite quantité de sucre, revêtent des caractères particuliers. On ne sait pas encore ce qu'il advient dans ces cas, de l'acide urique et des urates. Y a-t-il eu oxydation aux dépens du cuivre? N'y a-l-il pas eu plutôt formation d'urate cuprique? Tout porte à le croire.
On n'est guère mieux (ixé sur la nature de la dèsoxydation, due à la présence du mucus et du pigment urinaire, et cependant on ne saurait douter de l'action qu'exercent ces substances sur les solutions cupriques. Fauconneau-Dufresne (3) a constaté en elTet que dans les urines très-cotoréea, lorsqu'on y verso de la liqueur de Fehling et qu'on
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en élève la température, il se forme un dépôt jaunâtre ou môme rouge, aux dépens d'une partie de pigment et du cuivre. Wiederhold qui a constaté le même fait croît qu'il se forme dans ces cas du sulfure de cuivre. Toutefois ce qu'on peut affirmer c'est que, comme celles que donne Tacide urique, les réactions dues à la présence du pigment n'ont pas la netteté de celles du sucre. Nous en dirons tout autant de celles qui sont dues à la présence du mucus, en excès, et qui ont été observées par Wiederhold et Behier (1). Ce dernier auteur a constaté un fait d'observation qui dissiperait le doute qui pourrait encore exister, chez quelques médecins, sur l'action du mucus sur les solutions cupriques, c'est que, chez les femmes en couche, l'urine réduisait d'autant plus fortement le sucre que le dépôt, obtenu par le tannin, était plus prononcé.
Mais ces substimces ne constituent pas les seules causes possibles d'erreur. Parmi celles qui ne s'y rencontrent qu'accidentellement, nous trouvons l'éther, le chloroforme (Bernard, Pavy). On peut se demander si dans ces cas la réduction du cuivre est toujours duc à la présence du chloroforme dans l'urine. N'y a-t-il pas sous l'influence de la chloroformisation formation de sucre en excès ou plutôt glycosurie par combustion incomplète du sucre? Cette opinion est, ainsi que nous l'avons vu, celle de nombreux physiologistes.
La glycérine dans l'urine jouirait de la même propriété que le chloroforme e\ réduirait le sucre (Bernard Leconte). Tel ne serait pas l'avis de Pavy, de Bechamp et Jordaô (2). Van Decn (3) qui a fait des expérimentations relatives à la glycérine est arrivé à ne trouver aucune trace de réduction, ni à chaud, ni à froid par la liqueur de Trommer. Avec la li-
(\) Bohletf Modification apportée au réactif de Boettger (Bull, thér., LIV. 1861).
[t) Jordaci, loc. cit.
(3; Van Docn J., Over de vorminj van suiker in het dierlijke ligchaam mi gtycerine {Nederl. Tijdschr. IV, 1860.)
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qiipur J(! Fclilinp, il aurait oblemi en protong'eanl la toclion un pnfcipilé jaune-vert, flocopuenx, mais on voit qu'il y a loin de ce précipité au précipité jaune ou rouge que donne l'urine sucrée traitée par la même liqueur. 11 ne saurait donc, en tout cas, y avoir d'erreur sur les i-ésullals de l'opération.
Le tannin jouirait également, selon Bernaid et Pavy, d'un pouvoir de réduction sur le cuivre. Bcchamp et Jordaô ie lui contestent. Le doute n'est pas moins pi-aud relativement à la leucine, à la créatine et à lacréatinine. Pour jup:er cette question déjà traitée par Boedecker (I), Neukomm (2) et Sclii(r{rî) il est besoin de recherches nouvelles. Toutefois il serait surprenant que la créatine et la créatinine qui, ainsi que le remarque Stadeler, réduisent si facilement les sels de mercure fussent sans action sur les sels de cuivre.
A côté de ces substances qui peuvent faire croire à l'existence du sucre alors qu'il n'en existe pas, en donnant lieu à un précipité dont les ramctères se rapprochent plus ou moins du précipité, dil à la désosy-génation du cuivre pai' le sucre, il en est d'autres qui, si l'on n'était prévenu, pourraient éji;alement faire croii'e A l'existence du sucre, bien qu'elles ne donnent pas lieu à un précipité. Ce sont celles qui décolorent les solutions cupriques, en formant, avec l'hydrjte de cuivre, un corps incolore.
Mais ce qui dans ce cas lèvera tous les doutes, c'est qu'il n'y a jamais de précipité. C'est ainsi qu'agissent l'ammooiaque et toutes les substances qui, cliaulTées, au cooUict d'un alcali, donnent lieu à des corps voisins de l'ammoniaque,tels que la triméthylamine et la Iriathylaminc. Itealc pa-
(1) Bo«l«cker. L'eber dot ah-aplon, tin neaer Bàtrag lU der Fraqe wtlcht Sloffe da llartu kûnnen Kupfcrrrdueliim brwirkfn. fil- u- PPs Zlaclir, HeJhe m. Bd T, IB5ff.)
(â) NeukamiTi, Utbtr dai Fori'omrrifn l'on Leiwin, Tyroiin a. andern Um- Mlulojfm. (Iniin|[. Diii., Zurich, tH59,- imil Arch. t. Anal. u. Vhys., 1860.)
(3) Schiir H., Ueber einige IteiliiklionverhalIni'K der Fthling'i chen Lo- F. (Ann. d. Ch. u. l'Imm., tiV, I8S7.J
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raît avoir été le premier qui ail constaté cette propriété de Tammoniaque et de ses sels de désoxyg;éner le cuivre et dissoudre le corps résultant de cette désoxygénation. De la même manière agiraient l'urée (Meissner, Babo (1), Leconte), la créatine, la créatinine et Talbumine. Celte découverte est d'une importance capitale et susceptible d'expliquer, dans certains cas, l'action du sucre contenu dans l'urine sur la liqueur de Fehling. Cette déeoioiation qui résulte de la présence de l'ammoniaque ne saurait du reste longtemps donner le change ; car l'urine se coraporte diflëremment suivant qu'elle contient du sucre ou suivant qu'elle n'en renferme pas. Lorsqu'elle n'en renfenne pas, on la voit dans ces cas, si l'on continue à cliaufTer, se colorer et présenter un dépôt noirâtre, floconneux dont la teinte varie du reste, en raison des quantités plus ou moins grandes de phosphate ou de matière colorante. Ce précipité n'est autre qu'un précipité d'oxyde de cuivre.
Les (choses se passent autrement lorsqu'on a affaire à une urine sucrée.
Qu'une urine contenant du sucre renferme en eflel, en excès, l'une ou l'autre de ces suhstances, et Ton verra se produire, comme déjà nous l'avons signalé, une décoloration du mélange (]ui du bleu-clair passe au jaune-vineux, Toxydule de cuivre résultant de la combustion du sucre étant dissous par un composé ammoniacal. Lorsqu'on voit se produire cette décoloration, on n'est donc point en droit d'affirmer l'absence du sucre, et il est nécessaire de soumettre l'urine à d'autr(»s procédés pour savoir si cette réduction et celte décoloration sont le fait exclusif de l'ammoniaque ou d'une substance ammoniacale. Toutefois lorsqu'on vient à chaufler cette solution décolorée, on y voit bientôt se former, s'il y a du sucre, un [)réci[)ité d'oxydule par l'évaporation de l'ammoniaque. Ce précipité se forme également à froid, mais plus
(i) Babo, loc. cit.
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leotcnieDt.loi'squ'onabnncioniieâlul-inÔnio le liquide ehaufT)^.
Dans ces différcnLs cas, les substances que nous veDons do si|^naler peuvent fausser, on le comprend, le rcsullat d'un • examen d'urine, en faisant croire à l'existence du sucre alors ()u'il n'en existe pas trace. Dans d'autres cas, au couti'aire, elles peuvent faire croire i l'absence du sucre, alors qu'il en existe en assez (grande proporLioa, en s'opposant à ce que le précipité d'oxydule se présente dans toute sa netteté. C'est à la décomposition de ces substances que le précipité d'oxydule doit de donner au liquide qui le cooLieul cette teinte trouble, jaunâtre, qu'on rencontre parrois dans des urines sucrées.
Seepren, qui a fait à ce sujet des rccberches très-intéressantes, a constaté que l'acide urique en excès dans une solu- ■ tioQ sucrée jouissait également de la propriété d'empêcher la précipitation de l'oxydulc de cuivre. L'influence de l'urée et de la matière colorante serait la mémo. C'est à la présence de ces substances, en excès ou à leur trop ^rand dejcré de concentration, dans les urines peu abondantes et fortement colorées qu'on rencontre chez les malades atteints de diabète cbronique, qu'il attribue cerlain mode d'action de la liqueur de Fcliling. C'est dans ces urines, en effet, que la réaction est obscure, mal déterminée, ce qui lient à ce que l'oxydule formé reste en suspension, retenu dans l'urine par les différentes substances dont nous venons de parler. Il suflit, du reste, pour démontrer l'influence qu'elles exercent sur la précipitation de l'oxydule, d'examiner successivement l'action de la liqueur de Fehling sur l'urine émise, sur la môme urine étendue d'eau, sur cette urine fdtréeetsur l'eau de lavage du résidu du fdtre. Alors que dans le premier cas on n'obtient qu'une teinte difl"use jaunâtre, on voit se former dans le deuxième et dans le troisième un précipité très-net d'oxydule, qui se dépose surtout rapidement dans le quatrième.
De ces expériences, on peut conclure que si, dans le deuxième et le troisième cas, le précipité est plus net, c'est
que, dans le deuxième cas, la quantité d'acide urique, d'urée et de matière colorante y est en quantité relativement moins considérîible ; c'est que, dans le troisième cas, elle a été débarrassée par le filtre d'une partie de ces substances. * Il résulte en effet des recherches de Seegen que le charbon retient sur le filtre l'acide urique et les matières colorantes, tandis qu'il laisse passer une substance encore inconnue, qui semble agir dans le même sens que la matière colorante et l'acide urique. C'est à celte action du charbon sur l'urine, et par suite à l'élimination de l'acide urique et des matières colorantes, qu'il faut attribuer la sensibilité plus grande de Turine, ainsi traitée, à l'action de la liqueur de Fehiing. Toutefois cette urine filtrée est encore moins sensible que l'eau de lavage du filtre. On ne peut expliquer cette différence qu'en admettant avc(* Lchmann, Kuhne et Winogradrow, qu'il ' existe dans l'urine une substance que laisse passer le filtre, et qui agit dans le même sens que l'acide urique et les matières colorantes, en s'opposant à une précipitation nette de Toxydnle. Les résultats si concluants que donne l'eau de lavage du filtre d'une de ces urines sucrées démontrent, d autre part, que cette substance passe tout entière dans l'urine filtrée, et qu'elle n'est point en partie, comme le sucre, retenue par le filtre. Seegen a prouvé, en effet, qu'il restait dans le charbon le quart ou le tiers du sucre employé. C'est le sucre retenu qui, dissous et entraîné par l'eau de lavage, est reconnu par la liqueur de Fehling.
C'est également à la présence de ces différenles substances dans l'urine (ac. urique, urée, matières pigmentaires, phosphates) que sont dues, il ne faut pas l'oublier, ces réactions bizarres dont nous parlions plus hîiut, et qu'on aurait tort, dans tous les cas, de dédaigner et de regarder comme tout à fait étrangères au sucre.
De celte longue discussion îi laquelle nous nous sommes livré, il faut conclure que, lorsque l'examen d'une urine par la liqueur de Fehling ne donne pas un résultat clair,
net et précis, il est nécessaire, avant d'affirmer Tcxistence du sucre, de la débarrasser de toutes les substances qui peuvent nuire à la réaction, et parfois de l'étendre d'eau.
Les autres procédés chimiques dont il nous reste à parler sont nombreux; ce sont ceux de Bôttger (1), de Luton, de Krause (i2), de Mulder (8), de Maumené, de Neubauer(4.),de Vogcl et de Genlele (5). Mais comme ils n'ont qu'une importance secondaire, nous les passerons rapidement en revue.
Procédé Bdtiger. — L'cmploi en cst facile, et l'on peut, à l'aide de ce procédé, contrôler les résultats fournis par les procédés qui ont pour base les sels de cuivre. Il repose sur la propriété que possède le sucre de donner au nitrate basique de bismuth une coloration noirâtre duc à la formation . d'un oxyde de bismuth (Attfield). Il est nécessaire toutefois lorsqu'on veut l'employer, de débarrasser l'urine de Talbumine qu'elle peut contenir, attendu que, comme le sucre, cette substance communique au bismuth une teinte noirâtre, due à l'oxydation de Talbumine ou à la formation d'un sulfure de bismuth qui simule l'oxyde de bismuth. Il faut aussi s'assurer que le malade n'a pas été soumis à une médication ferrugineuse, car Jaccoud (6) a constaté que les sels de fer éliminés par l'urine jouissent de la môme propriété que le bismuth. Mais ces précautions ne sont pas les seules à prendre, quoiqu'en dise Behier (7), puisque Debout et
(1) Bottgcr, Nachtràgl. Bemerk. *u meinem jungest milhgeth. AufsaUe ueber ein neues Reagens auf Rohn. Traubeni. (Arch. de Phanii.,XCIV, 1858.)
(t) Krause, loc. cit.
13) Malder, Indigo ah Reagem auf Trnuben u. Fntchtiucker. (Arcli. f. d. HoU. Beit. II, 1858.J
(4)NeubauerC., Hamanaiyse; BeUràge tur ZuckerbesUmmung. (Arch. f. W. Heil. 1860.)
(5) Genlele J. G., Ueber die Bestimmung des Traubemuckers, Rohnnckers u. ùextrÎM in ihren Mischungen.
(6^ Jaccoud, Nouveau dict. de mi'd.ct de chir. pratique. Art. Diabète, et L«fOfW de clin. méd. 1807, Paris.
(7 j Behier, Modification apportée au réactif de Botlger. (Bullct. Thérap., XIV, 1858).
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3Iialhe (I) ont vu l'acide urique chauffé avec le sous-nitrate de bismuth donner lieu à un précipité grisâtre. Attfield (2) va même plus loin; il affirme que toutes les urines deviennent plus ou moins noires, lorsqu'on les traite par le bismuth. Nous pensons donc avec Leconte (3) et Lehmann (i), contrairement à Behier, que le sous-nitrate de bismuth est susceptible d'être réduit par plusieurs substances, et qu'on doit contrôler les résultats que ce procédé donne par l'emploi d'un autre procédé.
Ce procédé est donc loin d'avoir sur les procédés Moore, Trommer et Fehling la supériorité qu'on veut bien lui prêter. Secgen a souvent vu l'urine réduire le cuivre alors qu'elle ne donnait lieu à aucune teinte grisâtre avec le pro- * cédé Bôttger.
Lorsqu'on veut y avoir recours on met dans un tube et par parties égales de l'urine et du carbonate de soude en solution ou en crayon. On y ajoute une quantité plus ou moins considérable de sous-nitrate de bismuth, puis on chaufTc le tout. Si dans ces conditions le mélange prend une teinte noirâtre prononcée, on peiit affirmer qu'il existe du .sucre dans l'urine.
Procédé Kraase et Lnton. — Daus le procédé de Krause (5)
et de Luton on reconnaît la présence du sucre dans un liquide à la teinte verte ou d'un vert bleu que prend ce liquide, niélanj^é de bichromate de potasse et d'acide sulfurique, lorsqu'on en élève la température.
Procédé niaidcr. — Lc procédé de MuUlcr que conseille
Jaccoud repose sur la propriété que possède la solution de
(1) Miallic, hc. rit.
(2) Aundii, On tlie détection of siigar in urine. (Phannac. journal, Lond., 1801. — Amer. mod. chir. Hev., vol. III, IH6I.)
(^) Loconte, loc. cit.
(i) Lf'hiiiann C 0., Iland. der pinjs. Chcm. 2 aufl., Leipsig, 1859.
<r>) Kraii»c W., loc. cit.
carmin d'indigo, alcalinisé avec du carbonate de soude, de communiquer à Turine chauffée et en tombant goutte à goutte, une coloration qui, primitivement bleue, devient verte, puis rouge-pourpre, rougc-vioIet et enfin jaune-clair, lorsque cette urine contient du sucre.
>. — Par le procédé Maumené (1), le sucre d'une urine se reconnaît à la coloration noirâtre que communiquent à des bandes, imprégnées au préalable de perchlorure de fer, les gouttes de ce liquide. On trempe des bandes d'étofle de laine dans une solution de perchlorure de fer liquide. On les sèche au-dessus d'un bain-maric. Lorsqu'on veut se servir de ces bandes ainsi préparées, on y laisse tomber quelques gouttes d'urine, puis on les chauffe au-dessus d'une lampe à alcool. Si au niveau de ces gouttes il se forme des taches noires,c'est que l'urine contient du sucre.
• Procédé NcniMiaer et Vogei. — Ncubaucr et Vogcl Conseillent pour découvrir le sucre contenu dans une urine, d'avoir recours à une solution ammoniacale de nitrate d'argent. Lorsque l'urine dans laquelle on averse de cette solution renferme du sucre, il se forme, si on la fait bouillir, un dépôt noirâtre d'argent réduit. Ce procédé est infidèle et ne saurait être employé, attendu que dans l'urine il existe de nombreuses substances qui. telles que l'urée cf l'acide urique, jouissent de la propriété de réduire les sels d'argent.
Procédé Pctcokôfer. — On pourrait enfin utiliser la réaction que présentent les acides biliaires au contact du sucre, mais ce procédé présente de grandes difficultés et n'aurait qu'une valeur secondîiire, attendu que la réaction a lieu quelle que soit la nature du sucre (Petenkofer).
(1) Wagner R., Ueber Maumene*s Zuckerbestimmuwj. «Wurzl). Naturw. Ztschr, 1860.)
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De tous ces procédés qui, coiiiiue on le voit, sont Irès-nombreux nous n'hésitons pas à recommander el pour les raisons que nous avons données plus haut, celui de Moore el surtout celui de Fehlinjr : c'est ce qui nous a engagé à en étudier si loufrueinent les causes d'erreur. Dans la généralité des cas ils permettent de reconnaître la présence du sucre et ce sont encore de tous les procédés ceux qui donnent le moins lieu à Terreur. Ce sont ceux également qui donnent, ainsi que nous le verrons, les résultats quantitatifs les plus précis.
Procédés d'analyse par fermentalion.
Cawley (1778) en démontrant la possibilité de transformer le sucre diabétique, en provoquant la fermentiition alcoolique, indiqua un moyen tout à fait rationqel de démontrer dans un liquide la présence du sucre. On utilisa cette découverte et à riicurc qu'il est la fermentation alcoolique constitue, pour quelques auteurs, un moyen de diagnostic supérieur à tous les procédés dont nous avons parlé.
C'est en se basant sur cette propriété qu'a le sucre de se transformer au contact de la levure de bière et parfois spontanément en acide carbonique et en alcool qu'on peut arriver à en reconnaître Texistenre dans les liquides qui le renferment. Les j)rocé(lés qu'on emploie pour le développement de cette fermentation, dont le point de départ est toujours le même, sont assez nombreux. Nous aurons à en décrire quelques-uns, les plus utib»s, a propos du dosage du sucn», à l'aide de la fermentation; car si la fermentation est un moyen précieux pour reconnaître la présence du sucre, elh' n'est pas moins ulih» pour en doser la quantité.
Lorsqu'on ne Veut utiliser la fermentîition que pour reconnaître la présence du sucre, le moyen le plus simple à employer est celui qui consiste dans l'emploi de Teudio-
PROCÉDÉS D'ASÀLVSE PAR FERMENTATION
uièlie OU hibe pradué et Terme A l'une àe ses exli-étnilés. On remplit ce tube d'urine et de levure de bière, puis on le retourne sur une couche â mercure. L'acide carbonique, en se déjugeant, s'accumule dans l'eudiomètre et déprime le liquide. Celte dépression, qui est en raison la Termentation, ne se limite que loi'squ'elle est achevée ou arrêtée.
Il faut pour obtenir la fermentation se placer dans des conditions spéciales de chaleur et d'humidité. La température qui parait la plus favorable à son développement est une température de 25" à 30°. A une température plus élevée on pourrait avoir à redouter le développement de la fermentation lactique, ou la suspension de toute t'ermenlalion, Il faut en outre que le liquide fermentescibic ne soit pas trop concentré, que la quantité de sucre ne dépasse pas 15 pour lOt), suivant Leconle. Si la quantité en est plus considérable on devra donc l'étendre d'eau avani de le soumellre à la fermcDlation. Lorsque la dilution est trop étendue pour que la fermentation donne des résultais satisfaisants, certains auteurs ont conseillé de concentrer l'urine. Mais il faut se garder d'avoir recours à ce moyen, attendu que l'urée de l'oxalate d'urée, en excès dans un liquide, s'oppose à son développement (Bence Jones). Il est préférable dans ces cas d'avoir recoui's A un autre procédé d'analyse.
Il est parfois essentiel, comme le conseille Lehmann, d'ajouter à cette urine un peu de taitrate de potasse. On prévient ainsi la fermentation acétique.
La fermentation peut se développer spontanément dans un liquide sucré. Il trouve dans les milieux ambiants les sporules, destinées à agir comme ferment. Mais pour que cette fermentation ait son vrai caractère, pour qu'elle se développe rapidement, it faut la provoquer, en ajoutant au liquide fermentesrible de la levure de bière. Il faut se garder toutefois d'en ajouter une trop gj'ande quantité, attendu que pour le dosage cet cncès de levure pourrait donner lieu à l'erreur. Pasteur pL Lieliig ool démontré en
effet que si la levure est en excès, après avoir provoqué la fermentation des substances fermentescibles, elle subit ellemôme la fermentation et fournit à ses dépens de Tacide carbonique qu'on pourrait, dans le cas particulier, regarder à tort, comme provenant du sucre.
Seegen a fait sur Turine et sur des solutions aqueuses, plus ou moins saturées de sucre, des expériences nombreuses qui confirment toutes ces assertions. Pour que la fermentation qui se développe dans une urine ait, au point de vue du sucre, une valeur diagnostique importante, il faut enfin et tout d'abord qu'elle se produise rapidement. Une urine qui dans les deux premières heures de l'expérience ne donnerait pas 20 et 30 7* de gaz, ne devrait pas être regardée comme une urine sucrée (Leconte).
Lorsqu'elle ne se produit que lentement, elle doit paraître suspecte et peut tenir au développement de gaz qui résulte du dédoublement d'une tout autre substance que le sucre. Neubauer, Seegen et Van Deen n'ont-ils pas démoniré que l'urée était susceptible de se dédoubler et de donner lieu à de l'acide carbonique. D'autre part on sait que l'albumine en se décomposant peut donner lieu à des gaz. Aussi doit-on s'assurer dans ces cas que le gaz formé est bien de l'acide carbonique et non de l'hydiogène carboné (Hupperl), et que le liquide contient de l'alcool.
Pour reconnaître. la nature du gaz acide carbonique on a généralement recours à la propriété qu'il possède d'éteindi'e les corps en ignition. On plonge alors une bougie allumée dans l'eudiomètre qui le contient. Si la bougie continue à brûler., il faut rejeter toute idée d'acide carbonique. Il peut se faire qu'elle s'éteigne au bout d'un certain temps el que réprouvette contienne encore, bien que diminuée, une certaine quantité de gaz; c'est qu'il s'est formé dans le cours de la fermenlxition un peu d'hydrogène carboné. On peut aussi |reconuaître ce gaz, à l'aide de la potasse en crayon qui, en se combinant avec lui, permet au liquide de remonter jusqu'à l'extrémité fermée de l'eudiomètre.
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Quel que soit le procédé qu'on emploie pour examiner Turine, à l'aide de la fermentation, il est de toute nécessité, lorsqu'elle contient de l'albumine de l'en débarrasser, si l'on veut se mettre à l'abri des erreurs que peut produire le gaz résultant de sa décomposition (Huppert). Il n'est pas moins nécessaire de la débarrasser de l'urée.
Le dégagement de l'acide carbonique n'est pas la seule preuve qu'on ait du développement de la fermentation. II en existe une autre dans la présence de l'alcool qui reste dissous, en proportion définie, dans le liquide qui a servi à la fermentation, et dont on peut constater la présence, môme en quantité insignifiante, à l'aide de l'îodoforme de Liebcn, ainsi que l'a fait voir Iluizinga. Mais, quoi qu'il en soit, il est des cas où la fermentation est insuffisante pour le dosage qualitatif de l'urine sucrée; ce qui tient au coefficient d'absorption du liquide pour le gaz produit, ce coefficient augmentant par la pression, et la production de l'alcool. Aussi pourra-t-on n'avoir que des quantités insignifiantes d'acide carbonique, lorsque le sucre est en petite quantité. Pour que la fermentation donne un résultat significatif il faut que l'urine coutienne au moins 0,50 centigramme de sucre par 1000 (Garrod) (i). Lorsqu'il n'en est point ainsi, il faut avoir recours à des procédés plus sensibles.
Les procédés physiques sont basés, comme nous l'avons dit, sur la propriété que possède le sucre d'augmenter la pesanteur spécifique des liquides qui le tiennent en dissolution, ou bien sur la propriété qu'il communique à ces liquides de dévier la lumière polarisée (Roberts)(2). Ces procédés sont loin d'avoir toute la valeur qu'on leur a prêtée
(I) Garrod A., loc. cit.
ii) Roberts, On ur'mary and rénal diseases. London, 1870.
Procédé d'analyse par densimétrie.
La pesanteur spécifique de l'urine chez les diabétiques est généralement augmentée. Aussi a-t-on cru pouvoir utiliser cette modification de l'un des caractères de Furine pour afiirmer la présence du sucre. Mais celte prétention n'a pu tenir devant les obsei'xations récentes qui ont démontre' que la pesanteur spécifique d'une urine peut être notablement augmentée, sans qu'elle contienne trace de sucre. II en est ainsi par exemple dans les cas d'azoturie.
Il n'est pas rare en effet de voir des malades atteints d'azoturie, dont l'urine non sucrée marque 1030, 1045 et même 1050 à l'aréomètre. Celle augmentation de la pesanteur spécifique est même si prononcée dans l'azoturie; elle en constitue un caractère si marqué, qu'elle a inspiré à Haugliton l'idée de construire des tables, permettant de doser la quantité de l'urée, en se basant sur les modifications que cette substance imprime à la pesanteur spécifique. En admettant que ce caractère puisse être utilisé pour reconnaître la présence du sucre dans une urine il n'aurait donc, par ce fait seul qu'on peut le rencontrer dans d'autres circonstances, qu'une valeur tout à fait secondaire. Ce qui diminue encore l'importance de ce caractère, c'est qu'il peut se faire aussi que des urines diabétiques, bien que sucrées, n'aient qu'une pesanteur spécifique peu marquée. II en est ainsi lorsque la polyurie est intense, le sucre rendu par le malade est dilué dans une grande quantité d'urine, et ne peut alors lui communiquer qu'une pesanteur spécifique relativement peu élevée (Môsler) (1). Nous aurons à revenir sur la valeur de ce procédé, à propos des dosages du sucre, mais disons dès maintenant que si, au point de vue de l'examen
(1/ Md>lcr. Zur Thérapie des Diabètes mellitus. Art. des Ver. f. Gemeinschaft Arbeiten. GoUingen, IHST).
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qualitatif, la pesanteur spécifique élevée d'une urine permet de soupçonner Texistence de la glycosurie, elle n'autorise nullement à Taffirmer, comme ont pensé pouvoir le faire certains auteurs.
Procédés d'analyse par le polarimètre.
C'est Biot (1) qui le premier a conseillé l'usage du polarimètre pour reconnaître dans un liquide la présence du sucre. C'est lui qui le premier a fait voir que si les substances inorganiques sont impuissanteç à agir sur la lumière polarisée, il n'en est pas de même des. substances organiques, telles que le sucre, le mucus, et l'albumine. La polarisation constitue un moyen très-utile et très-expéditif pour reconnaître la présence de ces substances dans un liquide et pour en apprécier les changements. L'expérimentation est fort courte, et elle a l'avantage de ne pas entraîner de perte de liquide.
Une des premières conditions que réclame l'examen d'un liquide, à l'aide du polarimètre, c'est qu'il soit décoloré car si la couleur jaune permet encore cet examen, bien qu'en l'empêchant d'être tout à fait exact, les teintes foncées rouges ou brunes s'y opposent complètement.
Lorsque l'urine ne se présente pas à l'état de décoloration et de pureté relatives que nous avons supposées, il faut donc, avant de la soumettre à l'action du polarimètre, lui faire subir les opérations nécessaires pour obtenir sa décoloration, et la débarrasser des substances étrangères, qui pourraient modifier les résultats de la polarisation. La décoloration peut s'obtenir à l'aide de l'acétate de plomb ou de charbon. Bouchardat conseille ce dernier moyen recommandé par Cl. Bernard. Seegen, comme Robiquet, préfère de beaucoup avoir recours à l'acétate de plomb et à l'ammoniaque, qui
(i) Biot, Gaz. méd. de Paris, 1845.
iùi DIABÈTE SUGRÊ.
n'auraient pas l'inconvénient du charbon, cette dernière substance, en décolorant l'urine, lui enlevant une partie du sucre, qu'elle contient. Mais le précipité de plomb entraioant du sucre, l'acétaledeplombnousparîiîtenrore inférieur audiarbon.
La pureté de l'urine n'est pas moins nécessaire à la netteté des résultats que sa décoloration. Il est en effet telle ou telle substance que peut contenir l'urine, qui dévie la luraièi'e polarisée dans le même sens que le sucre, comme les acides biliaires. Il en est d'autres qui la dévient en sens contraire, comme l'albumine, et la quinine (Jordaô) (1). Si on ne procédait pas à l'extraction de ses substances, on pourrait dans le premier cas attribuer au sucre une étendue de déviation qui lui serait tout à fait étrangère, et dans le deuxième cas on pourrait être porté à nier l'existence du sucre, par le fait seul qu'il existe en excès dans l'urine une substance qui, en agissant sur le polarimètre, dans un sens tout à fait opposé à celui du sucre, en neutralise complètement les effets. Il est des cas enfin dans lesquels le polarimètre est insuffisant quelque précaution que l'on prenne.
Lehmann, Kuhne, et Winogradow qui ont appelé l'attention sur ces cas de diabète, où l'urine souvent bien qu'assez sucrée ne donne au polarimètre que des résultats incomplets ou insijîniliants, pensent qu'ils sont dus à cette substance encoi*e indéterminée qu'ils ont décrite chez le diabétique et qui s'opposerait à l'action du siicre sur cet instrument.
Seegen alllrme qu'en tout état de cause il est impropre à déceler des quantités de sucre inférieures à 0,20 ou 0,30 pour 1000 d'urino.
Ces faits établis, il nous reste à signaler que l'étendue de la déviation dépend de la température extérieure, de l'ancienneté de l'urine qu'on examine, des manipulations auxquelles on l'a soumise, à mentionner aussi qu'elle est moins considérable, si l'urine a été chauffée.
il) Jonl<iu, loc. cit.
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Les polarimèlres qu'on emploie le plus souvent sont ceux de Mischerlich et de Soleil. Iloppe-Seyier etNeuschler(l), leur préfèrent l'appareil de Wild (2).
Dosage ou examen quantitatif des urines sucrées.
Les différents procédés que nous venons d'indicpier pour reconnaître dans une urine la présence du sucre, sei'vent également à en apprécier la quantité. Lorsqu'ils sont utilisés à ce point de vue, ils prennent le nom de procédés de dosage. Il y a donc des procédés de dosage chimiques et physiques, c'est-à-dire des procédés de dosage par l'emploi des réactifs chimiques, des procédés de dosage par fermentation, par densité spécifique et par polarisation. Nous allons indiquer sommairement quel est le mécanisme opératoire de ces différents procédés. Nous verrons ensuite quelle en est la valeur respective.
Procédé Fcsiiiias. — Les résultats que donne le dosage des substances sucrées à l'aide de la liqueur de Fehling, qui n'est autre que le réactif de Trommer modifié, seraient suivant quelques auteurs, Beale par exemple, préférables à ceux que fournissent et la fermentation et la polarisation. Entouré de moins de chances d'erreur, lors même que ce réactif est manié par une main inexpérimentée, ce procédé donnerait des résultats plus exacts. Il suflit, pour utiliser ce procédé de dosage, d'être fixé sur la capacité de réduction de la liqueur qu'on emploie. Or, la liqueur de Fehling est préparée de telle sorte que 10 centimètres cubes de cette liqueur sont réduits par 5 centigrammes de glycose.
(1) Neuwhlcr, Edm., Ueber optische Hamtuckerprobfn. (Arcli. f. physiol. Hcilk. N. F. Il, 185S). — BeÀtrag iur KenntnûfS der einfachen uni der ZuçkerfuhreruUn Hamruhr. (Arch. f. gemein. Arbeitcn. Gœlliiigen, 1861.)
(t) Wild, The ioccharo^lariscope. (Microscop. journal, XIIUI, 1860.)
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Pour opérer, on charge de ce réactif une burette de Mohr; on cliauiïe, dans une capsule ou dans un matras, une quantité déterminée d'urine à analyser; on y laisse couler goutte à goulte la liqueur de Fehling, et Ton agite de temps en temps le mélange. On ne doit s'arrêter que lorsque de nouvelles gouttes de la liqueur de Fehling arrivant sans se décomposer dans le liquide, ce liquide commence à se colorer en bleu. Il suffît alors, pour connaître la quantité de sucre renfermée par l'urine, de voir quelle quantité on a employée de liqueur de Fehling. Le liquide urinaire expérimenté contiendra autant de fois 5 centigrammes de sucre qu'on y a versé de fois 10 centimètres cubes du réactif. Que celte urine ait nécessité 20 centimètres cubes pour que tout le sucre en soit réduit, c'est qu'elle contenait 10 centigrammes de sucre. Comme on a, au préalable, déterminé la quantité de l'urine employée, si, par exemple, on a pris 50 centimètres cubes, la totalité de l'urine, rendue par le malade en 24 heures, contiendra autant de fois 10 centigrammes de sucre qu'elle contient de fois 50 centimètres cubes d'urine. Si le malade en rend 10 litres, la quantiié de sucre contenu dans cette urine sera de 20 grammes par jour.
On a apporté quelques modifications à ce procédé. Pour obtenir des résultats plus précis, on conseille de laisser tomber goulte à goutte l'urine à examiner dans le mélange litre de soude et de liqueur de Fehling. On évite ainsi les perles en sucre que ne peut manquer de produire l'alcalinité du mélange, tombant goutte à goulte dans l'urine.
Lorsqu'il s'agit de doser, à l'aide de ce procédé, de faibles quantités de sucre, il est essentiel avant de procéder à l'opération de débarrasser l'urine de toutes les substances qui pourraient nuire à l'exactitude des résultats. Nous ne mentionnerons pas à nouveau ces substances que nous avons énumérées plus haut, à propos de l'analyse qualitative de l'urine. Nous n'examinerons pas en ce moment les moyens à employer pour a •! iver à leur élimination, nous nous conten-
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terons sculetnpnl de ilire que i^'esl loi'squ'on s'esL mis dans ces conditions, lorsqu'on a suDisammenl rlilué l'urine, qu'on est à même d'obtenir de la liqueur de Fehling, les n''sullals les plus précis, et, ces résultats alors même qu'ils n'approchent en rien de ceux qu'obtenait Tron:rner ilaos ses expérimentations sur la réduction du cuivre par des solutions de glyrose, sont sulfisanls toutefois pour permettre de reconnaître de faibles quantités de sucre,
Trommer a cherché en effet, voulant préciser la valeur de ce procède, a lormuler par des chiffres la quantité de sucre qu'il permet de reconnaître. Pour cet auteur on pourrait encore avec ce procédé constater un dépôt d'oxydulc dans un liquide qui ne contiendrait que 1/100 000 de sucre et une modiliciition de la teinte, alors que la proportion de sucre tomberait A l/I 000 000. La nénéralilé des auteurs n'est point arrivée à de tels résultats, toutefois on s'accorde ^énéi-alcmentA vanter la valeur de ce procédé. Ainsi Lange (\) et SchifF ont vu qu'à l'aide de ce procédé on pouvait reconnaître dans un liquide de 1/20 à 1/30 pour 100 de sucre (0,0!ï à 0,0.'ïr>), à une température inférieure â IVbuUitron et même 1/80 pour 100 (0,015) en prolongeant quelque peu l'ébuUition.
Lorsque c'est dans l'urine qu'on recherche (e sucre, i\ l'aide de ce procédé, on est loin de constater un tel degré de précision. Dans une urine normale on ne peut guère constater plus de 0,25 â 0,35 de sucre pour 1001); dans une urine aqueuse on peut arriver A reconnaître 0,15 (1/7 0/0), (Bence et Jones Neubauer) et même 0,05 (1/2 0/0). C'est à peu prés A la même conclusion qu'est arrivé Seegen. Il résulte en eUel de ses recherclies qu'on ne peut guère espérer de découvrir le sucre dans une urine, A l'aide de ce piocédé, lorsqu'il ne s'y trouve pas au moins dans la proportion de 0,02 A 0,03 pour 100. Lorsque la quantité de sucre est in-
(tj Lange, Diabetea iiullilut. iDeaUcbe Klinik, 185 .)
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férieure à 0,02 pour 100 on n'obtient plus qu'une décoloration (licliroïquc tout à fait insuffisante pour le dosage.
Procédé Wo^ei. — Le procédé que conseille Yogel pour apprécier la quantité de sucre que contient une urine e$t basé sur la teinte plus ou moins foncée que communique à un liquide le sucre, traité par la potasse. C'est un dosage par coloration. Voici comment il procède : il prépare des types de coloration connus, et établit avec ces types une échelle de coloration graduée de telle sorte que la coloration de tel type (Correspond, par exemple, à i centigramme de sucre par centimètre (*ube ; celui qui vient au-dessous d'une coloration par conséquent moins vive, ne renfermerait que 5 milligrammes de sucre par centimètre cube. On peut continuer, de cette manière, à avoir des types de coloration ascendants ou descendants. Une dizaine suffit.
Pour construire celte échelle de types de coloration, on prend des tubes ayant tous le même diamètre, la même capacité. Vogel prend des tubes de 250 à 500 centimètres cubes. Ces tubes choisis, on prépare une solution de sucre contenant, par exemple, 1 centigramme par centimètre cube. On trail(î cette solution par la potasse, et l'on obtient une coloration brune. Cette coloration est celle que la potasse donne à un liquide qui contient 1 centigramme de sucre par centimètre cube. Si avec ce liquide on remplit la moitié seulement du tube suivant, et qu'on Tétende d'eau, de manière à ce que le tube soit entièrement plein, on aura un tube contenant un liquide dont la coloration est de moitié moins intense que celle du tube précédent. Ce liquide ne renferme plus que 5 milligrammes de sucre par centimètre cube, et sa coloration est en rapport avec la quantité de sucre qu'elle contient. On peut, on le compœnd, multiplier à rinlini le nombre de ces tubes, dont la coloration variera, avec la quantité plus ou moins grande de sucre, contenu dans la solution. On a ainsi des tubes colorés dont le liquide
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cOQtienL, par centiiuèti-e cube, 5 œntiprammes de siine, 1 ceDli^rammo 5 miUigraniincs, elc. Lorsqu'oa veut, à l'aide de cette ét!tielle de cotoialioo graduée, doser la quantité de sucre contenu dans une unni> on prend une quantité détet'liiinéc de cette urine, 10 centimètres cubes, par exemple; on les cbaufle avec de la potasse, et l'on obtient une coloralion dont il s'agit d'apprécier la valeur. On mot cette urine lolorce dans un tube analo(;ue à ceux qui contiennent ces diflérentcs solutions de sucre, préparées à l'avance. Il est i-are que celte coloration soit tout à fait la même que celle dt* l'un ou lie l'autre de ces tubes. Elle est, par exemple, moins intense que celle des tubes qui contiennent ô centigrammes de sucre par centimètre cube. Elle l'est plus que celle des tubes qui contiennent 1 centigramme par c«nlinièU'e cube. On étend d'eau le mélange, qu'on expérimente jusqu'à ce que sa teinte soit celle du liquide qui contient uu centigramme de sucre par centimètre cube. Si, par exemple, on a été obli(;é d'ajouter 20 centimètres cubes pour arriver à ce résultat, c'est que l'urine dont on veut connaître la rapacité sucrée, contient 3 centigrammes de sucre par centimètre cube, c'est-à-dire 30 grammes de sucre par litre.
Ce procédé a l'avantage, les types de coloration constitués, d'être trés-expéditif, et son exactitude est d'ordinaire sutlisanle pour apprécier tes variations qui peuvent subvenir d'un jour à l'autre, dans une urine sucrée. Le seul travail un peu lon^ qu'il nécessite ent la construction de ces didérfiils types de coloration, qui, une lois étidtlis, peuvent se conserver très-longtemps, des mois, des années, lorsqu'on a la précaution de tenir ces tubes fermés, dans un endroit froid, et, à l'abri de la lumière.
Toutefois on ne saurait dans tous les cas se contenter de ce mode opératoire. U faut comme pour le précédent lorsqu'il s'agit d'apprécier de fail)les quantités de sucre, débarrasser l'urine qu'on veut examiner de toutes les substances qui pourraieat nuire à l'opération. Mais alors même qu'on
a pris ces précautions il ne faut pas s'attendre, à Taide de c^} procédé, à un degré de précision aussi gi*and qu'avec le procédé précédent. Gaillard cependant n'hésite pas à le regarder comme d'une sensibilité presque îiussî grande que le procédé de Trommer. Pour nous il est bien inférieur à ce dernier procédé. Aussi ne le plaçons-nous qu'en seconde ligne. On ne peut guère l'employer que lorsque l'urine contient une assez grande proportion de sucre. Garrod a démontré qu'elle devait en lîontenir au moins 0,50 à 0,75 pour iOOO pour qu'on puisse à l'aide de ce procédé en doser la quantité.
FeraicBtatioB. — La fermentation qui, ainsi que nous l'avons vu, peut être utilisée pour reconnaître dans une urine la présence du sucre peut servir également pour en doser la quantité. Les résultats que donne la fermentation sont basés sur ce fait qu'un équivalent de sucre diabétique représenle 2 équivalents d'alcool et 4 équivalents d'acide carbonique. En déterminant dans une quantité d'urine donnée, la quantité d'acide carbonique, résultant de la fermenlation, on pourra arriver à en déduire la quantité de sucre contenue dans celte urine, sachant que 100 parties d'acide carbonique correspondent à 204,54 parties de sucre.
Pour faciliter le développement de la fermentation et pour en utiliser les résultats on peut avoir recours à de nombreux procédés. Le plus simple de tous est sans contredit celui qui consiste dans l'emploi de Teudiomètre doni nous avons déjà parlé, à propos de l'analyse qualitative.
Ce procédé très-simple consiste à mettre dans un tube qui, pour l'analyse quantitative, doit être calibré et gradué un mélange déteririiné d'urine cl de levilre de bière. On retourne ce tube fermé à l'une de ses extrémités sur une couche à meicure, et l'on attend les résultats de cette fermentation. Ces résultats ont pour caractère lorsqu'ils tiennent à un dédoublement du sucre de se produire rapidement. Au fur el à mesure que se développe le gaz acide carbonique il gagne
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Ii's parties supérieures du tiibi; et dûprime le liquide con- U;nu dans le tube. L'opération lorininée, ce donl on peut ôlre assuré lorsqu'on ne voit plus autcEnentcr la dépression du liquide, on mesure la quantité de g'az développé dans le tube, à l'aide des graduations qui sont marquées sur ses parois. Pour se mettre à l'abri de toute cause d'erreur, il faut tenir compte dans cette détermination de la pression barométrique et du degré de température auquel on opère. Mais ces précautions ne suilisent pas, il faut encore, si l'on veut obtenir des résultats certains cl tout à fait exacts s'assurer d'abord que loul le gaz développé est bien formé d'acide carbonique, on en a la preuve en introduisant dans l'eudiomètre un crayon de potasse. Si tout le gaz est formé d'acide carbonique, il est proiuptement absorbé par la potasse. S'il n'csL qu'incomplètement résorbé c'est qu'en riiêine temps qu'il s'est produit de l'acide carbonique il s'est dégagé du liquide un autre gaz, de l'hydrogène carboné par exemple et il faut en tenir compte.
Il faut tenir compte en outre de la somme d'acide carbonique qui reste dissous dans le liquide. Pour établir cette proportion il suffit de se rappeler le coelHcienl de dissolution de l'eau alcoolisée pour l'acide carbonique. Or on sait que le coefficient de dissolution qui pour l'eau pure est (l,969à 16°B est trois fois plus considérable pour l'alcool. On pourra donc regarder comme rationnel de supposer que la quantité d'acide carbonique, absorbé par le liquide, est au moins égal au volume du liquide expérimenté. I La détermination alcalim étriqué qu'on peut l'aire à l'aide l>de l'appareil de Will-Fresenius donne des résultats trop P* imparfaits pour que nous Je conseillions.
L'appareil de Scegen nous semble préférable. Gel appareil qui n'est autre que celui de Liebi^, consiste en une curnue
k fermée bcrmétiquement par un bouclion de liège ou de caoutchouc. r.c bouclion est percé de deux trous. Par l'un àe ces trous passe un lube fermé i!i son extrémité supérieure
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et dont rextrémité ouverte plonge jusqu'au fond du liquide. L'autre trou donne passage à un tube recourbé qui communique avec un autre tube renfermant du chlorure de calcium, traversant un appareil de potasse liquide et contenant enfin à son autre extrémité de la potasse en crayons. On met dans cette cornue une quantité déterminée d'urine à examiner et de levure de bière. De ce liquide s'échappe du gaz acide carbonique qui passe dans le tube ouvert ou qui s'accumule dans le tube fermé.
L'opération terminée on casse l'extrémité supérieure du tube fermé et Ton aspire par le tube ouvert. On chauffe en* suite lentement de manière à chasser du liquide de la cornue tout le gaz qui s'y trouve. Cette opération terminée, on pèse la potasse liquide et la potasse en crayons déjà pesées avant l'opération. La différence de ces deux pesées indique la quantité d'acide carbonique absorbée par la potasse et par suite la quantité de sucre correspondant à la somme d'acide carbonique produit.
On pourrait encore avoir recours aux procédés de Leconte, de Bernard, de Lchmann, et de Brucke. Nous n'entrerons pas dans la description de chacun de ces procédés.
Neubauer et Vogel pour produire la fermentation alcoolique rejettent l'eudiomètre et lui préfèrent un appareil qui du reste porte leurs noms. Ils prennent deux ballons en verre de même grandeur. Ils mettent dans l'un de ces ballons une quantité déterminée d'urine ; par exemple 20 à 30 ce. d'urine, ils y ajoutent de la levure et un peu de tartrate de potasse. Ils remplissent le deuxième ballon jusqu'à sa moitié d'acide sulfurique pur destiné à débarrasser l'acide carbonique, venant de la fermentation, de toute l'eau qu'il peut entraîner avec lui. Ces deux ballons sont fermés par des bouchons qui laissent passer d'une part un tube en U qui les met en rapport, mais de telle sorte que la branche du tube qui pénètre dans le ballon à urine n'arrive qu'à la surface de ce liquide, tandis que l'autre branche qui pénètre dans
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l'autre ballon plonge dans l'acide sulfnrîqin' qu'il ronlîent. Ce tube en U est destiné à permellre à l'acide rarbooique, formé dans le premier ballon , de s'ccbapper dans le deuxième ballon et de s'y laver dans l'acide sulfurique.
Les bouchons qui ferment, ces ballons sont d'autre part percés chacun d'une deuxième ouverture qui sert de passage dans le premier ballon à un tube en verre qui plonge jusqu'au fond du liquide. Ce tube tégi^rement fermé à la cire est destiné à prévenir la rupture du ballon, rupture qui pourrait risuller d'une fermentation trop considérable. La lieuxième ouverture du deuxième ballon contient un autre tube qui n'arrive qu'à l'entrée du ballon et qui ne plon^je point dans le liquide. Ce tube desliné à la sortie de l'acide carbonique qui s'est formé dans le premier ballon et qui s'est ensuite débarrassé de son eau dans l'acide sulfurique du deuxième ballon, contient dans son intérieur un peu de chlorure de calcium desliné à empêcher l'entrée de l'air et h prévenir l'Jiuinidité qui pourrait modifier l'étal anhydre de l'acide sulfurique concentré.
L'appareil ainsi préparé on le pèse puis on soumet le premier de ces ballons qui contient l'urine sucrée k une température de 30° à 40". La fermentation se développe rapidement et dans la plupart des cas est complètement terminée au bout de deux à trois jours. On chauffe alors doucement le premier de ces ballons pour en chasseï" tout l'acide carbonique qu'il peut encore contenir; on soulève le tube de siireté de ce premier ballon, de manière A en amener l'extrémité infé-. Heure au-dessus de la surface du liquide, puis on aspire à l'aide de ce tube l'air contenu dans l'nppareil jusqu'à ce qu'on ne sente plus la saveur aifjrelette de l'acide carbonique. On
fpèse de nouveau l'appareil et la différence qui existe entre le ivemier et le second pesafje représente en poids la quantité d'acide carbonique formé. Or on sait que 'iOA,M parties de nrre donnent 100 parties d'acide carbonique. Si l'urine contient de l'albumine il faut l'en débarrasser
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par la coclion pour prévenir la formation de gaz qui peuvent résulter de sa décomposition. C'est également, pour prévenir la fermentation acétique, que Lehmann conseille d'ajouter le tartrate de potasse à la levure de bière et c^ rurine.
Si Ton emploie le procédé dQ Seegen qui nous parait assez simple, on évite cette cause d'erreur que nous avons signalée à propos de l'eudiomètrc. Il n'y a point de gaz restant dissous dans le liquide; il n'en échappe aucune trace à l'expérimentateur. Mais il est d'autres erreurs qu'il ne permet pas plus d'éviter que ceux de Leconte, Bernard, et qui ne sont pas moins {graves.
Ainsi il résulte de recherches récentes que le sucre en solution dans une urine ne se convertit qu'incomplètement par la feririentaliou en acide carbonique. On n'obtient guère que les 7/ 10 de l'acide carbonique qu'on devrait obtenir. Toutes les urines sucrées ne subissent pas également bien la fermentation alcoolique. Lorsque la quantité dé sucre est très-considérable la fermentation ne se produit pas ou plutôt est bientôt arrêtée. Pour Bence Jones, cette résistance à la fermentation serait due à la présence de l'urée en excès. Il est probable qu'elle est due plutôt à l'excès de l'alcool qui bientôt sature le liquide, et, s'oppose à l'action de la levure. Aussi doit-on bien se garder de concentrer par l'évaporation, comme le conseillent certains auteurs, l'urine qu'on veut soumettre à la fermentation. II sera même bon, dans certains ras, d'en diminuer la densité par l'addition d'eau distillée.
Il est enfin des circonstances dans lesquelles on obtient une quantité de gaz supérieure à celle qu'aurait dû fournir le sucre soumis à la fermentation alcoolique (Neubauer et Van Deen (1). Il en est ainsi lorsque la quantité de sucre, contenue dans l'urine, au lieu d'être considérable ne s'y trouve qu'en minime proportion. On s'est demandé, quelle pouvait être dans ces cas la provenance de l'acide carbôni-
(1) Van Decn, loc* cil.
que. Les uns ont pensi' que cet acide cai'bonimie pouvait venir de la levure qui, après avoir agi comme corps cnlalyptique, se décomposerait posuite, en subissant la rermenlation alcoolique, ainsi que l'ont démontré Pasteur, Liebip;. Mais la quantité de levure employée est trop faible pour rendre compte de la quantitc^ d'acide carbonique formé. Tout porte à croire que cet acide carbonique vientde la transformation d'une des substances constitutives de l'urine, de l'urée probablement. Du reste van Deen, Neubauer et Seegen ont mis ce fait hors de doute, puisqu'ils ont démontré qu'une solution d'urée, avec ou sans levure, donnait lieu à la long^ue à la production d'acide carbonique.
Bence Jones, Huppert et See;^en ont cherché à déterminer à quel defjré de précision on peut arriver, A l'aide de la fermentation, dans l'appréciation du sucre. Or ils sont d'avis que si la fermentation donne encore des résultats satisfaisants, quand on opère sur une solution aqueuse, alors que In quantité do sucre est égale à 0,02iï mm. pour !Ofl, elle doit être supérieure à ce chiffre pour pouvoir être appréciée lorsqu'il s'agit de l'urine, aloi-s même qu'on s'est placé dans les meilleures conditions, pour procéder à l'opération. Pour que la rermenlation se développe, le sucre doit être au moins de 0,05 (Garrod), 0,10 pour 100 (Seegen). La fermentation ne donne donc plus de résultais, alors que la liqueur de Fehling produit encore un précipité.
PROCÉDÉS PHÏSIOUES.
pMaaiMir spécinqMc. — Henri Prout (1), M. Proul (3), Jordaô (;îi, lïosenstein (-4) et Seegen crurent pouvoir doser
ll| H. Proul, 1° An inquiry info Ihe nature and treatmenl o/ DiAetet i/elliitu, 1835, l^ndan. — i' On ilomacli atvt rénal diteaiei, IB-IO, London.
(Sf M. Proiit. in nobcrli.
'3; Jordao, loe. cit.
(4) nc»enalc!in, Ein Fall, von DIabeta tlrlUlni (Vireli'i Arch., ISRT). Deber ien Einfluit tmiger GetraïUte auf die Koclaali, llarmloff und Zuckerauueheidung tu Ham beiDiabeie* mtl (V'i r. path. An., 1858).
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la quantité de sucre d'une urine, en se basant sur Taugmenlation de densité que présente habituellement toute urine sucrée Mais leurs procédés qui, dans certains cas, n'ont pas eur raison d'être puisqu'il arrive parfois que la densité de l'urine est diminuée, loin d'être augmentée, ne peuvent donner, lorsqu'ils sont susceptibles d'être employés, que des résultats tout à fait inexacts. Nous en dirons tout autant de celui de Bouchardat. Le sucre chez les p^lycosuriques n'esl pas la seule partie constitutive de l'urine qui soit augmentée et qui soit susceptible d'en faire varier la densité. Si le sucre était toujours dans des rapports réjçuliers avec la somme de l'urée éliminée, on pouri-ait peut-être penser à tirer parti de cette augmentation de la pesanteur spécifique, due à l'excès d'urée, au point de vue du dosage du sucre; mais il n'en est rien, et, tel malade diabétique rend des quantités considérables d'ui'ée qui ne rend que de faibles proportions de sucre et vice versa.
Le tableau suivant qu'a tracé Seegen, démontre surabondamment qu'on ne saurait pas plus s'appuyer sur la densib'* d'une urine pour juger de sa richesse en sucre que pour en constater la présence, que deux urines présentant la même densité, peuvent contenir des quantités différentes de sucre, et par contre, que des urines de pesanteur spécifique différenl<î renferment parfois autant de sucre. Il a trouvé en effet que des urines à :
1050 coiilenaient 6 Vo d^ sucre.
iOdS
lOiS
Si l'on ajoule à ces «auscs d'erreur, tenant à la diversité de constitution du liquide urinaire chez les glycosuriques,la difficulté d'obtenir un aréomètre parfaitement exact on comprendra que le dosage du sucre par des procédés basés sur
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les modiliialions que présente la pesanteur spécîfKjue oc tienne qu'un ran^ tout à Tail secondaire. Pour avoir un aréomètre qui remplisse toutes les coodilioas d'exactitude possible, il faudoit que le tube en fût presque capillaire et très- ^galemeot calibré. C'est en effet à l'aide de ces deu\ conditions seulement qu'on peut espérer d'obtenir une certaine régularité dans les divisions, qu'on établit entre les points extrêmes qui servent à la gi'aduation de l'instrument. C'est en effet le seul moyen de rendre, aussi peu sensibles que possible, les diflércoces qui peuvent exister, quelque soin qu'on apporte à celte graduation, entre chacune de ces divisions. C'est également en espaçant, autant que laire se peut, ces divisions, qu'on peut faciliter la lecture des chiffresqui correspondent à chacune d'entre elles. Mais la petitesse du calibre peut avoir un grave inconvénient. C'est d'augmenter déme- • sûrement la longueur de l'aréomètre et de le rendre plus fragile. Pour remédier h cet inconvénient, on a pensé à établir différentes espéc(?s d'aréométi-e's ; les uns permettant de se rendre compte d'une densité inférieure à la densité physiologique, les autres ne mesurant que des densités qui lui sont sopérieures. Les aréomètres de cette deuxième espèce s'ariFlKeaL assez généralement à 1060. Nous les croyons tout Âfait lîmunisants, et, nous pensons qu'il faut à l'avenir en avoir qui donnent une pesanteur spéciriquc d'au moins 1080 à 1 10<t.
Ed. Montly (I) a dans ces derniers temps appelé l'attention sur un procédé de dosage qui se rapproche des précédents et que nous devons signaler, en passant, bien qu'il ne nous semble pas beaucoup plus utile. Par ce procédé on dose l'urine sucrée par la différence de densité qu'elle présente avant et après la fermentation, ilensley (â) aurait trouvé que chaque degré de densité, perdu par l'urine, correspoml à un gram. de sucre perdu par 30 gr. d'urine. Ce procédé qui peut être
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utilisé, el que recommandent Manassein (i), et Robeils (2), a Finconvénient d'être compliqué dans son application et de nécessiter au préalable la fermentation. Il est en outre douteux qu'il donne des résultats aussi satisfaisants que le pensent ces auteurs. Nous ne croyons pas qu'on puisse arriver, comme ils le veulent, à l'aide de ce procédé, à reconnaître dans l'urine des quantités inférieures à 0,50 à 1 gram. pour 100, et d'un autre côté nous sommes convaincu que cette diminution de densité n'est pas seulement en rapport avecla disparition du sucre, puisqu'il est actuellement démontré que, pendant la fermentation, l'urée se décompose en partie et forme de l'acide carbonique.
Polarisation. — Pour pouvoir utiliscr le polarimëtre au point de vue de l'appréciation quantitative du sucre, contenu dans une urine, il faut au préalable graduer l'instrument. Il ' faut qu'on sache à combien de grammes ou de centigrammes de sucre correspond chaque' degré de déviation. Cette graduation se fait à l'aide d'une solution aqueuse de sucre dont on connaît l'intensité. Cette graduation établie et tenant compte des précautions à prendre, et dont nous avons parlé à propos de l'examen qualitatif de l'urine par cet instrument, on arrive rapidement à déterminer la quantité de sucre contenue dans une urine, quel que soit Tinstniment dont on fait choix; qu'il s'agisse du polarimètre de Biot ou de Wentzke ou du saccharimètre de Soleil....
Toutefois la délicatesse de cet instrument a des limites qu'on ne saui'ait dépasser et c'est à tort qu'on espérerait arriver, à l'aide de ce procédé, à un plus grand degré de précision qu'avec d'autres procédés. Seegen croit qu'on ne
(1) Manassfîin, Ùeber quantitative Bestimmung des Zuckers im diabetiêdien Ham nach Untenchube im gj>ecifischen des Ilams vor und nach Gahrmig. ^Ikîiitsche arch. f. klin. Med. Bd. 10.)
(t) Rotierls W., On the estimation of fugar in diabetic urine by Ihe lossof density after fermentation. Manchester, 1861 ; — aod Ëd mb. med. journ.,1861.
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saumit, àTaide de cet instrument, découvrir dans une urine des quantités de sucre inférieures à 0,20 ou 0,30 par 1000, bien que Becquerel (I) et Béliicr aient reconnu, disent-ils, des quantités de sucre qui ne dépassaient pas 0,18 par 1000 ce. d'urine. Ce qu'il y a de certain, c'est que le polarimètre, ainsi que nous l'avons vu, ne donne dans certains cas que des résultats négatifs, alors que les sels de cuivre sont encore réduits.
Le diabétomètre de Robiquet ne donne pas de résultats plus satisfaisants. Il est même de beaucoup inférieur au polarimètre. Aussi ne mérite-t-il de notre part qu'une simple mention.
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Si après avoir étudié en détîiil chacun des procédés usités pour les analyses qualitative et quantitative du sucre, contenu dans les urines, on jellc un coup d'œil d'ensemble sur ces différents procédés on arrivera en comparant leur deg:ré de précision, les difficultés que présente leur emploi, à se persuader que les procédés d'ordre chimique sont bien supérieurs aux procédés d'ordre physique, et, que parmi les procédés chimiques celui de rehlinj? est de tous celui qui, dans la pratique, est destiné à rendre le plus de services. Il nous suffira pour le démontrer de rappeler brièvement quelquesuns des avantajçes et des inconvénients que nous avons à dessein étudiés en détail, à propos de chacun de ces procédés. Et d'abord parlons des procédés d'ordre physique que nous croyons ou peu pratiques, ou peu exacts, et que pour ces raisons nous n'hésitons pas à délaisser, leur préférant de beaucoup les procédés d'ordre chimique.
Le plus infidèle assurément est celui qui repose sur la pe-
(1) Becquerel, Deâ réactifs à employer pour déceler la présence du svcre rffju rurme (Gax. Hdpit., 1857^
santeur spcMMficiiie de Turine qu'on a à examiner. Lorsqu'on ne tient compte que des modifications que présente la densité de l'urine, ce procédé, nous le savons, ne peut rendre aucun service, puisqu'il est actuellement démontré que cette augmentation de densité de l'urine peut tenir à toute autre cause qu'à la présence du sucre; puisqu'on sait qu'à certaine période du diabète, l'urée est toujours en excès dans l'urine. Les modifications qui sui-viennent dans la densité d'une urine qu'on a soumise h la fermentation, pourraient être utilisées, avec plus d'avantaj^e, pour le diagnostic chimique de la glycosurie ou du diabète. Mais ce procédé, résultant de l'association de la fermentation à l'examen densimétrique, ne présente j)as tous les avantages que croient pouvoir lui accorder Montbly, Manassein et Roberts. Il n'est en effet nullement démontré que la différence que présente, après la fermentation, la densité spécifique d'une urine ne résulte que de la disparition du sucre. On sait, en effet, que l'urine contient des substances nombreuses qui sont aptes à fermenter, et pour n'en citer que quelques-unes, nous rappellcix)ns qu'il en est ainsi de la matière colorante (Seegen,Widerhold) et de l'urée (van Deen, Neubauer). Il peut donc se faire que cette diminution de la densité tienne aussi bien à la disparition du sucre qu'à la disparition de l'une quelconque de ces substances. On ne saurait donc accorder à ce procédé toute la valeur que lui reconnaissent les auteurs qui l'ont préconisé. On ne saurait donc admettre qu'à chaque degré de densité spécifique en moins, corresponde une quantité déterminée de sucre. Mais ce (jui rend ce procédé encore plus inexact, c'est qu'on ne saurait pas davantage admettre que cette diminution de densité soit en rapport avec la disparition de tout le sucr(» contenu dans l'urine, puisque, ainsi que nous le savons, il est de nombreuses conditions qui peuvent s'opposer au dével()pj)ement de la fermentation, ou en arrêter le cours. Toutes ces inexactitudes qui sont liées aux incertitudes de la fermentiition ne sont pas encore les seules rai-
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sons qui militent contre ce procédt^. Ce qui doit le faire rejeipi' de la pratique médicale, c'est que rVst un moyen peu espédilif, puisqu'il m''eessilc au pr^'alahle, pourpouvoirètre utilisé, le développement de la fermentation, et l'on suit qu'il faut à la rermcntation pour être complète, 20 à 24 heures.
Un procédé d'ordre physique bien supérieur au précédent est celui qui est basé sur la propriété que possède le sucre rontenu dans l'urine, de produire une déviation de la lumière polarisée. Mai? nous ne savons pas s'il présente tous les avantages qu'ont bien voulu lui l'econnaltre les nulcurs qui s'en sont faits les dérenseurs; ce qui nous porte à en douter un peu, c'est que le procédé ne peut être utilisé que par des gens exercés; c'est que son application présente des difficultés qu'il n'est pas toujours facile d'éviter. Il faut, en elTet, pour jufrer la différence de feinte une {trànde liabilude, surtout lorsque le liquide n'est pas tout à fait décoloré. Aussi, doit-on au préalable, lorsque la teinte du liquide est assez prononcée, procéder à cette décoloration. Cette précaution est mémo indispensable lorsque l;i coloration est intense, car elle s'oppose à l'usage du polarîmètrc. Il faut en outre s» prémunir contre toutes les causes d'er- Teurqiii peuvent naître des substances que l'urine peut ac- TOdentellement contenir concurremment avec le sucre. Car nous savons que s'il en est qui, comme la quinine, ne font |u'eia»érer la déviation due A la présence du sucre, il en est l'aulresqui, comme l'albumine, les acides biliaires, et la cinlionine aorissent en sens contraire, et s'opposent d'une façon fdus ou moins complète à l'action du sucre sur la lumièie po- Itrisce. 1^ sucre, dans ces conditions, peut donc échapper i fexamen polarimétrique. Aussi est-il Indispensable, pour 1er de semblables mécomples. do débariasser l'urine de toutes ces substances. Mais ce traitement préliminaire ne peut fee faire qu'en portant une atteinte plus ou moins considérable A la constitution de l'urine et par conséquent h l'exactitude ^ procédé. On ne peut en effet décolorer l'urine, extraire
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Talbumine sans diminuer dans des proportions plus ou moins grandes le sucre qu'elle renferme. Si l'on ajoute que ce traitement réclame un temps toujours très-long, par conséquent peu conciliable avec les exigences de la pratique journalière, si l'on considère en outre que le polarimètre est un instrument coûteux qui n'est pas à la portée de toutes les bourses, on comprendra que nous n'ayons pour l'examen de l'urine sucrée, à l'aide du polarimètre, qu'un enthousiasme assez restreint. Les résultats qu'il donne, alors qu'on a rempli toutes les conditions que nécessite son application, ne sont pas du reste de nature à modifier notre tiédeur- à son endroit, puisqu'il est des cas où le polarimètre est insensible et qu'on ne peut guère espérer de reconnaître, à l'aide de cet instrument, des quantités de sucre inférieures à 0,02, àOyOS pour cent; alors que leâ liqueurs cupriques en dénotent encore la présence d'une façon très-appréciable.
Les procédés chimiques dont il nous reste à parler et qui nous paraissent supérieurs aux procédés physiques ne nous semblent pas posséder indistinctement toutes les qualités qu'on s'est plu à leur attribuer. Ainsi la fermentation qui a été tant vantée par quelques auteurs, qui, pour quelquesuns, constitue même le seul moyen de reconnaître la présence du sucre dans un liquide, présente des causes d'erreur qu'il est souvent difficile d'éviter. Ces causes d'erreur, nous le savons^ sont nombreuses. Elles tiennent, ainsi que nous l'avons dit, ou à la nature du liquide, ou à la nature des méthodes employées pour produire la fermentation, ou aux modifications de température. Si l'on peut se mettre i l'abri de cos dernières causes d'erreur, il n'est pas toujours facile d'éviter les premières. Que le liquide à examiner contienne de l'albumine, qu'il renferme des matières colorantes en excès, et l'on aura des substances fermentescibles qui, au contiict de la levure de bière, donneront lieu à la formation d'une quantité plus ou moins considérable d'acide carbonique ou d'hydrogène carboné qui peut être tout à fait
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élrangère à la prt'sencc du sucre. On pourra donc dans res cas croire â l'existence du sucre alors qu'il n'en exlsle pas trace, il faut donc tout d'abord, si l'on veut éviter ces causes d'erreur, examiner au préalable le liquide qu'on veut soumettre à la fermentation, et le débarrasser de l'albumine qu'il contient ou des matières colorantes qui peuvent s'y trouver en excès. Mais ces causes d'erreur ne sont pas les seules â éviter, il sullit en efl'et, pour fausser les résultats de ropéi-ation, que la quantité de sucre que lenferme l'urine y soil en proportion considérable pour que la fermentation ne s'y fasse qu'incomplètement ou y soil peu sensible, l'alcool résultant de cetlfi fei-mentatton s'opposant à son développement ullèrieur ou augfmentant le coefficient d'absorption du liquide. On devra donc dans ces cas, étendre d'eau un liquide par trop salure de sucre, avant d'y provoquer la fermentttîon. Il peut se faire enfin, il ne faut pas l'oublier, que 4'acide carbonique obtenu vienne en pnrtie de la levure elle- Ittéme, qui, après avoir provoqué la fermentation, en subit elle-même les atteintes (Pasteur, Liebig). Comme on le voit, Jes conditions li réaliser, pour que la fermentation donne 'd6S résultats salisfaisants, sont assez difliciles à obtenir. Mais iSês conditions réalisées ne sont, pour ainsi dire, que le prélude de la fermentation qui demande, pour se développer complètement, âO à 34 lieures. On ne saurait donc conseiller la fermentalion comme un moyen de diagnostic desliné à entrer dans la pratique journalière, d'autant plus qu'elle ne donne Jamais le chiffre exact du sucre contenu dau.s un liquide. Elle n'en décèle guère en moyenne que les 7/10. Toutefois, ainsi que la polarisation, elle peut être et doit utilisée comme moyen de contrôle dans certains cas où ^l'examen par la liqueur de Febling n'a donné que des résul> lais douteux.
Les procédés cbimtciues sont beaucoup plus prali-
les que les précédents, maïs ils ne présentent pas tous
même degré d'exactitude, il nous suffira de rap-
peler les principales des imperfections de quelques-uns d'entre eux pour faire ressortir toute l'importance du procédé Fehling et pour lép^itimer la préférence que nous lui accordons.
Une des raisons qui doivent faire rejeter le procédé de Moore aussi dit procédé de Heller ou de Vop^el, c'est son peu de sensibilité. Ghrrod, qui l'a beaucoup étudié, ne croit pas qu'on puisse reconnaître dans une urine, à l'aide de ce procédé, la présence d'une quantité de sucre inférieure à 0,50 à 0,75 pour 1000. La détermination du sucre parce procédé repose, on le sait, sur les modifications que présente la teinte du liquide en expérimentation, or cette appréciation sera d'autant plus difficile à faire que l'urine sera plus colorée et qu*elle contiendra moins de sucre. Mais cette diflîculté qu'il y a à reconnaître la différence d'intensité que présentent deux colorations, ne constitue pas le seul degré d'infériorité de ce procédé. Il peut se faire que, sous l'influence de la potasse ou de tout autre alcali, il se produise dans l'urine des colorations plus ou moins foncées, et qui sont tout à fait étrangères au sucre. Cette modification, qui survient ainsi dans la coloration du liquide en expériment<alion, peut tenir ainsi que nous l'avons vu, à la nature même de l'urine ou au réactif employé. L'urine peut contenir des matières colorantes en excès (Wiedcrliold), du mucus (Fauconnoau-Dufresne), de l'albumine, de la cystine, toutes substances qui brunissent an contact d'un alcali, en formant avec lui un corps mal déterminé (Wiedcrliold) qui reste en dissolution dans l'urine et peut être, dans certains cas, un sulfure qui tombe au fond du vase. Aussi ost-il nécessaire de débarrasser de toutes ces substances l'urine, qu'on veut examiner à l'aide de ce procédé. Il n'est pas moins nécessaire de s'assurer du degré de pureté do la solution de potasse employée, puisque Owen Rees a démontré qu'elle peut se charger de plomb dans les bouteilles on on la conserve et former, au contact de Turine, des sulfures de plomb qui la noircissent (Brùcke).
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Les observalions qui? vient di> nous inspii-i>r le proC45dc! Hoore, ppiivent. s'appliquer en partie au proci^di' Bôllger, tant ^-anli^^ pur Aufield el Oehier, qui n'Iu^sitent p.'is à le déclarer plus sensible que celui de Trommer, opinion conleslée du reste jKir Seegen. Les raitses d'erreur sont A peu près les marnes. Dos inatièrps rolorantes en exr^s dans l'urine, une coclion de l'urine un peu trop prolongée, suflisent pour donner au inélann:e de bismuth et de carbonate de soude une teinte prtsiltre pbts ou-moins foncée, rappelant rellK de la réaction (Wiederbold). L'aride urique (Debout. Uialhe) et l'albumine (Attlield) jouiraient è)ra]ement, comme déjà nous l'avons dii, du rdebeus privilège de colorer plus ou moins ce ni''-lanp:e et donneraient le change sur la vi^ritable constitution de l'urine en expérimentation. Il n'est pas jusqu'au carbonate de soude employi? qui ne soil susceptible de donner au mélange une teinte firieaire (Lowe) ou plutôt jaunâtre (lluppert) lorsqu'on vient à le chaulTer. A l'aide d'un procéd(5 si facile î\ impressionner, et exposant par conséquent si facilement A l'erreur, on ne saui'ait afllrmer la présenne du sucr^ que dans des cas où la réaction est nettement aoruspe. On ne saurait du reste pas plus avec ce proeédé qu'avec le procédé Moore en apprécier la quantité d'une manière exacte, puisque cette appréciation ne repose que sur les didÎTences de teinte souvent assez peu prononcées d'une même couleur.
Nous ne reviendrons pas sur les iniperreclions que peuvent présenter les autres procédés; nous nous contenterons A'aA'oir indiqué les raisons qui nous font rejeter les deux cédés les plus en vopfue, ceux de Moore et de Botlg^er. 11 is reste A sifçnaler quels sont les motifs qui nous font préifftrer !e procédé de Fehlinp qui, de tous les procédés conlaus, nous semble et le plus exact et le plus pratique.
Nous n'ignorons pas qu'il est de nombreuses conditions K^i peuvent en fausser ou en exap;érer les résultats. Di^jA ■ Dous les avons signalées. Nous savons que ces conditions
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peuvent tenir aux substances contenues dans Turine ou à l'altération des réactifs. Ainsi il est démontré que la matière colorante de l'urine (Wiederhold, Schiff, Beale), l'acide urique (Meissner, Seegen, Leconte), le mucus (Beliier, Fauconneau-Dnfresnc), l'allantoine (Stiideler) et rhypoxanthine (Lehmann) peuvent donner lieu à une légère précipitation d'oxydule. On sait d'autre part que la formation d'oxydule peut résulter de la présence dans l'urine de substances accidentelles, telles que le chloroforme (Bernard, Pavy, Wiederhold), la glycérine (Bernard, Leconte), et le tannin (Bernard). On sait aussi qu'il est d'autres substances, au contraire, qui, tout en permettant la formation d'oxydule, due à la présence du sucre, s'opposent à sa précipitation et le tiennent en dissolution, comme l'albumine (Pavy), l'urée (Beale, Leconte, Meissner, Babo), la parapeptone cl la pepsine (Meissner), l'acide urique en excès et les acétates (Van Deen). Mais, connaissant ces causes d'erreur, il sera toujours facile, s'il est nécessaire, d'y remédier, en décolorant l'urine, en précipitant l'acide urique, en le débarrassant des substances étrangères, ou en chauffant l'urine, lorsque la formation du précipité sera empêchée par la présence de l'ammoniaque existant dans l'urine, ou formée aux dépens des substances îizotées qu'elle renferme.
Ce n'est du reste qu'exceptionnellement qu'ob se trouve dans la nécessité d'avoir recours à de telles extrémités, et seulement lorsque l'on veut apprécier de faibles quantités de sucre. Le plus souvent, dans la pratique journalière, on se contentera de l'examen de l'urine, se rappelant qu'elle peut contenir des substances qui augmentent un peu le chiffre vrai du sucre.
C'est ainsi qu'on peut s'expliquer la différence que présentent les tableaux d'examen d'urine, dressés par Neuschler(l)i Wicke et Lespiau (â). Les doses de sucre qu'accuse ce pro-
(li Neu5chler, !oc. cil.
(2) Lespiau, Sucre dans les urines (Gaz. Paris, 1857).
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cédé y sonl toujours snpriieures :\ celles que décèle la fer- QientatioQ ou la polarisaLion.
Il faudra se rappeler que la formation d'oxydule a d'autant plus de chances d'Mre due au sucre contenu dans^'urîne, qu'il apparaît plus nettement et plus rapidement, que l'acidité de l'urine en est moins praude (Scejïen), que parfois il suffit d't'tendrc d'eau l'urine à examiner pour voir se former un précipité abondant (See^^en), que, dans d'autres cas, ati coQlraire, il est essentiel de la concentrer par l'évaporation.
On pourra enfin prévenir les causes d'erreur, provenant du réactif lui-même, en s'assurant de sa pureté, en dosant exactement le sucre employé ù son titrage, en n'employant pour ce titraj^e qu'un sucre entièrement pur et parfaitement 8CC. On pourra du reste s'assurer du mode d'artion de la liqueur de Fehlinfr sur le liquide à expérimenter, à l'aide du procédé que conseille Scliilf, et qui consiste dans l'emploi d'une solution de chtorite de fer.
Ces précautions prises, on pourra sans crainte employer ce procédé de dosage qui permet de reconnaître très-nettement des quantités relativement peu considérables de sucre : 0,:îO, 0,20, et même 0,10 par 1000 grammes (Seegen). Ce diaimostic est plus que suflisant pour la pratique; il est supérieur à tous les autres. Ce procédé a en outre l'avaDtaire d'être trés-expéditif, ce qui n'est pas à dédaigner, et de plus de ne pas laisser de doute dans l'esprit de l'opérateur, attendu que les résultats qu'il donne, lorsqu'ils sont positifs, ne reposent pas sur des modifications légères d'une même coloration, comme ceux que donnent les procédés de Hoorc et de Bùtlger, mais sur un changement complet de coloration.
Toutefois si l'on veut connaître dans une urine des quantités de sucre inférieures à 0, 10, 0,:20, 0,âO, pour 1000 il faut
(le toute nécessité débarrasser Turine des substances qui peuvent simuler la réaction du sucre, ou qui peuvent s'y opposer, ou bien il faut procéder à son extraction en opérant sur de grandes quantités d'urine.
Voici quels sont les procédés employés par Brucke pour débarrasser Turinc de toutes ces substances et rendre à celle urine sucrée la sensibilité que présente toute solution aqueuse. Il prend de l'urine fraîche, il y ajoute de Falcool absolu, de manière à ce que cet alcool absolu forme les 4/5 du mélange. L'alcool dont se sert cet auteur est de l'alcool à 94%3 ou 94%4, d'une pesanteur spécifique de 0,795 à 12* Réaumur. Il le mélange dans, la proportion de 54 ce. pour 10 ce. d'urine. A peine a-t-il fait ce mélange, qu'il se forme un précipité dont il se débarrasse, en filtrant le liquide. Il ajoute alors à ce liquide filtré une solution alcoolique de potasse, qu'il laisse tomber goutte à goutte jusqu'à production d'alcalescence. On abandonne ensuite à lui-même, pendant vingl-quatrc heures, ce liquide ainsi préparé. Si, au bout de ce temps, on vient à le décanter, on trouve, sur les parois et dans le fond du vase, des masses cristallines et amorj)hes. Les cristaux seraient formés de saccharate de potasse, les masses amorphes contiendraient du sucre mélangé à quelques-unes des substances qui, contenues dans l'urine, se sont déposées eu même temps que le sucre. Si> par l'évaporation, l'on débarrasse ces substances amorphes et cristallines de l'alcool qui les imprègne, on peut ensuite, en les dissolvant dans de l'eau, obtenir une solution sucrée dont il sera facile de faire l'examen, à l'aide des procédés dont nous avons parlé plus haut (liqueur Fehling, fermentation, polarisation).
Pour isoler le sucre à l'aide du deuxième procédé on précipite l'urine par l'acétate acide de plomb. On traite le liquide, résultant du filtrage, par l'acétate de plomb basique. On le filtre de nouveau et on y ajoute de l'ammoniaque. Il se forme alors un précipité qui n'est autre que du saccharate
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de plomb. On dissout le précipité dans l'alcool, on y fait passer un courant d'acide sulfhydrique, qui forme un précipité de sulfure de plomb. On filtre, on évapore le liquidiî filtré jusqu'à siccité ou jusqu'à consistance sirupeuse, et l'on a le sucre à peu près pur de toute autre substance. Si on dissout de nouveau le résidu dans l'alcool pur, en y ajoutant ensuite une solution alcoolique de potasse, on obtient un dépôt de saccliarate de potasse, insoluble dans l'alcool,. qu'on peut reconnaître, comme précédenunent, à l'aidi^ de la liqueur de Fehlin^, de la fermentation ou de la polarisation.
C'est en isolant ainsi le sucre à l'aide de ces procédés que Bnicke et Kuhne, ont pu reconnaître l'existence du sucre dans l'urine à l'état physiologique. Les résultats auxquels ils sont arrivés ne sont point, il est vrai, les mêmes, puisque Bruekc a trouvé que l'urine à l'état s:iin ne conîenait que 0»015 par 1000 grammes d'urine, tandis que Kuhne estime qu'elle en peut contenir 1 gramme pour 1000. Mais celte divergence de résultats qui pour nous s'expliquent très-bien, ainsi que déjà nous T.ivons dit, ne nous paraît pas suffisante pour nier chez l'hounne, en état de santé, la présence du sucre dans l'urine. Aussi n'attaclions-nous pas d'impoitance aux objections que Seegen a cru devoir faire aux résultats positifs auxquels sont arrivés ces auteurs, attendu qu'elles nous paraissent dénuées de fondement sérieux.
DIABÉTIQUES
On peut, pour oblenîr le sucre chimiquement pur, utiliser les deux procèdes que conseille Brucke. Il suffit de dissoudre le saccharate de potasse dans un peu d'eau, et d'ajouter à cette solution de l'acide carbonique jusqu'à saturation de la potasse. On précipite le sucre par l'alcool absolu. On filtre. On reprend le dépôt, à l'aide d'un peu d'eau, de manière à obtenir une solution de consistance sirupeuse, puis on l'abandonne à elle-même. Il se forme des cnstaux de sucre chimiquement pur.
Lorsque c'est sur le saccharate de plomb qu'on opère, on le traite par l'acide oxalique qui forme un oxalate de plomb insoluble. On filtre et on ajoute au liquide filtré du carbonate de chaux, puis de l'acide acétique jusqu'à saturation. On évapore ensuite ce mélange qui laisse déposer le sucre au fond du vase.
Mais il est d'autres procédés d'extraction conseillés pai' Lehmann, Riche (1), Mehu (2) et Wurtz (3).
Ainsi Lehmann conseille le procédé suivant. On commence par évaporer l'urine qu'on traite ensuite par de l'alcool concentré. On évapore cette solution jusqu'à siccité. On en dissout le résidu dans de l'eau qu'on sature avec du chlorure de sodium. On évapore de nouveau et l'on obtient des cristaux formés de sucre et de chlorure de sodium. On les dissout dans de l'eau et on traite cette solution par un sulfate d'arfrent. Il sp. forme un dépôt de chlorure d'argent. En filtrant ce liquide et en le traitant, après l'avoir évaporé, par l'ahrool on obtient le sucre chimiquement pur.
(I) Richn, Manuel de chimie médicale et de pharmacie, 1873.
<2i Mf^liii, Chimie médicale appliquée aux recherches cliniques, 1870.
(3j Wurtz, Traité de Chimie, Paris, 1858.
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. Ce procédé d'extraction ne donne de bons résultats qu'à la condition de ne laisser que peu de temps le sucre en contact avec la potasse, de faire arriver rapidement un courant d'acide carbonique et de précipiter par l'alcool. Malgré toutes ces précautions, et, même en opérant à une basse température, on ne saurait préserver le sucre en totalité de l'action de la potasse.
Dans un procédé que conseille Riche on traite l'urine par l'acétate basique de plomb, qui précipite les matières organiques. On filtre. Le sucre reste dans le liquide avec un excès d'acétate de plomb que l'on précipite à l'état de sulfure, au moyen d'un courant d'hydrogène sulfuré que Ton fait passer dans la liqueur. On filtre de nouveau pour séparer le sulfure de plomb insoluble, et Ton évapore le liquide sirupeux jusqu'à cristallisation. On décante l'eau et on lave les cristaux de glycose à l'alcool concentré (90") et froid.
On trouve dans Mehu un autre procédé. On expose l'urine à un froid suffisant pour la congeler en partie. On sépare la glace formée, et l'on traite le liquide assez concentré, qui reste par l'acétate de plomb et Thydrogène sulfuré, comme dans le procédé précédent. Ce procédé a l'avantage, en opérant à une basse température, de ne pas rendre une partie du glycose incristallisable, ce qui a lieu dans les procédés où la chaleur est appliquée, pendant un temps assez long et bien que l'on se serve de l'étuve ou du bain-marie.
Le professeur Wurlz indique un procédé qui ne diffère presque pas des précédents. Comme dans celui de Riche, il évapore l'urine, mais c'est avant de la traiter par l'acétate de plomb, c'est-à-dire lorsque, comme dans le second, elle est déjà concentrée.
Il en conseille un autre quelque peu différent. On évapore directement l'urine au bain-marie jusqu'à consistance sirupeuse; on ajoute alors une petite quantité d'alcool trèsconcentré, et on l'abandonne jusqu'à ce qu'elle soit prise en
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masse cristalline. Pour avoir le sucre pur il faut lui faire subir une nouvelle cristallisation, après l'avoir mise en contact avec le noir animal qui achève de la décolorer. On opère soit à l'aide de l'eau bouillante, soit avec l'alcool bouillant qui le laisse plus facilement cristalliser, après évaporation et refroidissement.
Le diabète sucré est une maladie habituellement chronique, apyrétique, caractérisée par de la glycosurie, par de l'azoturie, par une augmentation de l'urine, de la soif et de l'appétit, par des troubles respiratoires, circulatoires et calorifiques, et pouvant se compliquer de manifestations, portant sur le tube digestif, les voies respiratoires et les systèmes circulatoire, cutané et nerveux. Pour connaître à fond les caractères de cette maladie, il faut étudier avec soin chacun de ses symptômes et passer ensuite en revue chacune de ses complications. Mais auparavant il est essen* tiel de savoir quelle en est l'étiologie, quelles^ en sont les lésions anatomiquos.
Ëtioiogie. — Le diabète, considéré autrefois comme une maladie assez rare, semble se montrer actuellement avec un peu plus de fréquence; mais il resterait à savoir si la rareté qu'il présentait naguère, n'était pas plus apparente que réelle. Il érhappait sans doute au diagnostic par suite d'une connaissance in<'omplète deî< î^ymptômes qui le caractérisent; tandis cpraujourd'hui que chacun d'eux a été étudié avec soin, il nVn est plus ainsi. De là sans doute le grand nombre d'observations de diabète sucré qu'on trouve dans les recueils périodiques tontemporaius.
Le diabète peut être primitif ou consécutif, aigu ou clux)nique.
DIABLTK SICHÉ PHOPHEMENT DIT. l;ii
LiOrsc{u'iI est primitif, on le voit se manifester sous l'influence de certaines causes générales dont on saisit souvent assez mal le mode d'action, mais dont on ne saurait nier toutefois l'efficacité.
Sexe. — En tant qu'affection primitive le diabète sucré est une maladie commune à l'un et à l'autre sexe. Sur les 225 cas de diabète réunis par Griesinger (1), on voit toutefois que cette maladie n'atteint pas les deux sexes dans la même proportion. Sur ces 225 cas, on compte 172 hommes et seulement 53 femmes.
Vogel toutefois ne partage pas complètement cette nianière de voir, relativement à la fréquence plus grande du diabète chez l'homme, et il s'appuie pour émettre cette assertion sur des faits qui lui sont personnels et qui, s'il leur accordait une entière valeur, le porteraient à penser que c'est au contraire chez la femme que se rencontre le plus souvent le diabète. Presque tous les dial)étiques qu'il a eu Toccasion de soigner, étaient du sexe féminin. Cette maladie avait été méconnue et prise pour de la chlorose ou de l'hystérie. Il croit que cette erreur a souvent été commise et qu'elle Test d'autant plus facilement, qu'on hésite volontiers à faire l'examen de l'urine chez la femme. Tout en tenant compte de cette cause d'erreur qui nous semble digne d'intérêt, nous pensons, en nous basant sur des observations particulières, que jusqu'à plus ample informé, on doit, avec la généralité des auteurs, regarder le diabète, comme une maladie qui se, rencontre plus souvent chez l'homme que chez la femme. Il en serait sans doute tout autrement s'il s'agissait de la glycosurie qui, comme on le sait n'est souvent, ainsi que l'a démontré Blot (2) qu'une des manifestations de certains états physiologiques de la femme. On a cherché à s'expliquer de différentes manières cette
(1) Griesinger, Sludien ueber Diabètes^ in Arch. f. Piiys. Heilk., 1859.
(2) Blot, Ih la glycosurie physiologique des femmes en couchesy des nour^ riees ei d^un ufHam nomlnre de femmes enceintes, Paris, 1856.
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prédisposition de riiomine au diabète. On a pensé quVIlo tenait à ce que l'homme était plus que la femme exposé à certaines causes déterminantes, telles que les afifections trauinatiques du cerveau, les excès alcooliques. C'est sans doute en subissant davantage Tinfluence de ces causes éloignées du diabète que, dans certains pays comme en Thuringe par exemple, les femmes paraissent perdre l'immunité relative dont elles jouissent, pour cette maladie, et qu'elles en sont aussi fréquemment atteintes que les hommes (Gerhardt).
Age. — Le diabète ne se montre pas indistinctement à tout Af^e. 11 suffit pour s'en convaincre de reproduire le tableau suivant, emprunté à Griesinger. On le voit apparaître :
chez r homme, ehei la fomnie,
(le 0 ù 10 ans 3 fuis ijo/o 3 fois 5,6o/«
de 10 à ^ ^ itj U 26,4
de âO a 30 At âi,i H S6,i
de 30 à 40 49 28,4 1 1 20,7
de 40 à 50 31 18,0 5 .9,4
do 50 à GO M 0,3 3 5,6
de 60 ù 70 5 2,6 2 3,7
de 70 à 80 2 1,1 0
Si la généralité des auteurs reconnaît que le diabète est phis fréquent chez Thomme que chez la femme, comme on pourra s'en convaincre d'après les tableaux suivants, ils ne sont pas tous du niênie avis que Griesinger, relativement à l'époque de son apparition :
Zimmer (1) sur 62 diabétiques a Iruuvé 49 hommes, 19 fenuiic» See^en - MO — 100 — 40 —
Bctz (2) — 31 — 24 — 7 —
( 1 1 Zimmer, loc. cit.
(2) Uclz, Er^tter lieridit iiber den Diabètes mellitus, in Wurtemberg. Corr. H , XLin, 4, 1873.
' Schaper (1) sur 49 diabétiques 36 hommes 13 femmes. Leudet (2) — 41 — 2i — 17 —
SchmiU (3) — 104 — 77 — 27 —
Soient — 427 diabétiques 310 hommes 117 femmes.
On le voit, la proportion est à peu près la même que celle qu'indique Griesinger. Lorsqu'il étudie le diabète relativement au sexe. Mais où la divergence avec cet auteur est évidente, c'est lorsqu'il l'étudié relativement à l'âge. Voici quelles sont, suivant quelques-uns de ces auteurs, les époques de son apparition :
Sce^fif
Schaper
Leudet
Schmitz
Andral (i).
uns .
garçons, 1 filles.
3 hommes y 1 femmes.
»assé80
Pour Griesinger, c'est donc de dix à quarante que le diabète se montre avec le plus grand degré de fréquence. Cette fréquence serait surtout marquée chez l'homme de vingt à quarante ans, et chez la femme de dix à trente ans. Ce n'est point à ce résultat toutefois que conduisent les statistiques dues à Seegen, Schaper, Leudet et Schmitz. C'est suivant ces auteurs de cinquante et un à soixante ans qu'on rencontrerait le plus souvent le diabète. Mais, pour expliquer cette divei^ence d'opinion, il suffit de faire obseiTcr que Griesinger a surtout eu en vue, dans les cas de diabète qu'il a réu-
(1) Schaper J., Ein FaU von Diabète» mellitus entstanden durch Trauma Inaog. disf. C^Uiogen, 1873.
(S) Leudet, Du diabète sucré. Clinique médicale de P Hôtel-Dieu de Rouen Paris, 1874.
(3) Sehmits, Zur /Etiologie des Diabètes mellitus. Berl. Klin. Wchnschr., XI,
(4) Andral, Comptes rendus de l'Académie des rcien<e«, 1875.
nis, la forme aiguë de cette maladie, qui se montre en effet le plus souvent à un âge peu avancé de la vie, tandis que Seegen, Schaper, Leudet et Schmitz ont compris dans leurs statistiques tout aussi bien des cas de diabète à forme ai^ê, que des cas de diabète à forme chronique. Or on sait actuellement, à n'en pouvoir douter, que si le'diabète aigu atteint de préférence des sujets encore jeunes, le diabète à forme chronique se manifeste plutôt chez des sujets déjà avances en âge.
Si la vieillesse met, jusqu'à un certain point, à Tabri du diabète aigu, ainsi qu'on le voit d'après les tableaux précédents, il n'en est pas de même de l'enfance. En dehors des cas qui entrent dans les statistiques que nous venons de citer, les faits de diabète observés chez l'enfant sont actuellement assez nomhi^eux, ainsi que nous le démontrerons, en décrivant cette variété de diabète. Qu'il nous suffise actuellement de dire qu'Oppolzer (1) et Kilselle l'ont observé chez un enfant de huit jours, Hanner (2) chez un enfant de un an et Andral (3) chez un enfant de 3 ans.
Hérédité. — L'hérédité, suivant quelques auteurs, jouerait un certain rôle dans la production du diabète; Isenflamm aurait vu cette maladie sévir sur sept enfants de la même famille. Sur les 225 cas rapportés par Griesinger, il en est trois qui paraissent dus à l'influence de l'hérédité. Mais ces cas sont encore trop peu nombreux et ne fournissent pas des éléments suffisants pour qu'on puisse se prononcer définitivement à cet égard.
On doit toutefois à Seegon des faits qui militent puissamment, en faveur de l'hérédité comme cause du diabète. Huit de ses malados avaient ou des pères et mères diabétiques. Dix fois il constata que les malados étaient frères de sœurs
(1) Oppolzcr, .Dia^<<'s mellittu. Gûnsb. Ztsclir. IV, 3. (i) Hanucr, C'S. Wchnsrhr. Munch, ISTiO. i^) Amiral, /or. rit.
diabétiques, et quatre fois que le diabète avait existé chez le père ou la mère, chez une ou plusieurs sœurs du malade et qu'il en avait causé la mort. Parfois le diabète n'atteint qu'ultérieurement les ascendants. Scegen raconte qu'il eut roccasion d'observer, à Carlsbad, un individu atteint de diabj'te, dont le fils avait déjà succombé à cette maladie.
Pour Seejîen (i), il résulte des faits qu'il a observés que riofluence de l'hérédité se ferait sentir 44 fois sur 100. Pavy, Ebstein (2), MuUer et Schmitz, admettent également rinfluence de l'hérédilé dans la production du diabète. Schmitz put même l'établir d'une manière évidente sur 22 des 104 cas qu'il rîipporte. Elle serait donc pour cet auteur plus puissante encore que pour Seegen. Cette prédisposition au diabète suffit parfois seule à son développement.
I. — Le diabète ne se montrerait pas indistinctement sur tous les individus, il réclamerait pour se développer une constitution à part. Fauconneau-Dufresne (3) n'oit qu'on le rencontre plutôt chez les personnes fortes et robustes. Landouzy (4) semble partager cette manière de voir. Gawley d'autre part le regarde, comme plus commun, chez les gens lymphatiques. Mais il est nécessaire d'avoir des matériaux plus complets pour pouvoir trancher cette question.
\. — La race ne paraît pas étrangère au développement du diabète. Il ne se montrerait qu'exceptionnellement chez le nègre. Copland (5) ne l'aurait observé que deux fois chez des hommes de couleur. Il serait au contraire très-
(I) Seegen, loe. cil.
(t) Ebttein und J. MuUcr, Ueber die Behandlung der Zuckeihamruhr mit ùirMtaure. Berl. Wochnschr.^X, 1873.
iZ) Fauconneau-Dufresne, Guide du diabétique, 1861.
(4) Landouzy, Gaz. des hôpitaux, 1852. — Union médicale, 1H82. — Clin. Hôlel-Dieu de Reims, 1861.
(5t r«opland, ioe. rit.
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fréquent chez les Israélites (Seegen (1), et Bouchardat (2).
ciimata. — L'influence du climat parait plus manifeste que celle de la constitution de l'individu ou de la rac«. Ainsi le diabète serait plus commun dans les pays froids et humides, en Hollande et en Angleterre. Aussi comprend-on que Babington (:3), ami de Willis, en ait vu 33 cas soignés en même temps par son père. Toutefois les relevés faits par Lefèbvre (4) porteraient à penser que le froid et l'humidité jouent dans la production du diabète un rôle moins important que celui qu'on lui attribue, puisque cet auteur n'a pas trouvé dans les hôpitaux de Russie un seul cas de diabète. En présence de ces foits, on a quelque tendance à se demander s'il ne faut pas aller chercher ailleurs que dans le froid, peut-être dans la nature de l'alimentation, les causes prédisposantes qui, en Angleterre et en Hollande, semblent favoriser l'apparition de cette maladie.
Il n'est pas du reste exclusif à ces climats, puisqu'on l'a signalé à Saint-Domingue et qu'on en a trouvé des c^s en Egypte. Toutefois, il est bon de faire remarquer que Bigler (5) ne l'ayant trouvé en Turquie que chez des tuberculeux, et que Morehead (6) ne l'ayant rencontré que bien rarement aux Indes, on peut se demander si, dans les faits obsenés par ces auteurs, il ne s'agissait pas plutôt de glycosurie que de diabète. Nous serions d'autant plus porté à admettre cette manière de voir qu'il est rare de voir la phthisic donner lieu au vérilahle diabète, et, que dans les Indes les maladies qui donnent lieu à la glycosurie sont assez fréquentes. Du reste,
(1) Seegen, loc. cit.
(2) Bouclianlat, loc. cit, (3j BahingUm, in Wiilts.
(4) Lcfebvre, On urinanj Diseases, Mcd. Gaz. 1837, London.
(5) Uigicr, Die Turkeij undderen Bewohner,u. 8. w. t Bd. Wien, 1851
(6) Morehead, CKnical renearches on diseases in India, i vol. Londoo,
les obsen^ations de W. Hiintcr (1) et de Koithimray (2) viennent, en partie du moins, corroborer notre opinion, puisque le premier de ces auteurs arrive à en nier l'existence au Bengale, et que le second dit n'en avoir observé aucun cas, pendant un séjour de sept ans qu'il fit aux Indes. Copland ne l'y aurait également jamais rencontré.
Froid. — En dehors de ces influences éloijrnées qu'on regarde comme des causes prédisposîmtes du diabète, il en est de plus directes qu'on pourrait décTire sous le nom de causes déterminantes. Parmi ces causes, on doit signaler l'influence du froid humide dont Faction, dans certains cas, ne peut être mise en doute. France et Oppolzcr (3) rapportent desobservations de diabète, survenu peu de temps après l'exposition à un froid humide et intense. Sur les 225 cas de Griesinger on en trouve 40 qui ne paraissent pas reconnaître d'autre cause, et l'on peut à ces 40 cas en ajouter 5 observés par Zimmer. Il est rare que dans ces conditions son apparition soit immédiate. Ce n'est d'ordinaire qu'au bout de quelques semaines qu'il se produit. L'action du froid que signalent tant d'auteurs, Miquel (4) entre autres, a surtout une action marquée, lorsqu'il agit dans certaines conditions de misère ou de santé; ainsi lorsqu'il sévit sur des individus fatalement condamnés à des privations comme dans les voyages au pôle nord (Christison (5), ou bien lorsqu'il se montre chez des femmes à l'époque de leur menstruation (Ramberger (0).
Parfois le froid n'arrive à produire le diabète qu'en faisant disparaître une sécrétion normale ou exagérée, existant depuis longtemps comme la sueur des pieds (Ciamer (7),
il) W. Hunier, Edinb. med. and surg. journal, 18^16. {if Keilh Imray, Edinb. med. and surg. journal, 1815.
(3) Oppoixer, loc. cU.
(4) Miquel, loc, cit.
(5) ChrisUson, SchmidCs Jahrbuclier, 1813.
(6) Bamberger, Beohachlungen klinischeiiy )*raguo.
(7) Cramer, Schmidru. Jahrbucher, 18i3.
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MoDdière (1), Darwin (2), Keith Imrày), une salivation exagérée (Reil (S). Sundelein (4) aurait vu le diabète apparaître chez un individu qui serait resté longtemps dans l'eau froide.
AUmentation. — On a cru pouvoir incriminer comme une des causes déterminantes du diabète la nature de ralimentation. Ainsi on a pensé que le diabète était dû, dans cerUtins ras, à Tusage d'aliments végétaux, à l'action de certaines boissons comme le cidre et le poiré. Quelques auteurs, se basant sur des expériences physiologiques, ont pensé que le diabète était, dans certains cas, le résultat de l'usage prolongé de sucre, pris en excès. Les faits cliniques n'ont pas tous confirmé cette manière de voir (Brouardel (5), Leudet, Zimmer). Mais il en est toutefois qu'on ne peut mettre en doute. Aussi pensons-nous qu'on doit tenir grand compte des assertions de Romberg (6), de Becquerel, de Duraijd-Fardel, de Girard (7), de Headland (8), et de Heldmann (9), qui croient pouvoir attribuer au genre d'alimentation presque exclusivement féculente, la fréquence du diabète dans certains cas, et dans certaines contrées, l'Allemagne entre autres.
Ce qui nous porte à nous montrer plus circonspects que beaucoup d'autres auteurs, Pfeufer (10) en particulier, relativement à l'influence de l'alimentation sur la production du diabète, c'est que (îriesinger rapporte un grand nombre de cas qui paraissent dus à une alimentation trop exclusivement féculente ou sucrée, c'est que Schmitz n'hésite pas dans 20 de
{\) Mondièrc, Sueur habituelle des /)i>f/«. Joiirn. Exper., 18îW. {%) Darwin, in Rayer, t. II.
(3) Rcil, Handb. dcr spec. Path. Bd II.
(i) Sundelein, in Boucliardat et Torn's Arch., 1830. ,
/5) Brouardel, Étude critique des div^rsen médications employée* contre ù diabète sucré. Th. ag^r. I8G9.
(6) Romberg, Klinisclte Wahrnehmungen iind ïieobaciitungen Berlin, 1831.
(7) Girard, toc. cit.
(8) Headland, toc. cit.
(*d) Heldmann, Uericht ueher die Versnmmhn^ deutsciter Naturfoneher und Aente, I86i.
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ses cas à allribuer le diabèlR à ce penre d'aliinentalion ; c'est qu'enfin la fiVuIc constitue un des meilleurs exoilanls du foie. On sait, en effet, que chez les diabétiques son inDuenccsurla ronnation du plycofîftne se l'ail sentir, après qu'on en a cessé remploi. L'individu qui a subi Finfluence des féculents, bien que mis au rcfrime azoté le plus strict, continue pendant ■plusieurs jours encore à fabriquer d'énormos proportions de giycogène, el à rendre de grandes quantités de sucre. Devant ces faits, on comprend que nous ne soyons pas aussi roinplétement convaincu que certains auteui's, de l'innoeuilé d'un régime féculent exagéré.
Nous le somm&s d'autant moins que, pour nous, le diabète D'est souvent qu'une conséquence de la glycosurie. La glycosurie n'agirait à nos yeux, pour produire le diabète, que par la présence du sucre dans le sang, d'un sucre qui souvent n'a nullement été modifié par le foie, et qui, par conséquent, doit agir dans le même sens que les férules, en excitant cet organe.
■■■■■•■««a nM»vttiMi. — On a signalé égatcnicnt, comme causes du diabète, les chagrins et les émotions morales vives. Percy (1). Watts (5), Seegen, Pavy, Foster {i\), Scbmitz et Fleckles('i) relatent des faits qui ne laissent à cet égard aucun doute.
Dans trois des cas de Scbmitz, le diabète parut avoir été produit par un violent saisissement. Dans huit autres, il était survenu à la suite d'une vive douleur, consécutive k une blessure. C'est dans d'autres cas à une excitation nerveuse fonsidérable, à une tension d'esprit exagérée qu'on a cru
a (I) Peraj, t^ndan mpd. Timet aiidCai. 1813 (i) Watti, loc. rit.
(3) Tpder, CinfributJoiu to the Iherapeutie of Diabelrt iiulliliit, iBril. anil. (br. med. ehir. Bpv., 18721.
(4) Fleckles, Die Geichicble der gatigbaren Tlieoritn vmx Diabetet mtllilui TonWiUU te7J bii aiif Pnvy, 186i. DeubfhR Klin., i»Wi. ~ Zur Balneotker^ da Diaheln meltilia mil Riirhirhl mit ilin Snisnn IRCn. in KarM>nil. ^ri. Klin.Wrhnvhr.. I>W,).
pouvoir rapporter l'origine du diabète (Pavy, Sichmitz et Seegen).
Griesinger et Zimraer n'hésitent pas enfin dans certains cas, à ne voir dans le diabète qu'une des conséquences d'efforts musculaires violents. Toutefois Zimmer pense que cette cause n'a d'action que sur les constitutions épuisées par le fait d'excès de toute sorte, le plus souvent par des ex«ès sexuels (Miqucl (1), par des exercices exagérés, ou par une nourriture insuffisante (Heller (2). Von Siebert (3) et Neumann auraient obsen^é le diabète chez des individus épuisés par des pertes séminales. Keith Imray l'aurait vu survenir, à la suite de saignées abondantes.
ProieMiona. — Une dernière cause déterminante du diabète primitif qu'il est important d'indiquer, c'est le genre de profession. C'est au professeur Bouchardat qu'appartient l'honneur de l'avoir signalé à l'attention des médecins. Nous n'avons pu que bien souvent constater toute la valeur de son assertion. Toutefois il est bon de faire remarquer que le diabète, qui se manifeste sous l'influence de cette cause, n'apparaît pas d'emblée. Il ne se montre que peu à peu et n'est qu'une conséquence de la glycosurie qui trouve toutes les conditions nécessaires à son développement, dans le genre de professions auxquelles nous faisons actuellement allusion. Nous voulons parler des professions sédentaires. C'est parmi les gens de cabinet qu'on le rencontre le plus souvent. Dans ces cas il revêt d'habitude la forme chronique. C'est chez les notaires, les curés et les médecins que, suivant le professeur Bouchardat, il se manifesterait le plus habituellement.
• Ce mode de production est du reste en rapport avec les connaissances physiologiques actuelles et l'on ne saurait dou-
(1) Miqucl, foc. cit.
(t) HclIcr, Diabètes mellitus vorgetragen, in d. Gesellch. d. Aerzte m Wien.
(.3) Von Siebcrt, toc, cit.
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1er qu'il puisse débuter par une des variétés de glycosurie dont nous aurons plus tard à parlei*, par la glycosurie, suite de combustion incomplète. Firk, Wislicenus, Gaethgens, Peienkofer et Voit et Schenk (1) n'ont-ils pas, dans ces derniers temps, surabondamment démontré qu'avec le repos cesse l'étendue des combustions ternaires? Le sucre n'étant plus qu'incomplètement brûlé, survient la glycosurie qui, comme nous le savons, lorsqu'elle se prolonge, est susceptible d*engendrer le diabète.
Telles sont les causes prédisposantes et déterminantes les moins discutables du diabète essentiel ou primitif, mais il est rare qu'il ne soit pas la résultante de plusieurs de ces causes. Ainsi le plus souvent il se manifeste cbez des individus dont la profession est sédentaire, mais qui sont en même temps de gros mangeurs, et qui, peu de temps avant rappariliou du diabète, se sont livrés à des travaux intellectuels considérabies. D'autres fois on constatera, antérieurement au diabète, un épuisement manifeste et des préoccupations morales vives. Il n'est pas toujours facile , ainsi qu'on le voit , de reconnaître la vraie cause du diabète essentiel.
Le diabète secondaire ou symptomatique peut être spontané ou provoqué.
Lorsqu'il est provoqué, il survient à la suite d'un traumatisme. C'est un coup qui, dans certains ras, a été le point de départ de cette maladie. C'est d'autres fois à la suite d'une chute qu'il se manifeste. 11 relève alors d'une lésion du système neiTCux central. Parfois il ne reconnaît pas d'autre cause qu'un simple trouble fonctionnel.
Dans quelques cas plus rares, enfin, on ne peut Texpliquer qu'en le regardant, comme une cons'équence d'un traumatisme hépatique (Uernaid).
Lorsqu'il est spontané il se manifeste consécutivement à d'autres maladies, et ces maladies, suivant quelques au-
(1) Sdienk, Ueher dm Einfluss der }fwtkelarbeit auf die Eiweisiersetiung im maucklkhen OrgatUsmus. Arcli. f. exp. Patliol., 1874.
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leurs, n'agiraient que comme des causes prédisposantes, en épuisant l'organisme. Ce qui semble prouver que tel est probablement le mode d'action de ces divers états morbides locaux ou généraux, c'est que ceux qui se sont occupés du diabète sont assez unanimes à signaler l'épuisement, comme une cause prédisposante fréquente du diabète primitif.
Watts qui s'est spécialement occupé de la question, à ce point de vue, signale parmi les maladies, causes du diabète, les affections de foie, de poitrine, de goutte atonique, les furoncles, et les ulcères; Jaksch (1), les affections du cencau, de l'estomac, des organes sexuels, les maladies du poumon, et la syphilis.
Il nous parait plus rationnel pour les mentionner de les diviser en maladies locales et générales.
Les maladies générales, susceptibles de présider au développement du diabète, sont encore assez mal déterminées. On cite toutefois, comme jouissant de cette fâcheuse propriété, le typhus, la scarlatine et le rhumatisme. Il est probable que c'est bien plus souvent la glycosurie que le diabète qui naît sous l'influence de ces maladies. Vogt (2) l'a prouvé, du reste, relativement au typhus. Nous en dirons tout ciutant des intoxications. Garrod (3), toutefois, aurait constaté le diabète chez des individus qui auraient été empoisonnés par le nitrate de potasse. Righini (4) l'aurait vu se développer, à la suite d'un traitement prolongé par l'iodure de fer et l'aloès, et liasse (5), dans un cas d'empoisonnement par l'oxyde de carbone. Il n'est pas jusqu'à l'abus des purgatifs et des diurétiques que quelques auteurs n'incriminent dans la production du diabète.
(1) Jaksch, Ueber durch Hirnesyphilis bedingte Muskelkrampfe inbesonden ueher epileptixche und epilepsie ahuliche. Prag. uicd. Wochnschr., 1861.
(i) Vugt, ZurCanuMk des Typhoidfiebers ronugleich ueber den EiweiëkMrn hfi denuelben. Scliwei?:. Mon. Schr. V, 1860.
(:); Garrod, loc. dt.
{\) Righini, Un. méU., 1856.
(5) Haste, loc, cil.
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)liiisilestdi;saH't'clioa,s;(énéiak'S(loiitouuep(!UtrouteslL'r l'influeûCL" fâclieusc. Ainsi il paraitacluellenienlhoi-s de doute que la poutte p(!ut, dans cpi'taias cas, donner lieu au diabète (Benre Jones et Marchai (1). Il en est de même de l'intoxicalioD paludéenne qui, le plus souvent il est vrai, ne produit qu'une glycosurie passagère (Burdcl, Lenzber;^(:2), mais qui parfois provoque L'apparition d'un diabète vrai. Les cas en sont même assez fréquents, puisque See<;ea a eu l'occasion d'en observer 7 cas de cette naUire sur 1-40 qu'ils relatent.
La syphilis, alors mémo qu'elle no donne pas lieu à des tumeurs cérébrales, peut également devenir, ainsi que l'ont observé Scott, P. et J. Frank, Seegen, van lloven et Jaksch et ainsi que nous avons pu l'observer nous-méiue, une des causes du diabète.
Mais de tous les états morbides généraux, sans localisation Spéciale, celui qui le plus fréquemment s'accompagne de diahêle, i^ un moment donné, c'est la glycosurie elle-même, quelle qu'en soit du reste In cause. Les recueils sont pleins de luis qui ne laissent aucun doute à cet égard, et Seegen va DQème jusqu'à dire que toute glycosurie négligée aboutit fatalement au diabète, pour peu que la durée en soil prolongée.
Si la patbogénie du diabète, relativement à certaines maladies générales comme la goulte, la syphilis, et la glycosurie, est actuellement paifaitement établie, il n'en est pas de niènie des rapports qu'il adecle avec les maladies locales, et ccpendjint bon nombre de médecins n'hésitent pas à le rendre tributaire d'aireclions gastro- intestinales, pancréatiques, hépatiques et pulmonaires,
Constatjmt que les malades se plaignent parfois, au début du dialtèle, de troubles digestifs, de nature diverse, considérant en outre qu'à l'autopsie on trouve parfois des altérations plus ou moins prononcées du tube difrestif, certains
(ij Beoce JuDes, On inlermillhifj DiabeUi'. Sledico-Ciiir, Trans, XXXVI. (i) Leaxberg, in Seegen, loc. cil.
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auteurs n'ont pas hésité à regarder ces altérations comme le point de départ de la maladie. Sans nier la valeur de c^s laits, nous croyons qu'on en a parfois exagéré rîmportance et le plus souvent dénaturé la signification. Nous croyons que le plus fréquemment on n'avait affaire dans ces cas qu'à des complications du diabète. Toutefois, il ne faut point oublier que Pink et Ileidenhain ont, dans ces deraiers temps, démontré que certaines glycosuries sont d'origine gastrique ou pancréatique, et, nous basant sur ces recherches expérimentales récentes, nous serions volontiers porté à attribuer aux altérations que présente parfois le pancréas, un rôle important dans la pathogénie du diabète. Ces altérations en effet qui ont été assez fréquemment, observées par Frerichs (i) Rokitansky, Popper, Hartsen (2), Fies (3) et par nousmême (4), consistent d'ordinaire dans l'atrophie de cet organe. Or on ne saurait les expliquer, ainsi que les altérations intestinales, comme relevant du diabète, ou plutôt des troubles fonctionnels qu'il provoque. Il peut très-bien se faire que dans ces cas l'atrophie du pancréas devienne une cause de glycosurie et ultérieurement de diabète. C'est à l'avenir qu'il appartient de résoudre ce problème clinique difficile, sur lequel l'attention est maintenant attirée.
Nous ne saurions garder la même réserve à propos des affections thoraciques pulmonaires ou pleurales. Nous ne pensons pas que ces maladies, susceptibles de donner lieu à la glycosurie, soient d'ordinaire assez persistantes pour voir cette glycosurie dégénérer en diabète. On ne pourrait guère faire de résene à cet égai'd que pour l'emphysème qui survient chez les vieillards, et pour les catarrhes chroniques plus ou moins persistants.
(1) Frerichs, Trait, pr.tlique des maladies du foie, Trad. Paris, 1862. Ufd in Griesinger, it) Harlsen^iVocA eiwas ueher Diabètes mellitus, Donder's u. Bertin*8 Arch.iHI. (3j Flës, Ein Fait von Uiab., etc. Donder's Arch., UI. (i) Lecorché, in Racle, Thèse agrég., 1863.
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Dans la gi»néralilé des cas, les altérations jriaves (|u'on est H même de constater du coté du poumon, riiez les diabétiques, ne sont que la conséquence de la maladie dont ils sont atteints, loin d'en être la cause. C'est ainsi qu'il faut interpréter les altérations de nature tuberculeuse ou inflammatoire qu'on rencontre dans le cours du diabète.
On s'est demandé si les affections hépatiques ne joueraient pas un rôle plus eflicace. Quelques auteurs n'ont pas hésité à les considérer comnie une des c^iuses habituelles du diabète.
Nous ne saurions partajjer une telle manière de voir, et bien que quelques-unes de ces nialadies, l'hypertrophie entre autres, ait été déjà bien souvent lenconlrée par Zenkcr(I), Andral (2), dix fois par Seegen (rj), et phisicurs fois par nous, nous croyons que cette hypertrophie est plus souvent consécutive que primitive. VA\c n'est que la conséquence naturelle d'une sécrétion exagérée, souvent pendant de longues années. Si celte hypertrophie avait la valeur que veulent bien lui prêter quelques-uns des auteurs qui en parlent on la rencontrerait plus fréquemment, et d'un autre côté il ne serait pas si habituel de trouver des hypertropiiies hépatiques qui, à aucune époque de leur durée, ne se sont compliquées de glycosurie.
Nous sommes plus disposé encore à refuser toute influence étiologiqueà ces altérations signalées par Muncli (i) et par Tscherînow qui consistent dans ratrophie du foie ou dans sa dégénérescence graisseuse. Ne serait-il pas irrationnel de regarder ces atrophies, comme cause d'une maladie, dont Tessencc consiste dans l'hyperactivité fonctionnelle de celle glande elle-même? Toutes ces lésions, si tant est qu'elles-
(h Zenker, Ueber analom. Degrundung des Diabètes mellUus. Dresden, 18G^.
fâ) Andral, FaiU de paihoL pouvant servir â explhfuer la production de 9Mcre dans Véconomie (l'n. méd., 1856 et Com. Acad., 1875).
(3j Scc^n, lac. cit,
il) Munch, Moskauer inediciiiischcn Zeitung, 18(>8- iii Tscherînow iur Lehre von dem DiakeleM meUilui (Vircliow's Arch., XLVIIj.
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existent dans le cours du diabète, ne peuvent guère être considérées que comme des complications, déterminées par Texagération du travail sécrétoire lui-même.
Mais il est des affections dont l'influence étiologique, relativement au diabète est assez généralement reçue, bien qu'il n'y ait encore à cet égard rien de bien manifestement démontré, ainsi que nous aurons l'occasion de le dire dans un instant, ce sont les affections nerveuses. Ces affections qu'on regarde, comme des causes de diabète, sont de siège et de nature différents. Ces affections, causes du diabète sont spontanées ou provoquées. Elles sont parfois cérébrales et ont été observées par différents auteurs, au nombre desquels nous nous contenterons de citer actuellement Gûnzler (1), Leudet (2), Todd (3), Frieberg (4), Recklinghausen (5), Richardson (6), Jordaô, Erichsen (7), Plagge (8), Itzigshon (9),Szokalski (10), Schapper, Mahé (11), Murray (12), Fischer (13), Rokitansky (14), Luys (15), Dickinson (16) et Bischoff(17),
(1) Giinzlcr, Ueher Diabètes mellitus, Ttibingcn, 1856. — Comptes rendoi Ac. Se, 1857. — Arch. géii. méd., 1800.
(i) I.eudet, Recher, clin, sur l'influence des nuiL cérébr, sur la produdHm du diabète sucré (Gaz. hebd., t. IV; Gaz. méd., Paris, 1858).
(3) Todd, Diabètes folloiving a blow on tlie /ifa(/(Mcd. Times and Cas. 18£8).
(i) Friedberg. Zur Lehie von den Kopfverletiungen (Virchow*s Arch., VU
(5) Rccklinjçhaiiscn (Vircliow*8 Arch., Bd XXX).
(6) Richardson, On Diabètes (Mcd. Times and Gaz., 1866;. (7; Ericliscii, Surgical Duibetes (Dublin Uospital Gas., 1858).
(8) Plagge, Diabètes traumaticus (Arch. f. palh. Anatomie, Bd Xlll).
(9) Itzigshon, Ein Fall von Diabrtes traumaticus (Arch. f. palh. Ao., BdXH. (10; Szokaslki, Obs. de glycosurie consécutive à une fract, du créne (Co.
inéd., 1853).
(U) Mahé, Comptes rendus de la Clin. méd. 1867, 68, 69; Arch. méd. imt.i
(\t) Murray, GUjcomrie by tlie pressure of a vlot^ etc. (TheLanccI, 1860).
(13) Fischer, Arch. gén. de médecine, 180:2.
lUi Hokitansky, in Seegen, toc. cit.
(15j Luys, Diab. avec lésion du i^ ventric. (Gaz. méd., 1860-61).
(10) Dickinson, On certain tnorbid changes in the nervous System uiaociateà with diabètes (Brit. med. journal, 1870).
(17; E. BischofT, Ein Deitrag lur Pathologie des Diab, mellit, (Aentlkhei Inlelligenzblalt, 1873).
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nous réservant de revenir dans un instant sur la nature de ces différentes manifestations cérébrales, dont nous aurons à interpréter la valeur relativement au diabète. Tantôt elles n'intéressent que la moelle (Kunklcr (1), Scharlau, Becquere\ (i) et Vogel), ou certains nerfs, tels que les nerfs vagues ou sympathiques (Duncan (â), Dubën (4), Pavy (5), Schiff (6) el Gibb (7). Tantôt elles ne consistent qu'en névroses ou en névralgies.
Seegen a constaté que 12 de ses diabétiques présentaient les symptômes de maladies cérébrales nettement caractérisées, que 15 se plaignaient depuis longtemps de douleurs vives, limitées à un côté de la tête et suffisantes pour faire supposer l'existence d'une lésion cérébrale. Il conclut de ces observations, et avec juste raison, que le diabète peut être une conséquence d'affections cérébrales. Dans 7 des cas, Schmitz, on ne saurait davantage douter de l'existence d'une affection cérébrale, antérieure à l'apparition du diabète.
Pavy cite deux cas empruntés, l'un h Barlow (8) et l'autre à GuII (9), qui ne font que confirmer cette manière de voir.
Richardsonen l'apporte également trois, de même nature, qui, de plus, semblent venir à l'appui de l'opinion qu'il a émise, relativement au siège de la lésion, dans les cas de diabète symptomatîque d'une affection neneuse. Pour lui cette lésion siégerait constamment à la base du cerveau. Cl. Bernard (10), enfin, dit qu'on peut faire naître le diabète à volonté, en produisant chez les animaux des épanchemcnts cé-
<l) Kunkler, in llalpryn, Rech. tur Vanthrar. Th. Paris, 187:2. {f^ Becquerel, Études cliniquei sur le Diabète fMonit. liOp., 1847).
(5) DuncaRi Tninsact. of the med, and chir. soc. Edinb., 1821. (i) Dubën, Tram, of thc svedish. and Soc. of Pliysicians, 18^1. (3) PaTy, loe. cit.
(6) Schiflr, loc. dt,
(7) ffibb, On the paihology of mccharine assimilalion (Thc Lancet, 1805). i8) Bàrlow, in Pavy, loc. cil.
(9) Gull, in Pavy, loc. cit.
(10) Bernard, loc. dL
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rébraux, mais il ne s'agit assurément dans les faits doul il parle que de glycosurie simple.
Les cas sont nombreux de névroses qui paraissent s'élrc compliquées de diabète.
Ainsi Thompson, Gros et Billiard (1) signalent des cas de diabète qui seraient survenus, à la suite de névralgie occipitale sciatique et faciale. Goolden (2) parle de diabètes, consécutifs à des névralgies multiples, à des migraines, à des céphalalgies persistantes. Nous avons nous-même eu l'occasion d'observer des cas de cette nature.
Il se manifesterait aussi dans le cours de certaines névroses telles que la paralysie générale (Becquerel), et la paralysie agi tans (Topinard (r}).
La crampe des écrivains (Seegen), le tremblement sénile, l'aliénation et l'épilepsie ont été mentionnés comme des causes de diabète (Niepce et Marchai (4).
C'est à tort que Prout regarde le diabète sucré, comme étant une maladie propre à l'homme seulement. Bernard en a également contesté Texistence chez les 'animaux, et, il pense que les cas cités par les auteurs ne sont que des cas de glycosurie. J. Clarus le met également en doute, se basant, pour émettre cette opinion, sur la tendance qu'onl, chez les animaux, les acides à passer rapidement à l'ét.it de sels alcalins, et à donner à tous les sucs de l'économie une alcalinité des plus prononcées. L'expérience est venue donner un démenti formel à celte manière de voir, el, si le diabète est plus fréquent chez l'homme, on ne peut en nier l'existence chez les animaux. Ainsi Leblanc el Bérenger- Féraud (5) l'ont constaté chez le singe. Il était, chez l'un de ces aniniaux Agé de 15 ans, caractérisé par un appélil
l'I) Thompson, in Fritz (Gaz. liebd., 1850).
(i) Goolden, lo On Diabelea awl ils lielaiions to Drain affectionn (Lance(, \Hôi); 'io Pathohgy of Diabètes (Mcd. Times, 1851). {'.]) Topinard, Paralysie agitans avec Diabète sucré (Gaz. hdp., 1863). (-i) Marchai, Accidents diabétiques, 18f)i. (5) Bérengor-Féraud, BuU. de thér., 1805.
considérable, une soif exagérée et par un amai {crissement dos plus prononcés. L'animal fut soumis, mais sans succès, aux alcalins et au gluten. A sa mort, on constata que le foie était hypertrophié. Falck en vit un autre exemple chez un lévrier de 6 à 7 ans, qui présenta tous les symptômes du diabète, et qui succomba à une complication thoracique.
Leblanc (1 ) l'a également vu chez un chien , et selon Jessen (2) il se serait manifesté chez un cheval, nourri d'avoine humide.
AMtonie ipalhologlqne. Syalème nerveux. — De tOUtCS IcS
altérations qu'on rencontre a l'autopsie et qui sont multiples chez les diabétiques, celles qui portent sur le système nerveux ont eu, sans contredit, dans ces derniers temps, plus que toutes les autres, le mérite d'attirer l'attention des pathologistes.
Ces altérations, dont on trouve déjà de nombreuses observations, consistent en tumeurs ou on lésions, de nature et de siège divers. Elles sont cérébrales ou médullaires. Elles peuvent même intéresser certains nerfs, tels que les nerfs vagues (Duncan, Dubën, Nyman (3), IIuss), ou le sympathique (Rayer).
Tantôt elles sont de nature inflammatoire ; d'autres fois elles sont la conséquence de dystrophie vasculaire et consistent en foyers hémorrhagiques ou en ischémies, par embolie ou thrombose; parfois, enfin, elles sont de nature dégénérative. On observe alors de la stéatosc, portant sur les éléments nerveux, ou certaine dégénérescence que les auteurs anglais, Dickinson entre autres, ont décrite sous le nom de désintégration.
Seegen parle d'une tumeur de la grosseur d'une noix qu'il rencontra, au niveau de la moelle allongée, chez un diabétique, qui, pendant longtemps, avait présenté dos troubles
fl) Leblanc, in Bernard.
ii) JcssoD, in Bernard.
^3) Nyman, Caie of concrétion of itie nen*u8 vagus in a diabetic patient (Dub. Hosp. Gaz., 1857).
cérébraux antérieurement à son diabète, et consécutivement à une chute qu'il avait faite, à l'âge de 15 ans.
Recklinghausen et Richardson signalent également des ob* servations de tumeurs cérébrales, chez des diabétiques. Dans le cas de Recklinghausen, il s'agissait aussi d'un individu qui était devenu diabétique, à la suite d'un traumatisme. La tumeur siégeait dans le quatrième ventricule. Elle s'était développée dans le plexus choroïde et n'était sans doute qu'une des conséquences de son inflammation. La tumeur observée par Richardson avait le volume d'un haricot, et siégeait ii la face inférieure de la moelle allongée qu'elle conpnmait.
Ces faits de tumeurs, coexistant avec le diabète, ne sont pas les seuls. Nous pourrions en ciler d'autres relatés par Seegen et Levrat-Perroton (i).
C'est à Recklinghausen et à Richardson qu'on doit également des faits de ramollissement inflammatoire, observés chez des diabétiques. Ce ramollissement portait dans un cas sur le bulbe. Il intéressait dans l'autre la surface du quatrième ventricule. Le professeur Charcot m'a signalé des cas analogues.
Murray, Andral, Barlow et Gull, de leur côté, parlent de foyers hémorrhagiques. Dans le cas de Murray, le foyer occupait la base du cerveau, et de là s'étendait à la moelle allongée et au pont de Varole.
C'est a côté de ces altérations que se placent tout naturellement les lésions vasculaires que Richardson, BischofTet Broca (2) ont rencontrées chez les diabétiques. Ces lésions, qui ne se distinguent en rien des lésions communes, étaient dans le ras de Bischoff localisées aux artères du quatrième ventricule, et ne s'étendaient que faiblement aux artères voisines.
Les altérations des centres nerveux dont il nous reste à parler sont celles qui sont caractérisées par la dégénérescCTC^
(1) Levrnt-PciToton, Sur un cas de glijc. déterminée par une tumeur colloide du quatrième venir. Th. Paris, 1859.
(i) Brora, in Rronanlel.
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des éléments de cp système. Elles ont èlé surlmit étiidii'ps par Luys, Mai'lioeaii , Zi'nker, Dickinson, Lancereaux (1) et «^Potain (3).
la sléatose ou iléf!:éQi''i'escence gi-aisseusi* qui a élé observée deux fois par Luys, **tail caiactérist'e par des alk'ratioofi localisées au uiveau du 4' ventriculf. Ces altérutious consistaient en tarhes rougieâlres qu'un relrouvait plus rares au dessous des racines du nerf acoustique. A la coupe on constatait que In substance j^rise était plus vasculansée qu'à l'ordinaire et d'un aspect roup:eillre. Le microscope démontrait que ces taches rougeAlres devaient leur coloration aux modiflcalions qu'avaient subies les cellules nerveuses dont le contour s'était modiné, et, dans lesquelles s'étaient accumulées des granulations qui en recouvraient le noyau.
Zenker constata de même que la substance grise avait presque entièrement disparu, chez un diabétique, au niveau du 4' ventricule.
La désintégration qui constituerait une des variétés de la '■dégénérescence propre aux diabétiques, a été décrite par Dickinson. Cet auteur aurait été à même de constater cinq fois l'existence de cette variété de dégénérescence. Elle siéirei'ait en différents endroits du cerveau et de la moelle. Elle aérait caractérisée par la va.*!cularisation de certaines parties
la disparition, en ces endroits, des cellules nerveuses, linsi se formeraient des excavations qui se rempliraient de pigment et de sans; extnivasé.
Cea défrénérescences ne sont peut-être pas \es seules qu'on
lità même de rencoairer chez les diabétiques, si toutefois
en juge d'après les observations de Rokitansky, qui a
■fois constaté, chez ces malades, t'exîslence d'induration, de ramollissement, ou d'atropliic. Dans un cas il y avait ramollissement du pont de varnli\ induration de la moelle
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allong<V, cf atrophie des olives qui étaient petites, dures et décolorées. Dans un autre ras la moelle allongée était ramollie et atrophiée; les olives étaient plus petites .et Ton ne distinfiuait que diflieilement la substance prise de la substance blanche.
Les lésions qu'on est a même de rencontrer ne portent pas seulement sur la substance nerveuse. Ces lésions peuvent intéresser les enveloppes de la moelle et du c^îrveaii. Ainsi il résulte des recherches faites par Rokilansky sur 30 cas de diabète dont il eut l'occasion de pratiquer Tautopsic de 1838 à 1870, que Iréquemmenl les méninpes sont injectées, infiltrées de sérosité et souvent tellement adhérentes qu'on ne peut les enlever, sans entraîner en même temps des parcelles de la substance nerveuse corticale. L'oedème est parfois des plus prononcés et peut aller jusqu'à intéresser la substance nerveuse elle-même. Dans un cas il constata même une véritable hydrocéphalie. Dans un autre cas il existait dans les méninjçes, surtout au niveau du chiasma et de la scissure de Sylvius, un abondant dépôt de {^rcinulations tuberculeuses, etdansTundes hémisphères cérébelleux, le gauche, un tubercule de la j»rosseur d'un pois.
C'est vainement qu'on chercherait à nier aujourd'hui l'importance de ces lésions cérébrales. Les observations en sont trop nombreuses pour qu'on ne voie entre le diabète et ces lésions qu'une simple coïncidence. Assurément il existe entre celte maladif? et ces lésions des rapports plus intimes. Mais quelhî est la nature de ces rapports? Telle est la question qui se poseacluell(»menl au patholojriste, et qu'il est en(*or(î inq)ossible de résoudre d'une façon complète, vu l'insulfisance de nos connaissances relalivement au rôle du sysième nerveux dans la produclion du diabète.
Ces r.'ipporls soiil assurément de deux espèces. Dans certains cas, en effet, c\'ii> lésions semblent n'être que des conséqucnc<»s du diabêh». Il en t^sl ainsi chez c^s malades dont le diabêle ne se développe que lenlement et qui, pendant
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longtemps, ne présentent aucun des symptômes qui puissent en faire soupçonner rexistcnce. Ce n'est que tardivement et à l'époque ultime de cette maladie qu'on voit se manifester des accidents divers qui permettent d'affirmer, ici l'existence d'un foyer hémorrhagique, là celle d'un ramollissement cérébral.
Dans d'autres cas, au contraire, le diabète n'apparaît que cx)nsécutivement à l'existence d'une lïialadie cérébrale nettement caractérisée et qui semble jouer le rôle de cause déterminante. Il en était assurément ainsi dans les faits de diabète relatés par Pavy, Barlovv, GuII, Ilicbardson, Leudet, Grisolles, Kunkler et Rokitansky.
Seegen dans son traité du diabète en cite également de nombreux faits dont on ne peut méconnaître la nature. L'enchainement que présentèrent les symptômes ne laissent aucun doute sur l'antériorité des troubles nerveux relativement au diabète. Dans l'un de ces cas (n* 47) il s'agit en effet d'un individu de 26 ans qui dès l'ûge de 12 ans tomba sans connaissance, et qui présenta alors des troubles nerveux sur lesquels il ne donne que des renseignements assez vagues. A 34 ans il devint diabétique, et, lorsqu'il vint à Carlsbad, il avait la moitié droite de la face paralysée, la pression de la main était faible à droite.
La polyurie chez ce malade était assez considérable. Il rendait environ 5000 ce. d'urine par jour, et éliminait 7.8 •/• de sucre. Sous l'influence des eaux s'amendèrent les manifestations diabétiques. 11 était un peu mieux lorsqu'il quitta Carlsbad; mais en chemin de fer il fut pris d'une nouvelle attaque qui le laissa sans connaissance, et qui, au bout de quelques jours, fut suivie de mort.
L'observation qu'il relate au n° 108 est un exemple évident de diabète consécutif au développement d'une tumeur. Il s'agit dans cette observation d'un homme, de 24 ans, qui vers l'âge de 15 ans, fit une chute sur le derrière de la tète et qui resta sans connaissance. Pendant 6 mois la marche fut im-
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possible. Son état s'améliora. Mais au bout de 6 mois survinrent de nouveaux accidents, delà céphalalgie, de ladiplôpie et de la faiblesse du côté droit.
Ces manifestations ne firent que s'accentuer jusqu'au jour où vers l'âjre de 21 , se montrèrent tous les symptômes du diabète. Lorsqu'il vint à Carlsbad, rendant par jour 4900 ce. crurine et 838 gi'am. de sucre, les muscles du côté droit riaient atrophiés, ceux du côté gauche bien conservés. La sensibilité tactile était éteinte à droite, mais la sensibilité à la température et à la douleur persistait. A gauche cette sensibilité avait disparu.
Sous rinfluence des eaux, l'élimination du sucre tomba à 156 gram., mais la maladie n'en continua pas moins sa marche, et, 2 mois plus tard, le malade succombait. A l'autopsie, on constata l'existence d'une tumeur qui, sans limite fixe, occupait la moitié droite de la moelle allongée. Il s'agissait d'un sarcome.
On trouve dans le même auteur l'observation d'un malade qui, après avoir présenté et pendant longtemps, des troubles ner\eux, de nature diverse, fut pris d'un diabète dont il mourut. A l'autopsie on trouva dans la partie postérieure de l'hémisphère droit de l'induration, et, avec cette induration, dn nombreuses extravasations sanguines. Cette dernière lésion pourrait bien avoir élé consécutive au développement du diabète, mais on ne saurait émettre la même opinion relativement à l'induration qui, de date ancienne, avait sans doute commandé à son apparition.
On peut en dire autant des cas de Gull et de Richardson. Ce n'est que 5 semaines après une attaque d'apoplexie suivie d'hémiplégie que, dans le cas de Gull, se manifesta la soif et que se monira Tamaigrissenient. Le m«ilade de Richardson était en traitement pour une méningite, lorequ'on vit se développer tous les symptômes du diabète.
Les faits de diabète, consécutifs au traumatisme, ne sont pas moins convaincants. Ce n'est souvent qu'îiu bout de plu-
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f ftieurfl mois, alors (jiie se sont étnblios iIps itïsions. santés pour en provoquer l'apparition, qu'on est à même d'en ponstaler l'existence. Fritz (I), dans son Inivnil relatif a» diabète et à la polyurie, rapporte plusieurs faits, relui de Goolden (â) entre autres, qui viennent confirmer notre manière de voir. Aussi est-ce à tort, t notre avis, que cet auteur a quelque tendance à ne voir dans ces laits qu'une simple eoïacidenre et à induljrencier le traumatisme du diabète qui s'est montré consi'cutivement.
A côté de res faits de dialitte symplomatique de lésions nerveuses sur la valeur desquels on ne saurait aujourd'hui élever aucun doute, puisque l'on a pu constater à l'aulopsic h lésion cause du diabète, il en est d'autres qu'on rencontre [i et là dans les auteurs et qui pour être moins démonstratifs n'en sont pas moins convaincants. On est en droit en,efret de soupronner-chez les malades qui font l'objet de ces ob- Ber-valions l'existence de lésions, causes du diabète. .Ainsi on trouve, dans Seepen, un officier Agé de trente ans qui était paralysé de la langue lorsque se manifesta le diabète. Cheî! trois autres de ses malades il y avait de la diplopie. Un autre ne marchait qu'avec peine, lorsqu'il fut pris du diabète ; BDe jeune dame présentait une paralysie du moteur oeu- Wre.
Il en est qui, pendant de longues années, présentaient anlérieurement au diabète une céphalalpe plus ou moins teàurc, continue ou intermittente, le plus .souvent inlermitlenle.
I Plus nombreux encore sont les cas où des troubles psyjjhiques se manifestent comme s\-mpt6mes précuriseurs du ifliabète. (ïriesinjrer et Seetten client des fails qui ne laissent, è cet épaid, aucun doule el qui dcmonlrenl que. si c'e<t le
{() FriU, Du Diabtlt itSB).
(2) Coolilxn. lor. ni.
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plus souvent à la glycosurie simple qu'on a affaire, il n'en est cependant pas toujours ainsi.
Mais on comprend du reste très-bien que les affections cérébrales avec ou sans lésions, qui se manifestent chez les diabétiques, n'aient pas dans tous les cas la même valeur el que, si tantôt elles sont primitives au diabète, elles lui puissent être tantôt consécutives.
- L'existence de ces lésions consécutives n'est-elle pas du reste complètement légitimée par les complications qu'on peut observer vers d'autres organes dans le cours du diabète? Nous voulons parler des manifestations inflammatoires qui peuvent se produire vers le poumon, des hémorrhagies, dont la rétine peut être le siège. En présence 3e ces faits qui sont aujourd'hui acceptés de tout le monde, on ne saurait nier, alors même que les observations feraient encore défaut, la possibilité pour le centre nerveux cérébral ou médullaire, d'être le siège de manifestations de même nature. Aussi n'est-il point étonnant de rencontrer, à l'autopsie de certains diabétiques, des lésions cérébrales ou médulLiires, de date récente et de nature diverse, qui ne se sont traduites par des symptômes appréciables qu'à une époque tardive du diabète, alors que déjà s'étaient manifestés tous les symptômes qui lui sont propres.
Il est plus difficile d'expliquer quels sont les rapports qui peuvent exister entre le diabète et les lésions qui se sont développées antérieurement à son apparition; car Bernard, on le sait, n'est point arrivé à éclaircir ce point. Il n'a pu que produire le diabète artificiel, c'est-à-dire la glycosurie en lésant le quatrième ventricule. Jamais de cette lésion il n'est résulté de diabète vrai. Aussi tout en admettant l'influence des lésions cérébrales spontanées sur la production du diabète vrai, on doit avouer qu'on ne connaît poinl encore quel est leur mode d'action, quel est le point du système nerveux qui doit être modifié pour que se manifeste cotte maladie. Si l'on tient compte cependant de ce fait d'ob-
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serviilion de Richnrdsoo, contiriné du rcsle par les iiuLopsies de cadavres diabétique», présenliml des lésioas céi'ébrales, à s»voir que c'est à la hase du cerveau que se d<!veloppent les lésioas qui ont avec le diabète des rapports de causalité évidents, on arrive ii penser que le point des centres nerveux, qui semble présider à ta production du diabète vrai, doit siéger vers une partie sensiblement rapprocliée du point neneux qu'il siilfit d'irriter, pour produire le diabète artificiel. Peut-(^tre csl-ce dans la moelle allongée que se trouva placé ce point nerveux central, dont l'irritation cause le diabète vrai. On serait d'aut;int plus autorisé à l'y chercher que 1» formation régulière du glycogènc, ainsi que l'a démontré C. Bernard, parait résulter de l'inlégnlé de cette partie de la moelle.
tiimg. — Le sanji ne présente, à première vue, die/ le diabétique, aucune altération appréciable, et rieo ne pourrait faire supposer l'existence de cette maladie. Pour quelques auteurs, pour Christison (1) et P. Kraok (2) entre autres, il I aérait d'aspect comme gi'aisseux. 11 fournirait un caillot volum mineux solide et donnerait un sérum laiteux. Mais tous ces F caractères sont asse?, peu tranchés et, pour reconnaître les ttilTércnces qui existent entre le sang d'une personne saine et le sang d'un diabétique, il faut en faire une étude plus approfondie. Cette étude qui n'a point encore été tentée, ne peut Ipièrequ'être esquissée. C'est vainement, en effet, qu'on cherâieratl, à cet égard, des matériaux à utiliser dans les travaux ^éciaus comme ceux de Pavy,de Scegen,oudeBouchardat, Les globules sanguins ont cependant été l'objet de quelques éltides. On a cru s'apercevoir que, chez les diabétiques, les globules étaient accolés par leurs bords, et marqués de points lioirs (Fonberg (3). Nous n'avons jamais pu trouver dans les
(1) OiriBliion, loc. cit.
(3) P. Frank, Traité de niéileciae pratique, 18J^.
(3) Fonberg. Brobaehlungen ueber den Ilani u. dus lllat iliabelinclier Kran-
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^dobules de semblables altérations, et dans les recherches que nous avons plusieurs fois répétées, les globules rouges ne nous ont présenté rien de spécial à signaler, ni dans leur coloration, ni dans leur configuration. Le nombre en pai*ait plutôt exagéré que diminué. Nous avons constaté, en effet, chez nos diabétiques, à la période d'état, une moyenne de â,50U,00U à 4,000,000 de globules rouges. Ce point était intéressant à spécifier, car on s'était demandé si le peu d'aptitude que présente le diabétique à oxygéner son sang ne tenait point à une diminution des globules rouges. En présence de la moyenne élevée qu'ils présentent, à la période d^état, on se trouve contraint de chercher à cette aptitude morbide une autre explication, car il ne faut pas oublier qu'elle se montre souvent, à une époque peu avancée du diabète, alors que l'état cachectique ne s'annonce encore par aucun symptôme.
11 était intéressant aussi de savoir à quoi s'en tenir sur la (piaulilé des globules blancs, car on était porté à admettre, en piésence de cette richesse de courants albumineux qui existe chez les diabétiques, une augmentation relative ou absolue de ces globules blancs comparativement aux globules rouges; or il n'en est rien. La proportion entre ces deux espèces de globules, blancs et, rouges est tout à fait normale. Ils ne baissent les uns et les autres qu'à une épocpic avancée du diabète.
On doit en conclure que le nombre des globules blancs est régulier et de plus qu'il n'y a pas de globulius. Ce n'est donc point à leur augmentation qu'on peut attribuer la fréquence des inflammations.
Nous n'avons pu jusqu'à présent arriver, quant à la propriété chimique des globules sanguins, qu'à des résultats tout à fait insutlisants. Sont-ils moins aptes à se charger d'oxygène? Tout por!e à le croire. Jouissent-ils d'une propriété sarchari fiante plus prononcée? La question est encore à résoudre. On sait que Plôsz et Tiegel (1) sont arrivés à dé-
(l) V. IMosz u. E. Tie^rcI, hc. cit.
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montrer que les globules rouges possèdent lu propriété de transformer le glycogène en sucre. C'est cette propriété qui panilt faire corps avec eux que ces auteurs désignent sous le nom de principe saccharifiant. Nous avons cherché à savoir si cliez le diabétique ce principe saccharitiant est plus abondant, ou mieuXy si cette propriété est plus développée, malheureusement nous n'avons pu arriver à trancher cette question.
Les globules chez les diabétiques s'altèrent rapidement. Ils subissent Faction des corps nouveaux (acides hictique et butyrique) qui naissent dans le sang par le fait de la fermentation cadavérique.
Le sérum laiteux présente des c iractères importants qui sont du plus grand intérêt. C'est en efl'et dans le sérum que se concentrent, en quantité parfois considérable, des substances qui n'y sont, en santé, qu'à l'état de traces ou qui, même, n'y existent pas. Dtyà Bernard (1) avait attiré l'attention sur le caractère laiteux du sang qu'il avait constaté chez les animaux qu'il rendait glycosuriques. Cette apparence laiteuse, qui est due à la présence dans le sang d'une quantité parfois considéi*able de graisse, n'a rien qui doive surprendre, si l'on veut bien se rappeler que, chez le diabétique, les quantités de graisses ingérées sont souvent considérables et que ces graisses, dans le début de la maladie, ne ser\'ant pas aux combustions, vont çà et là se déposer dans les tissus, pour être utilisées plus tard, à la période cachectique.
Du reste, les recherdies de Simon (â), de M uller et de Rees (S) sont venues démontrer, d'une façon catégorique, cette accu-
(I) Bernard, /oc. cii,
it) Fr. Simon, !<> Phyiiologische und pathologische Anlhro])Ochemie^ XSii, BeriiB.
i* BeUrage ^ur phyn, u. path. Chemie, I8i3, Berlin. 3* Animal Chemiitry, (3) Mulicr, Arcli. der Pharmak» ZUchr. des Apolhckcr-vcrcins in Nord- DeaU., 1840.
U. Rees, Guy's Uosp. Rcp., 1838*
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mulation de la graisse dans le sang, chez les diabétiques. De 1^^ 60 par mille grammes de sang, chiffre physiologique, on la voit chez ces malades, s'élever à 3,64 (Simon) et même à 6,77 Muller.
Le sérum est alcalin, et jamais auteur n'a été à même de constater l'acidité qu'a signalée Mialhe, et dont il avait besoin pour étayer sa théorie. Toutefois nous devons dire que les idées de Mialhe ne sont peut-être pas aussi fausses que l'ont bien voulu dire ses contradicteurs. S'il est en effet prouvé, depuis les travaux de Bernard, que le Sîmg ne peut être acide, sans entraîner brusquement la mort de l'être vivant, il semble également démontré depuis les recherches deSalkowski (1), de 0. Lassar(2) et de J. Kurlz(3) que l'alcalinité peut en être plus ou moins prononcée. Or il se pounait faire, et c'est ce que nous portent à admettre nos recherches personnelles, que chez les diabétiques, cette alcalinité peu prononcée soit insuffisante pour faciliter la combustion du sucre. Nous avons d'autant plus de raison de penser qu'il peut en être ainsi que le diabétique a de la tendance à faire de l'acide urique, et à devenir goutteux. C'est peut-être même à cette désalcali.nation légère du sang par la présence de l'acide urique, en excès chez les diabétiques, qu'est due l'utilité des alcalins dans le traitement du diabète.
Pendant la vie, le sucre a été constaté dans le sang par un bon nombre d'observateurs, entre autres par Corneliani, Fonberg, Binder, Bock et Hoffmann (4-). La quantité en est variable, comme on peut le supposer d'après les recherches faites sur les animaux. Plus on s'éloigne du foie et moins on doit s'attendre à en trouver de grandes quantités. Toutefois les recherches faites sur ce sujet ne font que confirmer
(1) Salkowski, loc. cit, * ii) 0. Lissar, loc. cil,
(3) Joh. Kiirl/, l>hpr EnUieUnng von Alkalien ans dem TMerkorper, iDang. Diss. Dorpat, 1874.
(i) Bock et HoflTniann, loc. cit.
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les lois établies par Lclimann (1) et Ulile (i'^ qui déinonlrenl que pour qu'il y ait glycosurie, lo sang doil contenir au moins 0,30 de surre par 100 grammes. C'est à peu près celte quantité que renfermait le sang veineux de diabétiques étu- (iit^s par Fonberg, Bock et Iloiïinana, puisque le premier trouva un gramme de sucre pour 250 grammes de sang et les seconds en constatèrent 0,G0 par 100 grammes.
A la mort, relie alcalinité du sérum du sang fait bientôt lace, au bout de ^4 lieures, quelquefois plus tôt si la lem- ^rature est élevée, à une acidité qui résiste à la chaleur, [R-euve indéniable, ainsi que le remarque Pavy, que celle icidilè n'est pas due à la piésence de l'acide carbonique ' dans le sérum. Cette acîilité est due tout entière à la présence cïe l'acide lactique. Elle se rencontre également dans le foie, dans les muscles, dans tous les organes qui contiennent au glycogèue, c'est-à-dire une substance susceptible de se transformer en sucre et en acide butyrique, acétique ou lactique. La fermentation du sucre sur le cadavre donne toujours lieu à de l'acide lactique.
Si l'on en juge d'après un fait de Caelhgens (3), le sucre
sur le cadavre paraît plus rapidement décompose dans
le sang artériel que dans le sang veineux, ce qui lient
sans doute à sa richesse plus grande en oxygène. Dans
un cas, en eiîel, Gaethgens ne trouva plus à l'autopsie
de suci'e dans le sang artériel, alors qu'il en conslalait
encore d'assez notables proportions dans le sang veineux.
La quantité do snci'e, retrouvé dans le sang, varie du reste,
I suivant le temps qui s'est écoulé de la mort à l'autopste. Il
I est rare d'en trouver au bout de 36 heures, deux joui-s.
|1) Lehnunn, loc. cil.
fit Cbic, VeriHckt aebrr den \tUweHii}tni'eberrian(}dei Zuckeninder Vrii (loDug. ilit«.. Uipiii;, 18f<i).
i3i Gaelligens, Vtbrr Crtataûn und Harniiiure Aastcheùlung in einem Fie ierkaft tind lodlith endmden Faite pon .Ùiabela nifllitus (Hoppe-Sejler's med Ehem. Untenacbungen 1 3 beft, IStiS),
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Lorsque la mort est survenue brusquement chez un diabétique, si elle n'est pas le fait d'une maladie intercurrente qui ait supprimé presque complètement la sécrétion hépatique, on peut encore en trouver à Tautopsie d'assez grandes proportions, ainsi que l'ont démontré Ambrosiani, Corneliani (1) et depuis lors plusieurs auteurs tels que Rces, Mac Gregor, Simon, et Bouchardat. Voici du reste les résultats auxquels sont arrivés quelques-uns de ces auteurs qui, pour mille grammes de sang, ont trouvé 0'%35 (Fonberg (:2), !•' (Péligot), 1^%10 (MuUer), 1^^,25 (Picard (3), 2^^,00 (Dnimmond (4), 2^,88 (Gaethgens). Binder(5) a donné un tableau intéressant des résultats que lui a fournis l'analyse du sang d'un diabétique, pris dans différentes parties du corps.
Sang du cœur droit. 0,05 %
Rate 0,23
Cerveau 0,081
Musclcd de cuisse.. 0,038
L(î sucre peut faiie complètement défaut dans le sang. Il en est ainsi lorsque peu de temps avant la mort, le sucre a cessé de paraîtie dans l'urine, ou lorsque l'autopsie, faile trop tîirdivcment, ne permet plus de trouver que les traces d acides qui résultent de sa décomposition (Stokvis(O).
Le sucre n'est pas le seul élément, dont la présence, en excès, serve à constituer un des états pathologiques importants des diabétiques. On y trouve aussi de grandes proportions d'urée. C'est en présence de cette quantité anormale d'urée contenue dans le sanjî que quelques auteurs (Clark, et Camplin (7) ont cru pouvoir attribuer à l'urémie certains
{\) (>orneliaiii, Opusculo sul diabele (l*avia, 1840).
{i) Fonl)erg, loc. cit.
(3) Picard, De la présence de Vurée dam le sang (Th. Strasboui^, 1856).
(i) Drummond^, Edinburgh M onthhj journal of med. se, 185i.
(5) Bin<ler, in Gricsinger, loc. cit.
(H) Stokvis, loc, cit.
(7) Clark in Camplin, On diabètes. London, 18Gi.
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trouilles nerveux, dont nous aurons à piirk'i' plus laid. CMa hypothèsiî semble d'aulauL plus probable qu'il peut se faire, à un moment donné, lorsque le diabète se complique d'albtiiainurie, que le rein devienne impuissant i l'Ilminer ces grandes proportions d'urée, résulLanl du travail exagéré que le diabète impose au foie. Cette rétention d'urée, et par suite la saturation du saw^ qui en dépend met le malade dans un état permanent d'imminence morbide.
Cetlt! quantité toujours considérable d'urée dans le sanjç, chez les diabétiques, paraît confirmer l'opinion de Meîssner (1) et de Cyon ("2) qui, à la suite de recherdies nombreuses et fort intéressantes, sont arrivés à émettre l'opinion que c'est dans le foie i|iir m' rmuie surtout l'urée, contrairement à Hoppe-Si'vln {.■>), rrilmkdter et Voit (4), qui placent le siéfTC exclusif di' iL'tli- liiEiiiaiHin de l'urée, le premier dans l'intimité des organes et les seconds dans le sang seulement.
Avec l'urée s'accumule forcément dans le sang de l'acide urique, dont on trouve dans l'uiine les proportions presque toujours augmentées, et enlin parfois accidentellement de l'acide bippurique et de l'inosile.
C'est â l'apparition insolite de ces substances, en quantité coDsidéi'nble, mais surtout Â l'augnienlation du sucre et de l'urée que sont dues les modilirations que présente, chez les diabtHiques, la pesanteur spécifique du san);. C'est M'Gréfov (5), qui, dès 18."î5-37, constata le premier, que cette pesanteur spécifique peut s'élever de 1029, cliilVre physiui(^iqHe, à 10:1:1 et 10.15. Cette pesanteur affecte avec celle de l'urine des rapports intimes.
Il est une dernière substance qu'on peut encore rencoU' trer dans le sang, et sur laquelle nous voulons attirer l'altentiun, c'est l'acétone, qui a été l'objet d'études spéciales
(t) Kciuner, lue. cil.
(ii Cjun. Veber HarnaluHhiUtiiiig in der Ltber (Cc^iilralUl.iil, 1S7Û).
(3] Uap|ie-S(7kr. foo. ci(,
(l) t^lt«nkordr uuil Voit. loc. eil.
{&! ITGregur, Londun mcd. C-iEelle, 1K17.
et qui deviendrait parfois, chez le diabétique, une cause d'accidents graves.
Dans le cas de Berti (1) Todeur seule décela dans le sang la présence de l'acétone. Dans celui de Burresi (2) on eut la preuve chimique de son existence dans le sang de la veine porte. Voici, du reste, quels sont les caractères de cette substance.
L'acétone est un liquide incolore, limpide, d'une odeur éthérée, empyreumatiquc et très-pénétrante, d'une saveur acre, brûlante et persistante, d'une densité de 0,792 à la température ordinaire.
L'acétone est inflammable et miscible à l'eau, à l'alcool et à l'éther.
L'acétone, comme tous les aldéhydes, se combine aux bisulfites alcalins. Sous l'influence des corps oxydants, l'acétone se transforme en acide cîirbonique. Les agents deshydratants lui font subir une série complète de transformations. Elle s'unit assez facilement aux acides. Un mélange d'acétone et d'acide sulfurique faible, soumis à l'électrolyse, donne de l'acide acétique, de l'acide formique, de l'acide carbonique et de l'eau.
A chaud, l'acide azotique transforme l'acétone en acide oxalique.
Elle se produit dans la décomposition des acétates alcalins par la chaleur; il y a en même temps formation d'acide carbonique qui s'unil à la base. Ainsi deux équivalents d'acide acétique donnent un équivalent d'acétone, deux équivalents d'acide carbonique et deux équivalents d'eau.
2C*H*0* = C«H60« + 2Co + 2Ho
L'acétone est un méthylène d'acétyle
(1) Berli, Un cas d'empoisonnement par l'acélone che* un diabétique (h France méd., f87i, d'après le Giornale Venet.).
(2) Burresi, Diabète (Lo Speri mentale, 1S66).
C'est vainement qu'on a cherché dans le san{2: des diabétiqueSy nous n'avons pas besoin de le répéter, les ferments accidentels de Schiff (i), de Seegon (2) Gohnheim (3) et autres. C'est vainement aussi qu'on a cherché 4 y constater l'absence de cette substance dont parlent Schuitzen {i) et Sheremetjewski (5), qui serait indispensable au dédoublement du sucre, dédoublement, selon Schuitzen, nécessaire à sa combustion.
C'est au sang que la généralité des organes, chez les diabétiques, doit de présenter les quantités plus ou moins considérables de sucre qu'ils contiennent, dans l'intimité de leur tissu, et, qu'on y peut constater à l'autopsie. Il n'y a d'exception que pour le foie et les muscles, ces organes contenant du glycogène qui, surplace, peut se transformer directement en sucre. Le sucre n'est pas, toutefois, également réparti (Frerîchs (6), Griesinger (7), Binder (8) et Wagner (9). Lorsqu'il existe, c'est dans le foie et dans la rate qu'on le rencontre en plus grande abondance, ainsi qu'on en peut juger d'après le tableau analytique de Griesinger et de Binder, que nous avons donné plus haut.
Jaccoud (10) croit que cette généralisation du sucre parle en faveur de la généralisation du processus glycogénique. Nous ne saurions partager une telle manière de voir. 11 nous semble qu'on peut en chercher ailleurs l'explication, et, sans accepter à priori que tel organe fournit plus de sucre
(I) SchiflT, Joe. cit.
{tf Seegcn, loc. cil.
(3) Cohnbcim. Zur Kenntnixx der Zuckerbildcmien Fermente (Virch's Arch., 1863K
(i) Sclittllicn, loc. cit. lo) Stiercnietjewski, loc. cil.
((>) Frerichs, in Griesinger.
(7) Griesin^r, loc. cit.
i9) Binder, in Griesinger.
(9) Wagner, Beilrag lur Kenntniss der Baiehungen iwuclum der Mellilurie und d^m Carbunkel (Arch. f. path. Anat., 1857).
(10) Jaccoud, loc. eii.
que tel autre, puisque Texpéi inienlation ne Ta point encore plus prouvé que l'observation clinique ne Ta démontré, on peut admettre que la quantité de sucre trouvée dans un organe sera d'autant plus grande que la quantité de sanjr qu'il renferme sera plus considérable. On doit, en outre, reconnaître que le fait de Binder et de Griesinger parle en faveur de la glycogénie hépatique, comme cause de glycosurio dans le diabète, plutôt qu'en faveur d'une glycogénie généralisée, puisque c'est dans le foie et dans la rate que ces auteurs ont trouvé le plus de sucre. La richesse de la rate en sucre s'expliquerait du reste parfaitement, dans ces cas, alors même qu'on localiserait la formîition du sucre presque exclusivement dans le foie, par les phénomènes de reflux sanguin qui ne peuvent manquer de se faire à la mort, par les affluents de la veine porte, reflux qui transporte le sucre du foie jusqu'à la rate.
Cœar et artères. — Le cœur est d'ordinaîrc atrophié et souvent chargé de graisse. Il en est ainsi surtout lorsque le malade succombe à une époque peu avancée du diabète, alors que l'embonpoint n'a point encore disparu, et que le diabète gras n'a pas fait place au diabète maigre.
Les artères sont assez souvent athéromateuses ou graisseuses. C'est Dupuytren (1) qui, le premier, signala ces altérations chez les diabétiques. C'est, sans nul doute, à ces altérations qu'il veut faire allusion lorsqu'il parle du d.inger que présentent les opérations chez les malades, atteints de diabète, et des hémorrhagies consécutives qui peuvent en être la conséquence. Depuis lors, et bien que l'attention. n'ait point été spécialement attirée du côté do l'athérome artériel, comme manifestation diabétique, il a été signalé par de nombreux auteurs, entre autres par Bischofl*, Bernard, Richardson, Dirkinson, Recklinghausen, Broca, Griesinger,
(i) Diipuytron, Dirl. de mvd. ot do rliir. pratique».
Potain (1), Cliarcol, et par nous-même dans notre article sur l'amblvopie diabétique et dans notre thèse d'afjrép^ation(2).
C'est enfin assurément à des lésions artérielles qu'étaient dus les cas de gangrène sèche, signalés par Musset (3) et Dupuy (4).
C'ftst sur les petites artères et sur les artères d'un calibre moyen que se rencontrent ces altérations. Ainsi, c'est sur les artères des membres et du ceneau qu'on les renrontre le plus habituellement. C'est à la base du crAne qu'on doit surtout les rechercher. Les artères de la rétine en sont souvent atteintes. De là, la fréquence des liémorrha^ies rétiniennes chez le diabétique. Les grosses artères sont le plus .<(ou vent indemnes. L'athéromasie chez le diabéticfue ne présente donc pas ce caractère de généralisation qu'on lui constate, dans certains autres eus, lorsqu'elle est la consé(|uence d'une néplu'ile interstitielle, i)ar exemple, ou lorsqu'elle est reflet de l'âge. Celte particularité suillrait presque à elle seule pour démontrer que le développement en est dû à une cause spéciale, et qu'à tort, assurément, certains auteurs voudraient, à l'exemple de BischolF et de lUchardson, ne voir dans le diabète qu'une des conséquences de l'athéromasie. Mais cette preuve fût-elle insuffisante qu'on arriverait facilement à se convaincre de l'inexactitude de cette opinion, en considérant que s'il n'existait pas une cause puissante, celte athéromasie n'aurait pas de raison pour se développer sur des sujets encore jeunes, que Tathéromasie chez les vieillards ou chez les alcooliques n'(\st j^as fatalement suivie de diabète, et qu'elle affecte une disposition dilVérente. C'est à la longue durée du diabète, à l'atteinte profonde qu'il porte à la nutrition qu'est due, sans nul doute,
(1) potain, Bull. «oc. anat., 186:).
ii) Lecorchr, Dégénérescence athérnmnieme îles nrlères (1\\. Paris, 1801)).
(3) Musset, Un. médicale, iHôi».
(4) DupuT, l'n. iiK^licalf», 180:2.
la tendance qu'ont à se produire la dégénérescence graisseuse des artères et rathéromasie.
Ces altérations vasculaires peuvent être cause d'altérations secondaires qui sont toujours les mêmes. C'est à ces altérations vasculaires que sont dus ces obstacles au cours du sang, et ces épanchements qui se traduisent par des asphyxies locales, par des gangrènes, par de l'amblyopie, par des attaques d'apoplexie et qui, dans d'autres cas, donnent lieu, par les embolies ou les thromboses qui en sont la conséquence, à tous les symptômes du ramollissement cérébral.
Ces diflérentes manifestations se succèdent parfois les unes aux autres, ce qui tend à prouver que la cause première en est la même. Ainsi le professeur Charcot vit, chez un de ses malades, l'asphyxie locale précéder l'apparition de la gangrène. Dans un autre cas beaucoup plus intéressant, il observa une claudication intermiltente suivie, au bout d'un certain temps, de ramollissement cérébral.
Foie. — Le foie est de tous les organes le seul qui présente des altérations dont les rapports intimes avec le diabète ne sauraient être mis en doute. Il le doit à la propriété dont il jouit de fabriquer du glycogène, et comme pour nous le diabète vrai est dû à la formation du glyi^ogène en excès, il n'y a rien d'extraordinaire qu'à la mort, chez le diabétique, cet organe présente dos altérations qu'on chercherait vainement, chez des individus qui ont succombé à toute autre maladie.
Lorsqu'on vient, à l'aidé d'une analyse, à chercher comme l'ont fait Foiwarrzny (I) et Lionel Bealc (2) quelle est la composition du foie chez un diabétique, on n'arrive pas à constater l'existence de changements notables dans la somme des éléments qui servent à sa constitution.
(1) Folwarczny, Leberanaltjsen bei Diabètes mellUus und bei Embolie der art. hepatica (Wien. Zischr. N F. H, 6, iSô!)). (i) Lionel Bcale, firit. Rcvicw, july 1853.
Voici en effet quels sont les résultats que donna à Folwarczny Tanalyse du foie d'un diabétique :
£au 70,375
Matières solides 24,6:25, «inorganiques 0,984
fSols solublcs insolubles).
Or^niques â3,G8l
(Albumine solublc et insoluble, gluten, graisse, mat.
extractives).
Tandis que chez l'homme sain l'eau du foie s'élevait à 77, 177, les matières solides n'étaient que de 22, 830 seulement. C'est la seule différence que présentent ces deux analyses comparatives, différence peu importante, et qui ne saurait être de grande utilité, comme on le voit, pour juger des modifications d'un foie diabétique.
L'augmentation de volume du foie est certainement une des altérations hépatiques qui ont été le plus fréquemment rencontrées par les auteurs. Déjà signalée par Cl. Bernard (i), elle a été souvent depuis constatée. Seegen a eu à lui seul l'occasion de l'observer dix fois. Elle a été également mentionnée par Percy (2) et Rother (3) ; nous l'avons nous-méme rencontrée plusieurs fois. Cette augmentation de volume du foie coïncide avec une augmentation nota])le de son poids. Dans un cas de Percy, le poids du foie était de trois livres; dans l'un des nôtres, il était de 20(10 grammes.
Cette augmentation de volume peut être uniforme. Parfois elle est limitée et se lociilise à l'un des lobes de cet organe. Dans un cas de Rother, le lobe droit étiiit trois lois plus gros qu'à rét.it normal. Cette localisation paraît favorable aux opinions de Von Wittich, qui pense que toutes les parties d'une glande ne participent pas toujouj's à son hypersécrétion.
(1) Cl. Bernard, loc, cit.
(â) Percy, loe, ciL
(3) Rolher, ia Schmidl*» Jahr., XLIH, 18U.
Cette augmentation est due à des altérations de nature diverse. Tantôt elle est le fait d'une simple hypérémie (Gerlach (i), Zenker (2), Andral (3); d'autres fois elle coïncide, comme dans plusieurs de nos cas, avec une hyperplasie du tissu connectif interacineux. Il y a une véritable hépatite interstitielle. Wilks (4) avait déjà sig:nalé cette particularité. Stokvis (5) en rapporte également un cas très-intéressanl. Dans l'un de nos cas le foie était notablement augmenté de volume. Il mesurait 29 centimètres de droite à gauche, 18 centimètres d'avant en arrière, et 9,7 de haut en bas. Son poids était de 1779. L'injection était vive. Ce foie avait tout à fait l'apparence d'un foie muscade.
L'examen microscopique de cet organe ne laissait pas de doute sur l'existence d'une hyperplasie inflammatoire. Il existait des cellules à deux ou trois noyaux, portant deux ou quatre nucléoles, des noyaux isolés moins gros, des cellules plus jeunes fusiformes à noyaux allongés. Le foie ne renfermait que peu de graisse.
Elle peut tenir aussi, bien que plus rarement, à une accumulation de glycogène qui n'a point encore subi la transformation sucrée. Il en était ainsi dans le cas de Bernard, chez ce diabétique qui mourut subitement d'apoplexie.
Quelques auteurs enfin auraient rencontré une véritable prolifération des cellules hépatiques (Stokvis, Frerichs (6), Pavy (7); mais le fait est douteux. S'il arrivait à être démontré, et si surtout sa fréquence devenait notoire, on aurait dans cette espèce d'altération ime preuve indéniable de la nature du diabète telle que nous la comprenons. Rind-
(1) Gorlarh, in Zoiikor.
(2) Zrnker, loc. cit.
(A) A 11 (Irai, loc. cil.
(Il Wilk?, in Pavy.
(5/ Slokvis, Wi«MMT mo<|. Worhcnschrifl, IH."»?. ({)) FriMirlis, loc. cil.
(7) Pavy, loc. cit.
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fleisch (1) aurait même pu dans un cas localiser Thyperlrophie dont seraient le siège les cellules hépatiques aux cellules hépatiques, limitant la périphérie des acini, à celles qui sont en rapport avec la veine-porle.
Cette modific^ition dans le vQlume du foie, dont la cause est si dissemblable, n'a pas, au point de vue pathofrén^quo du diabète, toute l'importance qu'ont voulu lui faire jouer certains auteurs, et c^ qui le prouve, c'est que son existence n'est pas constante, c'est que le plus souvent même elle fait complètement défaut. Aussi ne doit-on attacher aux altérations, cause de cette hypertrophie hépatique, qu'une importance secondaire. Elles nous paraissent le plus souvent, consécutives au processus morbide dont cet organe est le siège.
11 est d'autres altérations qui, bien que plus rares, n'en ont pas moins attiré l'attention des médecins. Ainsi Beale (i) et Munch (3) signalent chez les diabétiques une atrophie des cellules hépatiques. Beale en effet aurait rencontré des foies hépatiques dont les cellules transparentes étaient dépourvues de graisse et de pigment. Munch les aurait même vues manquer complètement.
Tscherinow (4) parle d'un cas analogue. Le foie, à première vue, ne paraissait présenter aucune altération notable. Les acini étaient très-îipparents, le tissu hépatique résistant; mais les cellules avaient perdu leur contour. Elles se confondaient entre elles et ne formaient qu'une masse compacte parsemée de pigment. Celles qui l'avaient conservé étaient atrophiées et ne mesuraient que 0,004 mm. à 0,008, au lieu de 0,016. Ces cellules ne renfermaient que i»eu de graisse et pas de noyaux.
L'atrophie hépatique ne se montre, en somme, que bien rarement chez les diîibétiques, et lorscfu'on Vy constate, on
il) Rindflei»ch, Lehrbuch der pathol. Anatomiej 1807.
i'it Beale, loc. cit.
•3) Muoch, in Tscherinow.
<4)Tiichorinow, Zur Lflne, »'0W Diah. m^Wt, iVirchow's Arch., 47 n*l).
est toujours en droit de se demander si l'on ne se trouve pas en présence d'une lésion terminale, ou si Ton n'a pas pris pour un diabète une simple glycosurie. Il ne faut point oublier en effet que le tissu hépatique, en s'atrophiant, se laisse traverser par le sucre venant de l'intestin, sans en modifier la nature. Ce sucre, en arrivant dans le sang, ne peut être complètement brûlé, et donne alors lieu à une glycosurie, analogue à celle que produit la cirrhose, en s'opposanl au libre passage du sang à travers le foie.
D'autres ont cru pouvoir mentionner, comme cause de diabète, la dégénérescence graisseuse du foie (Zimmer (I). Bernard (2) aurait fait une remarque analogue chez les animaux, ce qui donnerait à cette opinion une certaine valeur, puisque, ainsi que nous l'avons signalé, il aurait rencontré plus de glycogène chez les animaux atteints de dégénérescence graisseuse que chez les autres. Mais, pour nous, ces altérations n'ont pas plus de valeur que l'hyperémie, et, si nous osions, nous dirions même qu'elles en ont moins. Cette dégénérescence est rare, et, lorsqu'elle existe, elle n'a rien de surprenant. Elle est une des conséquences possibles du diabète. La graisse étant épargnée pendant le temps souvent fort long qui s'écoule du début de la maladie jusqu'à sa période cachectique, ainsi que l'atteste l'accumulation souvent notal)le de cette graisse dans le sang, il n'y a rien d'étonnant qu'elle se dépose dans le foie comme dans tous les autres tissus. Ce dépôt graisseux a moins de valeur encore lorsqu'il se montre au début du diabète, car, dans ces cas, il est l'indice à peu près certain non plus d'un diabète, mais d'une simple glyc'osuric, qu'il produit mécaniquement, en pressant sur les cellules hépatiques, qui se vident en partie du glycogène qu'elles contiennent, sans en fabriquer pour cela davantage qu'à l'état physiologique.
Le foie enfin, ainsi qu'il résulte des recherches de CL Ber-
( I ) Zimmer, loc. cit.
(2) Cl. Bernard y loc. cit.
nard (1) et de celles plus récentes de Lefort et Poiseuille (2), Sanson (3), Weiss (4), Tsclierinow (5), Dock (6) et Luchsinger (7), entreprises à des points de vue si différents, est, de tous les organes, celui qui contient le plus de glycogéne. Mais on n'a pas toujours à Tautopsie d'un diabétique Toccasion de vérifier l'exactitude de ces recherches. Souvent, la sécrétion glycogénique a cessé, par le fait d'une malîidie intercurrente accidentelle ou d'une complication. D'autres fois, l'absence du glycogéne tient au long intervalle qui sépare la mort de l'autopsie. Il est môme assez rare d'en rencontrer, car le plus souvent il est passé à l'état de sucre. La durée du sucre est elle-même tout à fait transitoire. Lefort et Poiseuille ont constaté qu'au bout de 2 jours à une température de 20", 25" il n'existe plus dans le foie traces de sucre. On n'y rencontre plus que des acides lactique, butyrique et acétique.
Ces substances sont les mêmes que celles qu'on trouve également dans les muscles, au bout du même laps de temps, ce qui n'a rien d'étonnant puisque les muscles, il ne faut pas l'oublier, ont comme le foie, la propriété de se charger de glycogéne. Gaetligens (8) y aurait, en outre, constaté de grandes proportions de créatinine.
On ne s'est point encore livré aux recherches relatives à l'urée dans le foie. Ces recherches seraient intéressantes à entreprendre surtout depuis les travaux de Cyon (9) et Mcissner (10) dont nous parlions plus haut. Il serait intéressant en effet de savoir si le foie, dans le cas de diabète, contient
(1) Cl. Bernard, loc. cit,
(2) Lefort et Poiseuille, loc cit (3i Sanson, loc. cit.
(i» Weiss, loc. cit.
(5) Tscherinow, loc. cit.
i6) Dock, loc. cit,
(7) Luchsinger, loc. cit.
(8» Gaethgens, loc. cit.
f9> Cyon, loc, cit.
(10) Meistner, loc. cit.
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plus d'urée qu'à l'élal normal. S'il en élait ainsi, on aurait la preuve indirecte du travail exagéré auquel se livre cet organe,'chez les individus atteints de cette maladie.
Mentionnons pour terminer qu'on a rencontré, paifois dans le foie des diabétiques, des altérations qui n'ont aucun rapport avec la maladie dont ils sont atteints, le tubercule (Rokitansky (i) et Recklinghausen (2), et le cancer (Rokitansky).
Ponmon. — Les autrcs altérations dont il reste à parler n'ont plus avec le diabète des rapports aussi intimes que les précédentes. Elles ne s'y rattachent que d'une façon plus ou moins éloignée. Les plus intéressantes et celles qui, sans contredit, ont de tout temps attiré l'attention des médecins sont celles qui portent sur les organes respiratoires. La fréquence en est très-grande. Seegen (3) les a rencontrées 23 fois sur 30 cas de diabète, et Ogle (t) iO fois sur 15.
Ces.altérations sont de nature diverse. Parfois très-légères, elles sont l'indice, à l'autopsie, de manifestations symptomatiques graves qui ont entraîné la mort du malade, telles que la congestion pulmonaire ou la bronchite généralisée (Pa\7 (5), Seegen, et GuU (6). D'autres fois, au contraire, ces altérations sont très-profondes et en rapport avec des aftcctions pulmonaires secondaires qui ont duré plus ou moins longtemps: la pneumonie et la tuberculose.
La pneumonie peut se présenter à l'état de pneumonie lobulairc ou lobaire. A l'autopsie on trouve, lors de pneumonie lobulairc, de nombreux noyaux d'induration gris rougedtres, dus à cette variété de pneumonie (Seegen).
C'est toutefois le plus souvent la pneumonie lobaire qui
(1) Hokilansky, in Soegcii.
(i) Rccklingiiauscii, Drei Falle von Diabètes îiiellitus (VircliOW*8 Arcb., Bd XXX, 1861).
(3) Seegen, loc. cil.
(i; Ogic, St (ieorge*s Hos|Mlal Reports, 185ô. (5) Pavy, loc. cit.
(G) GuU, in Pavy On the nature and treatment of Diabètes, 186â.
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se montre dans ces circonstances. Les lésions qui la caraclcrisent peuvent être (l'âf^e trcs-disseniblahlo et de nature trèsdifférente. On peut ne constater que de Thépatisation rouvre ou grise. D'autres fois elles sont d'un âge plus avancé. Ces lésions, de nature inilammatoire, qui, pondant la vie du malade, peuvent simuler la phtliisie et qui pour quelques auteurs, seraient beaucoup plus fréquentes que la phthisie elle-même (Wilks (I), Pavy (4), et Seegen (.1), sont caractérisées à l'autopsie par des excavations plus ou moins irrégulières, portant sur l'un des poumons, et pouvant intéresser les deux. Ces excavations, sont souvent fort grandes. Le pourtour en est épaissi et induré. La partie du poumon qui sert à les circonscrire est le siège d'une inflammation interstitielle. Dans certains cas, on trouve une véritable nécrose plus ou moins étendue (Griesinger (4), Monnerel (.">), Scott (t)), Hodgkin (7), Cbarcot (8), et Fritz (9) ).
Il est rare que la plèvre soit intacte, lorsque le poumon est le siège d'une inflammation quelque peu étendue. La pleurésie, qui le plus souvent est sèche, peut exister seule, ainsi que l'ont constiité Rotlier (10) et Seegen. Elle peut être la conséquence d'une perforation par gangrène pulmonaire (Recklinghausen (I i).On peut enlin la rencontrer à l'état purulent (Gallard (12), et Fritz).
( I » Wilks, in l*avy.
it) Pa\7, loc. cit.
(3) Seegen, hc. cit,
(i) Griesinger, loc. ciL
(5) Monnerct, Arch. gén. de méd., 183U.
(I)) ScoU, Dublin hospital Gaz., 1858.
(7) Hodgkin, Soc. Iiarvéicnnc, 1854. — On Diabètes and certain fonna of cachexy^ 1854.
(8) Charcot, Quelques documenUi concernant l'historique des gangrenés diabétiques ^Gaz. hcbd.) 1861).
(U) Fritz, Du diabète daèis ses rapports avec la gangrène spontanée (Giiz. des hdpit., 1852).
( 10) Rother, loc, cit.
(llj Recklinghausen, loc. cit.
{ii) Gallard, Soc. méd. d'obscrv., 1. 1, 1857
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Ces excavations, toutefois, ne sont pas toujours les restes d'une pneumonie. Elles peuvent être de nature tuberculeuse, quoi qu'en disent Seegen, Pavy et Wilks.
Les auteurs, en effet, qui nient l'existence du tubercule chez les diabétiques ne nous paraissent point avoir apporté, à l'appui de leur opinion, des preuves suffisamment convaincantes. Ainsi Pavy (i), qui le premier éleva des doutes à cet égard, se contente de signaler dans les parois des excavations, des granulations qui, pour lui, seraient de nature inflammatoire. Il ne cherche môme pas à démontrer la valeur de cette assertion. Richardson (2) n'est pas plus explicite à cet égard et, pour nier l'existence de la phthisie chez les diabétiques, il ne s'appuie que sur des raisons purement théoriques. Ainsi il croit que la pauvreté des organes en eau s'oppose à la formation des tubercules, et à leur développement; il pense, en outre, que la marche du diabète est trop rapide pour permettre au tubercule de parcourir toutes ses phases d'évolution. Durand-Fardel (3), qui a quelque tendance à se rapprocher des auteurs anglais, signale le fait brut, sans chercher à l'interpréter. Comme on le voit, toul est bien vague dans ces travaux. Aussi l'assertion de ces auteurs nous semble-t-elle insuffisante pour ruiner une opinion dès longtemps accréditée, depuis Morton jusqu'à nos jours. Il y a plus, c'est que, si l'on se livre à une étude approfondie des lésions pulmonaires que peuvent présenter ces malades, on arrive à une opinion diamétralement opposée.
Ainsi l'on constate souvent dans la paroi de ces excavations des granulations qui, manifestement, sont de nature tuberculeuse. On en trouve également dans l'espace qui sépare ces excavations, lorsqu'elles sont multiples, ou dans le
(1 Pa^-y, loc. cit.
(t) Richardson, On diabetic pfUhisis and Us treatment, in Med. Times and Gaz., i8r>7.
(3) Diirand-Fardel, Du traitement thermal de Vichy dans le diabète (BalicUii thêrapciiiiqiie, t. XLVI, 185i). — Traité thérap. det eaux minéralef. Puis, 1857. — Dict. des eaux minérales, 1860, t. I, art. Diabète.
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t tissu pulmonaire qui les rirconscril, lorsqu'elks sonl uni-
L.qups; en niênie temps qu'on rencontre des masses tubercu
Fkuâes plus ou moins volumineuses, à un degré souvent
1 ivanœ de ramollissement. Enfin, on peut trouver des faits
I iDatogiies à ceux de Recklingliausen (I), qui ne laissent aii-
I cun doute sur le développement de la tuberculose chez les
diabétiques. Ce sont des faits de tuberculose généralisée.
Dans l'un des cas que rapporte l'auteur il signale, en elTel,
de nombreuses ulcérations dans le larynx et rintestin grêle,
et des noyaux tuberculeux dans le foie et dans les reins.
En présence de ces résultats nous ne croyons pas que le doute soit permis, et, nous n'hésitons pas à nous ranger complètement A l'opinion de Berlail (2), qui admet l'existence possible des lubt^rcules chez, les diabétiques. Nous n'irons pas, toutefois, jusqu'à les incriminer dans tous les cas d'excavations comme Grancber (."J) et Tliaon (4), et jusqu'à ne voir toujours dans la pneumonie diabétique caséeuse qu'uni: des formes de la tuberculose. Nous pensons que bon nombre d'entre ces excavations relèvent d'un simple processus inllammaloire. C'est l'étude des lésions concomitantes et la marche de la maladie qui permettront de rapporter l'exca- \~ation à l'une de ces «anses plutôt qu'à l'autre.
Toutefois, si l'on en juge d'après certaines statistiques, les excavations de provenance tuberculeuse seraient plus fréquentes que celles de provenance inllammatoire. Sur les dis cas de Ogle (5), elles ét;itent sept fois manifestemcnt-de nature tuberculeuse. Nous aurons à revenir sur cette question, à propos des complications.
Le tube digestif, le pancréas et surtout les reins peuvent être également le sié^çe de lésions secondaires du diabète.
(1) Keckhnghniuen, toc. cit.
(i) BertAil, Étude nur la phOiiiie diabctiijut. Thhse l'^rii, ISTJ. (3) Granchtr, Arcli. de phys., 18Ï3, et in Bcrluil, loo. cit. (l) Thaon. Th, Cirit. IBT3.
(ô) Ogle. (oc. «■(.
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Tube digcatir. — Lcs Icsions (lu tube digestif portent sur les différentes parties de ce conduit. On les rencontre tantôt dans la cavité buccale, tantôt dans Testomac et Tintestin. Celles qui sont les plus fréquentes sont celles de la cavité buccale. Elles ont alors pour siège la muqueuse linguale, parfois elles n'intéressent que les dents ou leurs alvéoles. (Alquié (i), Falck (2) et Magitot (3).
Lorsque les altérations consécutives au diabète n'intéressent que les dents, elles sont constituées tantôt par leur cai*ie et tantôt par l'inflammation de leurs alvéoles. On a alors affaire dans le premier cas à une forme spéciale de carie, à la carie blanche, et dans le deuxième cas à la gingivite expulsive. Cette dernière altération, qui surtout a été étudiée chez les diabétiques par Magitot, constituerait une manifestation beaucoup plus fréquente que la carie.
La perte des dents résulterait de cette gingivite expulsive. Nous <iurons plus tard à revenir sur les caractères symptomatiques de cette variété de gingivite ; nous aurons également à indiquer quelle est la marche de la carie dentaire chez le diabétique, quelle en est la cause probable.
Limitées à la muqueuse linguale, ces altérations consistent dans une prolifération de l'épilhélium qui donne parfois à cette muqueuse un aspect villeux des plus prononcés. C'est cet état de la langue qu'on décrit parfois sous le nom d'état pileux. Cette prolifération épithéliale qui existe surtout en avant du V linguîil, et, qui est caractérisée par un dépôt parfois considérable de cellules épithéliales, plus ou moins déformées, ne se fait pas d'une façon toujours uniforme. Parfois elle s'accompagne d'une desquamation partielle qui donne à la face dorsale de la langue un aspect et une coloration sur lesquels nous aurons i)lus lard à revenir, à propos
(Il Alquié, De la gingivite e^rpulsive in Marchai. {i) Falck, Deuhch, Klin., 1853.
(il) Magitot, Notes sur quelquen points de la sijmptomatologie du DiêbèU, Christi-Buicli, Thèse Paris, 1873.
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<cle la symptomatologie. Parfois il s'y produit des tdrûralions [(Taitlieu (1).
Il est rare de conslaler une prolifération un i)t'ii ahon-
ite de rèpithélium lingual, sans rencoDlrtM- râ et là, au lilieii des cellules épithéliales, l'existence de spores ou de filaments, appartenant à une végétation très-cerlainement secondaire à la prolifération. Les faits de celle nature que nous avons été à même d'observer, ne nous laissent aucun doute A col épard.
Kuchennieisler (2) a égaicnicnt signalé des lésions in- Qammaloires du pharynx, el dans an cas, uue véritable angine (^gréneuse.
Du côté de l'estomar et de l'intestin celle prolifération éptthéliale n'est pas la seule altération qu'on ait â signaler, la muqueuse est souvent épaissie (Von Dusch (3). Cet ^paississement est parfois si considérnble que certains auteurs ont cm pouvoir le regarder, comme le point de départ de la maladie.
Tout en rejetant ce que cette manière peut avoir d'exagéré, si l'on vient à la généraliser, on doit reconnaître qu'elle n'osl peut-ôlre pas dénuée de fondement, et que si des (roubles digestifs, liés à ces altérations, ne peuvent produire directement le diabète, ils sont peut-être, dans certains cas, capables de produire de la glycosurie (Pink (i) g et Heidenbain (5).
Celte bypertrophie peut ne pas être limitée à la muqueuse. Elle s'élend parfois ù la couche musculeusc, et indique ainsi maaifeslement qu'elle ne constitue dans le diabète qu'un phénomène secondaire. C'est sans nul doute à la grande quantité d'aliments qu'ingèrent les malades, alleints de celle
(1/ Tirdîpu, Da laiotu baccalet ilireries in IHnrchnl.
ri) Kuchennieisli^r, Ueber die conitilutiomitlle SdiivarliiliUing (r.im^sliiirg's ZUth., T. IV)- 13} Von Du>ch, loc. cil.
lit (■iok, loc. cil.
l'ii fleidenhaiD, loc. ci'f.
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aircction et au surcroît de travail qui incombe à ces oi*ganes, qu'est due cette hypertrophie.
Cette hypertrophie de la muqueuse gastro-intestinale s'accompagne d'une hypérémie plus ou moins étendue qui s'explique tout naturellement.
Dans trois cas sur 30, Rokitansky (1) signala les traces manifestes d'un catarrhe chronique de l'estomac. La muqueuse était hypérémiée et très-notablement pigmentée. Quatre fois il la rencontra inégale, mamelonnée et même ulcérée; dans un cas même la cavité stomacale renfermait plus d'une livre d'un sang noirâtre. Dans deux autres c^s il trouva dans l'intestin des ulcères dyssentériques.
Cette hypérémie peut aller jusqu'à produire la perforation de l'estomac (Marcentyre (2). Mais on aurait tort de vouloir faire de cette lésion une lésion secondaire du diabète. Il est probable en effet qu'il ne s'agissait là que d'une altération post mortem. Cette perforation était due, sans nul doute, à l'action sur les parois stomacales d'acides, qui s'étaient développés aux dépens du sucre contenu dans l'estomac.
Pancréaa. — Chez Ics diabétiques le pancréas n'est pas moins fréquemment altéré que l'intestin. Si l'on en juge d'après les faits de Rokitansky (3), Frerichs (4), Reklinghausen (r)),IIartsen (6), Flës (7), etPoppcr (8), on serait même porté à le croire plus souvent touché. Treize fois Rokitansky rencontra l'existence de lésions pancréatiques et Frerichs cinq
(1) Rokitansky, in Scegen, Die anatomischen Befunde aller DiûhetettfaUe ge- Hammell welclie seit 3:2 Jahren iur Sectio kamen.
{i) Marcentyre, Perforation et autres maladies de Vestomac liées ait diabète (London journal, 1850).
(3) Rokitansky, loc, cit.
[i) Yrerkhs.Klinikder Leberkranktieiten.lM Braunchweig. Trad. Dumcinil et Pellagot, Taris, 186:2, und in Gricsingcr.
(5) Reklinghausen, toc. cit»
(6j Hartson, loc. cit.
(7) Flos, loc. àt.
(S) Poppcr, loc. cit.
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fois sur neuf diabétiques. Cps lésions sont presque toujours de même nature. Elles consislcnt dans Talropliie de cet organe. Le paorréas est d'ordinaire petit, aminci et sans ronsislance. L'atrophie dont eet organe est le siège est parfois si considérable qu'il est remplacé par une simple masse dft lissu conneclif (Flës). D'autresfois l'atrophie, sans être aussi prononcée, l'est assez cependant pour lui enlever toute trare d'organisation glandulaire (Hartsen).
Dans d'autres cas l'atrophie peut ne portei' que sur une partie du pancréas sur le corps, la tùte conserv-ant son apparence normale. Le pancréas peut être remplacé parunepoclie d'apparence kyslcuse, due sans doute à la dilatation de son conduit (Recklinghausen). Il peut se faire toutefois que les altérations, dont ilesl le siège, soient moins prononcées. Seegen rapportedescasde cette nature, qui font, pour ainsi dire, assister au début du développement des altéi'ationsatrophiques dont nous venons de parler. Dans l'un de ces cas, en effet, l'auteur signale la dégénérescence graisseuse de l'épithélium glandulaire, et dans un autre, l'obstruction des conduits par de petites masses calculeuses. Il est très-probable que, si le malade eût vécu, on eût pu constater chez lui k une époque ptnsavancêe, l'atrophie celluleuse dans un cas, et, sa dilatation kysleuse dans l'autre. La fréquence de ces altérations chez les diabétiques nous paraît leur donner une importance de premier ordre. Cette importance gi'andit encore par suite des recherches de Pink et de Ileidenhain qui ont servi à mettre, hors de doute, l'existence de certaine glyco-surie, de |irovenance pancréatique.
■«iM. — Les altérations rénales, dont il nous reste actuellement à parler, sont peut-être de toutes les altérations secondaires les plus fréquentes. Elles ont, à un moment donné, para comme celles du tube digestif jouer un rôle important dans la production du diabète, et il s'est trouvé des auleui-s qui en ont fait le point de départ de cette maladie
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(Ncuschlcr, Miquel et Watts). Rokitansky ne les a pas rencontrées moins de vingt fois sur trente. Elles ont été signalées par Todd, Johnson (1) Bernard, Rayer, Kuchenmeisler, Luitpold (2), Camplin et Clark.
Les reins sont d'ordinaire volumineux, on en a vu qui pesaient 180 à 200 gr. et même plus.
Les lésions peuvent n'occuper qu'un seul rein. On peut les rencontrer sur les deux. Ces lésions sont ordinairement de natuie inflammatoire. Parfois il n'y a que de Thypérémie et celte hypérémie peut être limitée à la substance médullaire. Les pyramides de Malpighi sont alors rouges et injectées. Le plus souvent elle s'étend aussi bien à la substance corticale qu'à la substance médullaire. Il est rare que dans ces cas elle ne se complique pas, au bout d'un certain temps, d'inflammation canaliculaire {Néphrite parenchymaleuse).
La néphrite parenchymateuse, d'ordinaire partielle, se localise à la substance corticale. Elle y apparaît par place et donne lieu à des masses jaunâtres plus ou moins étendues, que bon nombre d'auteurs, au début de l'étude des néphrites, ont pris pour des dépôts de tubercules.
Cette inflammation peut s'étendre à la substance médullaire. C'est cette inflammation qui peut expliquer la dilatation exagérée des tubes urinifères qu'ont signalée Miquel (3) et P. Frank (4) à moins qu'il ne s'agisse, comme le veut Miquel, d'une véritable hypertrophie. Il a trouvé, en effet, dans un c^s que le diamètre de ces tubes était dans la substance corticale de 1/20 à 1/30 de mm. et il crut en pouvoir conclure, que le diabète était d'origine rénale; qu'il ne rcronnaissait pas d'autre cause que la polyurie, liée à Phyper- Irophie de cet organe.
Nous ne doutons pas qu'il ait existé des lésions rénales,
(1) Todd, Johnson, in Lionel Bealc, loc. cit.
Ci} Luitpold in sciner Inaufs;. AbhandL Erlangen, 1853.
(3) Miquel, loc. cit,
(i) P. Frank, foc. cit.
de même nature, dans les r4is d'albuminurie conséculive au diabète, signalés par Jousset, Fritz, Dupuy (i) et Dionis (2).
On ne trouve dans les auteurs, comme laits de néphrite interstitielle, consécutive au diabète, que ceux de Kuchenmeister (3) et de Rayer (4). La néphrite suppurative n'est pas moins rare (Bernard). Mais on y voit le rein devenir trois fois le siépe d'un cancer (Rokitansky), et une fois, présenter les caractères de la dégénérescence amyloïde (Christi-Buicli).
Les altéi'ations dont sont le siège les organes urinaires ne se limitent point au rein. Elles s'étendent d'habitude aux bassinets, aux uretères, à la vessie, et consistent dans l'hypérémie et même l'ulcération de la muqueuse de ces différents organes (P. Frank, Rothcr, Vogt (5), Alquié (6), dans rhyperlrophie de leur couche musculaire (Fritz).
Vtetta et TisOTi ■ons-catané. — Il i^ous resterait à parler des altérations qui peuvent se localiser à la peau, dans le tissu cellulaire sous-cutané (Anthrax, Eruptions diverses, Furoncles, Phlegmons et Ulcères), sur les ongles, du côté des organes génitaux externes (phymosis, balanite), de celles qui peuvent intéresser les yeux; mais la description de ces différentes altérations, constituant, pour ainsi dire, la symptomatologie des manifestations cutanées ou oculaires du diabète, rélude en sera mieux placée lorsque nous nous occuperons de ces complications. Nous nous mettrons ainsi à r«ibri d'inévitables redites.
tead^Ms rt aponévroses. — Disous pour terminer que là ne se limitent pas toujours les lésions du diabète. Il n'est pas jusques aux parties solides qui n'en puissent être le
(1) Dupuy, Un. méd. 1801.
(i) Dionis, Moniteur des hdp. 1857.
(3) Kuchcnmeister, loc. cit,
(i) Rayer, Traité des maladies des reins.
(5) Vogt, Beobachtungen und Bemerkungen ueher die honigarlige Hamrtthr (Ztsch. r. rat. med., \HU}.
(6) Alqiiié, in Marcha), loc. cil.
sié^e. On les voit parfois porter sur les aponévroses ou tendons qui s'enflamment et s'exfolient (Dionis (I) et Favrot (2), ou sur le tissu osseux qui s'enflamme et se nécrose (Richet (3), Cabanellas (4), Musset (5), Dionis et Champouillon (6).
SjmptomatoioKie. — Le diabète, nous l'avons vu, peut être primitif ou consécutif. La marche peut en être, ou rapide ou lente. De là, pour certains auteurs, entre autres Seegen, deux espèces de diabète qui, pour nous, ne sont que deux formes différentes, l'une aiguë, l'autre chronique, d'une seule et môme maladie, le diabète. Mais, avant d'en donner la description, nous croyons utile d'étudier séparément chacun des symptômes caractéristiques de cette maladie : l'état anormal des urines et les troubles d'organes divers, qui se rencontrent dans ces deux formes, avec des nuances plus ou moins accentuées. »
De tous les symptômes les plus importants, ceux qui méritent d'attirer le plus spécialement l'attention du médecin, chez les diabétiques, sont ceux qui tiennent aux modifications, survenues dans la constitution de l'urine et dans son mode d'excrétion. On les rencontre à toutes les époques du diabète et, quelle qu'en soit la forme, ils permettent de soupçonner cette maladie, d'en affirmer l'existence, et d'en suivre les progrès. Aussi ne sera-t-on pas surpris de nous voir commencer l'étude détaillée dos symptômes qu'il présente par l'étude des troubles urinairos. Mais, pour faire de ces troubles une étude complète, il faut examiner l'urine, au moment de son émission, et quelque temps après, tant au point de vue de ses caractères physiques que de ses caractères chimiques.
(1) Dionis, Moniteur des hôpitaux. 18r>7.
(i) Favrot, Gaz. des hôpitaux.
(3) Richet in Marchai, Accidents diabétiques, 180-i.
(i) r^banellas. Un. niéd., ISOi.
(.'i) Musset, Un. mcd., IS-Vi.
(G) Champouillon, Gaz. hôpitaux, 18.')^.
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(|u'oii examine l'uriii*" d'iia diabétique, au moment de rémission ou peu de temps après, on constate que cette urine pst d'ordiuaire peu colorée. Elle l'est d'autant moins que la quantité rendue dans les 24 hiMires est plus considéi'able. Le pigment urinaire dilué ne donne alors A l'urine qu'une tt»tnte peu prononcée.
Cette coloration varie du jaune pAle au blanc laiteux, ou verdâtre. Elle subit l'influence de l'alimentatioD, et l'on peut aflirmer que l'alimentation est surtout azotée lorsque la co- IcH^tion (le l'm'ine diabétique se rapproche de la coloration normale. Cette teinte est en rapport aven l'élimination de ' l'urée (Richter (1). Elle sera d'autant plus prononcée que la quantili! de cette substance, formée dans les 2-4 heures, sera plus considérable. Lorsque, au contraire, la coloration est blaocbiltre ou verdâtrc, on peut être certain que le suci'e qu'elle contient prédomine, et que l'urée n'y est relativement qu'en petite proportion.
La décoloration de l'urine ne présente pas le même degré d'intensité à toutes les époques de la journée. Elle est surtout prononcée le jour. La nuit, elle est moins nettement icriisée; la coloration de l'urine se rapproche alors de la coloration normale. Cette différence lient i ce que c'est surtout l'urine du jour qui subit l'influence de l'alimentation. Ln nuit, l'urine peut reprendre, surtout au début du diabète, ses caractères normaux; le sucre peut disparaître. Aussi n'est-il point rare de voir chez ces malades une différence très-notable entre la coloi'ation de l'urine du jour qui est blanchâtre ou verdtïtre, et celle de l'urine de la nuit qui reprend sa leinte jaunAlre, bien que légèrement atténuée, de l'état normal.
Celte influence de l'alimenlâlion sur la décoloration de Turine est tellement considérable, qu'elle se fait sentir de
(I) Richter. /font Proben fur die gewiluUithe iruiiclte Prami, 1851.
préférence à certaines heures du jour. C'est en effet surtout après les repas, pendant les 6 ou 7 heures qui les suivent, que l'urine devient blanchâtre et verdûtre, lorsque l'alimentation est de nature végétale.
Cette décoloration de l'urine peut, à la vérité, se présenter dans certains autres états morbides, dans la polyurie, chez certains anémiques. Mais ces urines décolorées se distin- {2:uent de l'urine diabétique, dont il est ici question, en ce qu'elles n'ont pas, comme elle, de tendance à devenir rapidement opalescentes. Ce caractère que possède l'urine diabétique sert même à la reconnaître de l'urine glycosuriqae qui conserve sa coloration normale.
Cette décoloration de l'urine, lorsqu'elle est très-nette, indique à elle seule que le diabète est très-prononcé, que la glycosurie est intense, et l'on peut, pour ainsi dire, suivre l'influence de la médication, à l'aide des modifications que présente la coloration. C'est le plus souvent dans la forme aiguë du diabète que cette décoloration se manifeste avec toute son intensité.
Quelle en est la cause? Y a-t-il absence de pigment? Ne tient-elle qu'à ce que le pigment formé en quantité noimale est simplement dilué ? C'est à cette dernière hypothèse que semblent conduire les recherches de Schunck et de Heller, qui, chez le diabétique, ont constaté une augmentation de la matière colorante de l'urine. Toutefois, il est certains médecins qui ne croient pas que la dilution suffise pour expliquer cette décoloration que ne modifie pas l'adjonction des acides. Ils pensent qu'elle est due, surtout, à la présence dans furine d'une grande quantité de cellules muqueuses, qui y sont d*autant plus abondantes que la sécrétion est plus considérable, le jour, par exemple, et surtout après les repas.
Cette décoloration si marquée dans la forme aiguë du diabète fait défaut dans la forme chronique, ou du moins elle y est si peu prononcée qu'elle n'est d'aucune utilité diagnostique. La persistance de cotte décoloration de l'urine, dans
celte variété de diabète, porterait à penser que la dilution en est la principale cause, puisque dans le diabète cbronique, la polyurie manque souvent.
Ce n'est qu'exceptionnellement que l'urine est rougeAtre %i seulement lorsque, sous l'influence de complications néphrétiques, elle contient du sang.
Transparence. — Quelle que soit du reste sa coloration, l'urine diabétique est transparente, au momentde l'émission. Ce n'est qu'au bout de quelques heures (3 à 4) qu'elle commence à devenir opalescente et bientôt trouble. C'est à tort, à notre avis, qu'on a cru pouvoir admettre l'existence de cette opalescence, au moment de rémission. La cause qui la produit, la fermentation ne se développe pas avant l'émission. Aussi, lorsque, au moment de l'émission, l'urine est opalescente, il faut se demander si cette opalescence n'est pas le fait de quelques complications; si elle n'est pas due, par exemple, à la présence dans cette urine de pus, venant de la muqueuse enflammée du bassinet ou de la vessie.
L'urine sucrée ne contiendrait, au dire de Fonberg(l), jamais de sédiments salins. Mais il pourrait, suivant Latham (2), s'y faire des dépôts de sucre. C'est à cette facilité que l'urine sucrée a de laisser déposer son sucre, que serait dû un des moyens diagnostiques qui sont souvent utilisés par les malades, nous voulons parler de ces taches blancliAtres que laissent, sur le pantalon, les gouttes d'urine qui y tombent, et, qui s'évaporent. Warnecke a constaté que l'urine, qui contient 4 à 5»^ de sucre par lOO^c, donne facilement lieu à ces taches, alors que manquent encore les symptômes caractéristiques du diabète. Mais nous doutons fort que spontanément l'urine arrive à être assez concentrée pour que se forment ces dépôts. Nous ne saurions d'autre part admettre d'une manière générale, l'absence de sédiments salins dans
(I) Fonbery* toc. àt.
*j) lalham, FaeU and opinioM concerning DiaheiôM, London, 1811.
toute urine diabétique, attendu qu'on peut jounicllemenl en constater Texistence, dans le cours des diabètes, à marche chronique.
Odeur. — Au moment de l'émission cette urine présenterait, suivant quelques auteurs, une odeur de foin; suivant d'autres, comme Petters (1), Kaulich (2), Betz(3), Guntlier et Kussmaul, elle présenterait une odeur doucereuse, rappelant celle de l'acétone que ces auteurs y auraient, du reste, constatée. Mais on ne saurait généraliser ce caractère et, dans la plupart des cas que nous avons eu l'occasion d'eiaminer, il n'existait pas toujours d'odeur particulière. Celle que nous avons le plus souvent constatée est une odeur de bouillon frais. Lorsqu'on chauffe l'urine diabétique, il s'y développe une odeur de miel (Christison (4). On peut y faire naître aussi l'odeur de caramel. Ainsi lorsqu'on la traite par la potasse et l'acide nitrique, il se dégage, des vapeurs brunâtres, sentant fortement le sucre brûlé.
Saveu7\ — La saveur en est parfois très-nettemenl sucrée. C'est même à l'aide de ce caractère, il ne faut pas l'oublier, que Willis, en 1674, établit la nature sucrée de certaines urines. Mais pour que cette saveur sucrée soit appréciable, il faut que l'urine renferme d'assez grandes quantités de sucre. C'est dans l'urine du jour, et surtout peu de temps après les repas, qu'il faudra l'y chercher. Ce n'est qu'à une époque avancée du diabète que cette saveur existe également dans l'urine de la nuit. Si l'urine ne contient pas au moins 30 ou 40 gram. de sucre par litre, on n'arrive point à l'obtenir, ce qui tient, d'une part, à ce que le sucre diabétique
(I) W. Pcttcrs, Ueber Acetonbildung im thierhehen OrgamtmuM fPng vjhrschr, LV, 1857).
(ij J. Kaulich, Ebendaselbst, XXVII, 1860. (3) F. Bclz, Memorab., VI, 103, 1861.
(i) Christison, loe, cit.
est peu sucré, et à ce que, d'autre part, il est souvent mélangé à de notables proportions d'urée et de matières extractives qui exagèrent Tamcrtume, si caractéristique, de toute urine normale.
Lorsque cette saveur est peu prononcée, on peut arriver [Murfois à la rendre plus nettement appréciable, en soumettant Turine à une légère évaporation, qui augmente linsi la quantité relative du sucre.
La valeur diagnostique, pronostique et thérapeutique de la saveur sucrée, dans le diabète, est, lorsqu'elle existe, issez considérable, et, bien que ne présentant pas un grand caractère de précision, elle peut au besoin être utilisée, pour reconnaître les progrès de la maladie, ou son amélioration. Elle peut enfin permettre de déterminer Tàge iu diabète, l'urine n'étant sucrée la nuit qu'à une période avancée de la maladie.
En tout état de cause, elle permet de reconnaître le diabète de la glycosurie simple, la quantité de sucre étant dans les cas de glycosurie toujours insuflisante pour communiquer à l'urine une saveur sucrée.
Pesanteur. — La pesanteur spécifique présente des modi- Gcations qui sont plus facilement utilisables.
La pesanteur spécifique de l'urine chez le diabétique est d'ordinaire très-considérable. On l'a vue atteindre 1030, 1050, 1055, 1065 (Ghristison (1), Seegen) et même plus. Celte pesanteur spécifique exagérée est en rapport avec les grandes porportions de sucre, d'urée (Gaethgens, Voit, Cahen (2) et de matières extractives qu'elle renferme et qui toujours, avec le même régime, est plus considérable que chez l'homme sain (Bocker. (3). Mais c'est surtout avec le
(1) ChristiBon, loc. cU.
(2) Caben, Manière de reconnaître le sucre dans Vurine (Arch. gén. mcd», 1846).
(3) Bdckcr, (oc ci/L
sucre qu'elle aflecte des rapports très-înlimes. Aussi lorsque la pesanteur spécifique est à 1050 suffit-elle, presqu'à elle seule, pour soupçonner «lans cette urine la préâence du sucre. Que quelques gouttes de ce liquide viennent à tomber J>ur un linge. Ton voit, par le fait seul de Tévaporation spontanée, le linge prendre un caractère poisseux, ou se former ces taches dont nous parlions, il n'y a qu'un instant, et qui infliquent l'existence du sucre.
La pesanteur spécifique varie avec les oscillations que présente l'élimination du sucre. C'est dans l'urine du jour et surtout dans l'urine émise pendant les 6 ou 7 heures qui suivent les repas, qu'elle présente la plus grande intensité. D;ins l'urine de la nuit, on voit la pesanteur spécifique baisser de quelques degrés, et parfois même ne pas dépasser le chiffre de l'urine normale. Dans un cas de Venables elle était de 1041 le jour et de 1025 la nuit.
C'est dire assez que le genre d'alimentation exerce sur la pesanteur spécifique une notable influence et qu'il suffit de quelques jours d'une alimentation azotée pour faire tomber à 1025, 1020 une urine qui, avec une alimentation mixte ou végétale, marquait à l'aréomètre 1030, 1035. Tandis qu'au contraire on la voit augmenter, lorsque d'une alimentation mixte ou azotée on passe à une alimentation végétale. C'est eu effet chez les malades qui arrivent à l'hôpital, et qui n'ont point encore été soumis a un traitement rationnel qu'on rencontre les pesanteurs spécifiques les plus élevées. Seegcm, Ileich, Kratschmer, Kulz et Pavy sont unanimes pour reconnaître que les oscillations de la pesanteur spécifique indiquent assez bien les variations de la glycosurie.
Toutefois le régime et l'alimentation n'ont d'inlluence notable sur la pesanteur spécifique qu'au début du diabète. Lorsque; la maladie est arrivée à sa période d'état, la pesanteur spécifique présente une stabilité plus jgrande, ce qui tîvnt are que la sécrétion glycosurique, se faisant alors aussi bien aux dépens des substances azotées qu'aux dépens des
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substances féculentes, la pesanteur reste toujours fort élevée, par suite de la production de Turée en excès et la diminulion de la polyurie, quoi que baisse l'élimination du sucre.
Quelle que soit l'époque du diabète à laquelle on ait affaire, on peut d'un jour à l'autre voir augmenter la pesanteur spécifique, sans qu'il y ait aggravation de la maladie. Il en est ainsi lorsque sous l'inlluence d'une diarrhée, ou, parfois ce qui est plus rare, de sueurs abondantes, la quantité d'urine vient à baisser, le sucre éliminé se trouvant alors dans Turine en quantité relativement plus considérable (Leube).
Cette augmentation de la pesanteur spécilique de l'urine chez les diabétiques, bien que d'une grande valeur au point de vue -du diagnostic, ne constitue pas un signe pathognomonique, et l'on n'en est plus à aflirmer l'existence du diabète, comme le voulaient certains auteurs, par le fait seul que la pesanteur spécifique d'une urine augmente. Cahen (1) a fait voir que l'urine pouvait atteindre à l'aréomètre un chiffre élevé, sans que le diabète fût en cxiuse. Il a rencontré des urines qui, dans le rhumatisme, les maladies aiguës, et la paraplégie, marquaient 1033, 1030, 1032 à l'aréomètre.
Nous en dirons tout autant de l'urine des azoturiques, dont la pesanteur spécifique peut être parfois de 1040, 1045, 1050 et même 1060, ainsi que nous avons été à même de le constater, sans contenir de sucre (Lecorché (2).
Ce qui ôte encore à la pesanteur spécifique exagérée de Furine diabétique la valeur diagnostique importante qu'on a cru devoir lui attribuer, c'est que ce caractère n'est pas constant. On peut rencontrer des diabétiques dont l'urine ne présente pas de pesanteur spécifique élevée. Il en est ainsi lorsque la polyurie est considérable, et, par conséquent, lorsque le sucre éliminé est dilué dans une grande quantité de liquide. Il en est encore ainsi lorsque, dans le cours du
M) Caheo, loe. cit.
(â) Lecorchéy loc. cit.
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diabète, se manifestent divers états morbides qui, comme la lièvre et les maladies intercurrentes, ag^issent sur la pesanteur spécifique qu'ils ramènent à l'état à peu près normal, en faisant baisser la sécrétion glycosurique du foie. Lorsque le diabète enfin se manifeste cliez des individus de constitution débilitée, il est rare que la pesanteur spécifique dépasse de beaucoup le chiffre normal que parfois même elle n'atteint pas. Mais si on ne peut accorder à l'augmentation de la pesanteur spécifique d'une urine toute la valeur diagnostique qu'ont cru devoir lui attribuer certains auteurs, qui pensaient pouvoir, à l'aide des modifications qu'elle présente, arriver non-seulement à reconnaître la présence du sucre, mais encore à en doser la quantité (Ilaughton (I), on doit avouer qu'elle peut rendre de plus grands services, au point de vue du pronostic et du traitement.
Le diabète étant reconnu, elle peut, à certaines périodes de cette maladie, fournir par ses variations le moyen déjuger rapidement les modifications qu'il présente, modifications qui peuvent être spontanées, ou provoquées par le régime, ou par le traitement. D'une manière générale, on peut dire que le diabète offre d'autant plus de gravité qu'elle est plus considérable. Elle va diminuant, au fur et à mesure que s'améliore cette maladie, c'est-ii-dirc au fur et à mesure que baisse la quantité de sucre, contenue dans l'urine. C'est, à la période de début et d'état du diabète, que l'urine atteint à l'aréomètre le chiffre le plus élevé. A la période terminale la pesanteur spécifique peut ne pas dépasser le chiffre normal, et cela, pour bien des raisons, le sucre n'est plus aloi*s éliminé qu'en petite quantité, et l'urée a presque disparu.
Altérations chlmlqacfl de l'arlne. — CommC OU l'a VU, IcS
modifications que présentent les caractères physiques de Tu-
(1; Haugliton, On llie relation of food lo work donc in the bady (Med. limes and Gaz., 1868).
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' rine peuvent i'aire souproaner l'existence du diabète, mais il n'en est aucune qui, prise isolément, puisse permettre de l'aiTirmer d'une façon positive. Celte preuve du diabète, on ne peut la trouver que dans les modifications que présente la constitution chimique de l'urine, et encore de ces modifications il n'en est qu'une qui ait cette valeur, d'une manière ^ indéniable, c'est la glycosurie. Mais comme la glycosurie ne constitue qu'une des modifications cliimiques de l'urine diabétique, il nous parait utile de les étudier toutes isolément. . Acidilé. — Au moment de l'émission, l'urine diabétique est ordinairement acide, parfois, bien que rarement neutre, jamais alcaline. Le degré d'acidité varie, du reste, avec l'état de dilution de l'urine et avec le genre d'alimentation. Elle est plus prononcée le jour que la nuit. C'est surtout après les repas que l'acidité présente son intensité la plus grande.
L'acidité qui forme un des caractères distinctifs do l'urine diabétique est parfois tellement prononcée qu'elle oscille entre 1,15 et 2,98 (Lehmann (!) et que certains auteurs comme Seegen {'2) considèrent les alcalins comme étant impuissants à la faire disparaître. Kulz (S) lui-même n'aurait obtenu qu'une diminution d'acidité par les eaux deCarIsbad. Nous ne saunons partager celte manière de voir, attendu qu'il nous a toujours été possible de constater l'alcalinité de l'urine chez des diabétiques, soumis depuis S kA jours Â l'usage d'une eau alcaline naturelle ou artificielle, Ce résultat, nous l'avons obtenu, en n'employant les alcalins qu'ans doses les plus faibles et dans les plus mauvaises conditions, c'est-A-dirc chez des diabétiques dont l'élimination glycosurique était des plus considérables (tiOO gr. de sucre par
(1) Letimann, Ueber den Saaregrad dei meiacbliclKn Haras lin gaunden. u. IrMken Zuttande Ittill. Hlr Loger, Xltl). (1) Seefcn, loe. cit.
(3) Knli, loc. ctt.
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24 heures) et qui étaient arrivés à une période avancée de leur maladie, alors que la suppression des féculents ne suffisait plus pour faire disparaître le sucre de l'urine. Traube avait déjà, du reste, constaté Talcalinisation possible des urines avec l'eau de Vichy; et même, il avait remarqué qu'elle ne se montrait que 6 à 8 heures après l'ingestion des boissons alcalines, et, non comme d'habitude, au bout de 1 heure 1/3.
Les alcalins ne sont pas seuls capables de diminuer l'acidité de l'urine des diabétiques, on la voit encore baisser lorsqu'on soumet ces malades à un régime exclusivement azoté. Cette particularité suffirait à elle seule pour démontrer les rapports qui existent entre la glycosurie et Tacidité de l'urine, si l'on ne savait déjà que, chez les animaux rendus glycosuriques par la piqûre du i* ventricule, rurine passe rapidement de l'état alcalin à l'état acide, en même temps que se montre le sucre.
Malgré le rapport qui paraît exister entre Tacidité de l'urine et la formation du sucre en excès, on pourrait être porté à ne pas attacher à cette acidité une grande valeur diagnostique, attendu qu'il est bon nombre d'autres étal^ morbides qui communiquent h l'urine une acidité des plus prononcées. Mais si l'on remarque que chez le diabétique elle coïncide avec une décoloration de l'urine, qu'elle ne s'accompagne que rarement ou jamais de sédiments (Traube) dans la forme aiguë de cette maladie, on arrive facilement à se convaincre qu'on aurait tort de la négliger complètement. Pour nous, lorsqu'elle se présente dans les conditions que nous venons d'indiquer, avec des urines pâles et abondîmtcs, elle constitue un des symptômes importants du diabolo. Nous sommes convaincu qu'elle peut, dans certains cas, mettre sur la voie du diagnostic, et que ses oscillations, peuvent servir à indiquer que la maladie s'anirliore ou s'aggrave. Cette acidité de l'urine se rencontre aussi bien dans le diabète que dans la glycosurie, mais elle est surtout prononcée dans le diabète, dont
Kfirinc i^oDticDl de plus grandes pioporlions de sncre.
Ou ne sait pas encore au juste quelle est la cause de cette acidité primitive de l'urine chez le diabétique. Ce qu'on peut dire, c'est qu'elle est tout à l'ait diflérente de celle qu'on est à même de constater, lorsqu'on examine l'urine à une époque éloignée de son émission. En effet, elle ne paraît pas due à la présence de l'acide carbonique. Elle résiste à l'ébullition. Il est probable que le plus souvent elle lient aux ptiospbatcs, qui toujours, ainsi que nous le verrons, sont notablement augmentés. Ce n'est qu'exceptionnellement qu'elle serait le fait de l'acide lactique, puisque Senator (I) conteste même ^e^istence de cet acide dans l'urine, au moment de son émission. C'est d'autre part â tort que Moslec (4) a cru pouvoir l'attribuer à la présence de l'acétone dans l'urine, attendu que cette substance n'y est pas constante. Du reste son caractère chimique est d'être neutre, et, à l'état de sel de Gunlher lorsqu'elle s'y trouve.
PourFonlierg (â), cette acidité serait due à l'acide butyrique ; pour Noubauor (4) à l'acide acétique ; pour Klinger Ci) enfin aux acides acétique, propionique et butyrique.
Celle acidité de l'urine qu'on rencontre surtout à la période d'état du diabète n'est donc point un symptôme à dédaigner. C'est en outre à celte acidité peul-étre autant qu'à l'abondance de la sécrétion urinairc, ou à la constitution de l'urine que sont dues certaines complications survenant du côté des organes génitaux urinaires (oépbrite, pvélite, cys- Ulc, phymosis). C'est à cette acidité que l'urine diabétique "bit de passer rapidement à la fermentation.
I) S«nalar, loc. cil.
; Untenuchunçen ueher dk Beicltalfenlieil dt» Paroliiiea Sekreh n prakii*ehe YenoMning (Berl. Kl. Wuchens, 1861!^ f) fwberg.loc. cil.
i) Neubauer, Veber die /lurhUge Sauer ilie iich htt der Galiruiig dri iliit- ■Kftra llanu bitdfl (Ann. d. Ch. u. ti., IS5r>).
>) KiinfGT, Vcber die Saunn dit diabel. Urin. (Ann, d. Cb. u. PliarmnciL-, \, 1858).
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• Glycosurie. — La quantité de sucre que renferme l'urine diabétique est toujours considérable. L'élimination quotidienne peut être de 300, de 500 et même de 1000 gr. par 24 heures (Vogel (1). Elle pourrait même, être plus considérable encore, bien que Seegen dise (2) ne l'avoir jamais vu dépasser 600 gr. par 24 heures, puisque nous avons eu l'occasion d'observer un malade qui en rendait 400 gr. le jour et 300 la nuit, et qui finit par en rendre i 200 gr. en 24 heures. Fereol (3), de son côté, eut de même l'occasion de suivre un malade chez lequel l'élimination du sucre était de 1 376 gr. par jour.
C'est cet état glycosurique excessif de l'urine qui, pour nous, caractérise surtout le diabète. Il permet de distinguer cette maladie de la glycosurie simple, par le fait seul que la quantité de sucre éliminée par l'urine peut surpasser la quantité de sucre que forme journellemettl le foie, à l'état normal. Nous savons que Schôpfer (4), Bock et Hoffmann (5) sont arrivés à déterminer approximativement, à la suite d'expériences faites sur les animaux, cette quantité de sucre, qui serait chez l'homme de 200 gr. par 24 heures, soit de 0,83 par heure. Toutes les fois donc qu'un malade rendra une quantité de sucre égale ou supérieure à celle qu'ont trouvée CCS auteurs, on pourra affirmer qu'il est atteint de diabète vrai et non de glycosurie, c'est-à-dire que Télimination du sucre est due à une formation de sucre en excès, et non point à une simple épargne du sucre, formé en quantité physiologique. Pour qu'on puisse admettre qu'il n'y a qu'une simple glycosurie , duc à une combustion incomplète du sucre, il faudrait que la quantité de sucre rendue par les urines n'atteignît pas 200 gr. dans les 24 heures. Mais ce caractère n'est pas indispensable. II est bon nombre de glycosuries dans les-
(1) Vogcl, loc. cit.
(i) Secgcn, loc. cit.
(3) Fereol, in Bouchardat.
(i) Schôpfer, loc. cit,
(5) Bock et Hoffmann, loc. dt.
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quelles eDéffetl'éliiTiînalîonn'atleiiitpascectiiiïreetqui n'on constituent pas moins des diabètes vrais, ce qui se comprend et de reste, attendu que le sucre élimioé par les urioes ne représente pas tout le sucre formé par le foie. Il en est en effet de brûlé, d'éliminé par la peau ou par d'autres organes sécréteurs. Mais, dans ce cas, rélimination persiste malgré la suppression des aliments féculents. Le chiiTre du sucre peut rhez le diabétique ne pas être supérieur à 6 ou 7 gr. pour 100 (Wameke (1). Elle peut même être inférieure.
Pour bien juger de la quantité de sucre éliminé, dans les 24 heures, il est de toute nécessité d'opérer sur la somme des urines rendues. On ne peut l'apprécier, en se tenant à l'examen d'une portion de cette urine. Il n'est pas rare en effet de rencontrer des diabétiques qui éliminent plus de 500 gr. de sucre par jour, et qui, à certaines heures de la journée, n'en présentent que des traces. C'est d'ordinaire te matin, dans les dernières heures de la nuit, que l'urine est le moins chargée de sucre. Ormerod, Frick, Traube (2), Von Dusch (3), Guillaume {4), Kulz et Leube (5) qui, plus que tous les autres se sont livrés à des éludes spéciales sur rélimination du sucre chez les diabétiques, sont arrivés à des résultats fort intéressants.
Nous avons repris ces recherches et nous devons dire que les conclusions auxquelles nous sommes arrivé sont à peu près les mêmes que celles de ces auteurs; seulement il est hon de faire remarquer, et c'est là ce qu'ils n'ont pas sufli- .samment signalé, que les résultats obtenus varient et avec l'ilge du diabète et avec chacune des heures du jour. Si en effet on examine en bloc l'urine du jour, de 8 heures du
:, CliemiKh. palhologûche Vntertucbungen in Laboratoriiim du hotpilal lU Kopenhagen (Bibl. for Lacgcr, Bd IV).
S VthtT die Gtsetu der Zucktrauischeidiing im Diabeln metlUai ïArch.. IV. tS5l).
Q VoD Diueb, loe. til.
I) Goillaume, tnau^r. diiiert.; Zurich, 1851. i) Leiibe,Zur PaUiologie und Thérapie des DiahHes (Arrh, f. Klin. meA. 186S),
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matin à 8 lieures du soir, et, si l'on compare les résultats obtenus avec ceux que donne l'examen qui porte sur l'urine de la nuit, de 8 heures du soir à 8 heures du matin, on constate d'une manière générale qu'un malade, éliminant le jour 50 grammes de sucre par litre, n'en éliminé plus la nuit que 30 à 35; mais on n'a que des résultats insuffisants. Si l'on étudie en effet l'élimination, aux différentes heures du jour, on observe que cette élimination du sucre n'est pas également répartie. Elle est surtout considérable pendant les heures qui suivent les repas. Ainsi elle va augmentant après le déjeuner et après le dîner, pendant 3 à 4 heures, pour diminuer (Seegen (1) et tomber, au bout de 6 à 7 heures, à des proportions minimes (Frick (2), Kuîz (3). Cette période d'augment et de déclin, dans l'élimination du sucre, se Eut d'une façon progressive. Elle est d'autant plus prononcée que le repas a été plus copieux. Pour Kulz, c'est 2 heures après le repas que se trouve le maximum (|e rélimination.
Il en est ainsi, lorsque le diabète est encore peu avancé, lorsque la sécrétion hépatique se fait surtout aux dépens des aliments, et de préférence aux dépens des aliments féculents. Il peut même arriver qu'à une époque éloignée du repas, vers la 7* ou 8*heure qui suit le repas, il n'existe plus trace de sucre dans l'urine, et cela, pendant 4 ou 5 heures jusqu'à l'ingestion du repas suivant (Traube). Ainsi, lorsque le repas du soir a lieu vers les 7 heures, il peut se faire que l'urine sécrétée, de 3 heures du matin à 8 heures, ne renferme plus de sucre.
Mais ces résultats qu'ont obtenus Traube et Von Dusch, et, que nous avons obtenus plusieurs fois nous-même, font défaut, lorsqu'on a affaire à un diabète avancé.
Lorsque le r!iabèle est arrivé à sa période d'état, la glyco-
(1) Seegcn, lac. cit.
ii) Frirk, Cas de diabète avec observ. sur le traitement et la fyn^totm* tologie de cette maladie (Amer, journal, 18r>!2). (3) Kùlz, loc, cit»
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suric en effet se comporte toul auliement. Gomme l'iiypeiséci-élion glycosurique du foie se fait aux di'pens des substances azotées, aussi bien qu'aux dépens des substances fiTulenles; comme elle se fait aussi bien aux dépens du malade qu'aux dépens des aliments, t[ n'existe pas de rémission dans l'élimination du sucre. La glycosurie persiste môme avec le régime exclusivement azoté; seulement lorsqu'on vient à supprimer le régime mixte ou féculent, on change le rliyltmie éliminatoire du sucre. La glycosurie a de la tendance à être aussi considérable, parfois même à être plus considérable la nuit que le jour. Cette modillccttion que présente la glycosui'ie s'explique du reste facilement. La quantité de sucre fabriquée parle foie étant alors uniformément égale, il en passera d'autant plus pai' les urines que les combustions seront moins considérables. Or, c'est la nuit qu'elles atteignent leur minimum. Aussi n'esl-il point extraordinaire* de trouver parfois à une période avancée du diabète plus de sucre dans l'urine du malin que dans celle du soir. L'élimination n'est alors que peu ou pas inlluencée par l'aliinentalion. Elle présente dans les 24 heures deux masinia d'élimination qui ne sont plus en rapport avec l'heure des repas.
C'est le malin vers 7 heures et le soir vers 4 heures, les repas étant à ^ heures du soir, et à 1 1 heures du matin, que nous avons pu, dans ces cas, comme Leube, constater le maximum d'élimination du sucre. Tels sont les résultats que nous ont donnés des recherches que nous avons faites seul, ou de concert avec M. Gautrelet, notre interne en pharmacie.
Ce sont de tels faits qui avaient fait croire aux uns que le diabète résultait d'une transformation trop rapide de la fécule en sucre et aux autres qu'il y avait plusieurs espèces de diabète, dues tantôt à un excès de féculents, tantôt à une transformation morbide des substances albuminoïdes en glycose. Pour nous, ces faits n'indiquent qu'une chose, un état plus ou moins avancé du processus diabétique. Nous
aurons du reste, à propos de la pathogénie du diabète, à revenir sur cette particularité.
L'influence qu'exerce l'heure des repas sur Félimination du sucre, à certaine période du diabète, suffit à elle seule pour faire pressentir toute l'importance de Talîmentation sur cette élimination. De tous les genres d'alimentatioD, celui qui joue le rôle le plus actif, quel que soit l'âge du diabète, c'est sans contredit l'alimentation végétale: Au début du diabète, alors que le foie n'est pas encore apte à former du sucre, en quantité considérable, aux dépens des aliments azotés, il suffit parfois de suspendre ce genre d'alimentation pour diminuer l'intensité de la glycosurie, et même pour la faire disparaître complètement. Mais, pour obtenir ce résultat, il faut que la suppression soit maintenue, pendant quelques jours, et, que le diabète ne soit pas trop avancé. Il semble que le foie, excité par les aliments féculents, conserve pendant 10, 12, 15 jours la propriété de fabriquer en excès du sucre, aux dépens des substances azotées. Ce n'est qu'au bout d'un certain temps, que la suppression des féculents entraîne la diminution de la glycosurie.
Quelques auteurs ont cru pouvoir affirmer que les aliments n'étaient pas seuls à influencer la formation du sucre, et par suite, son élimination chez lo diabétique (Reich). Ils , ont avancé, mais sans preuve à l'appui de leur asseilion, que l'ingestion des liquides, en excès, augmentait les quantités de sucre contenues dans l'urine. Il peut se faire qu'il y ait là une interprétation vicieuse d'un fait vrai. S'il arrive en effet que paifois la quantité de sucre augmente avec la somme des liquides ingérés, il ne faut point en voir la cause unique dans cette ingestion exagérée, car c'est sans doute la formation du sucre en excès qui, dans ces cas, est la cause de la polydipsie loin d'en être l'effet.
Mais de toutes les influonres, après le régime, celle qui agit le plus puissamment, chez le diabétique, pour augmenter la quantité de sucre éliminée par les urines, c'est sans con-
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Iredit l'cxcilatien nerveuse. Que de fois a' avons-nous pas été à même d'observer des malades qui, à la suite d'émotions, de oliaj^ins, voyaient dans l'espace de quelques jours, de quelques heures même, doubler, tripler la quantitii de sucre dont ils n'avaient obtenu la diminution qu'au prix du l'L'gime lé plus sévère, et de médications souvent longtemps continuées. L'abstinence agit, comme le répmeazoté, et fait baisser le rliifTre du sucre, éliminé par l'urine des diabétiques, ce qui n'a rien en somme d'extraordinaire, l'abstinence forçant les malades à se nourrir de leur propre substance, et, leur constituant par conséquent momentanément un régime azoté par escellence,
- II en serait de même de quelques états fébriles (Rayer), Biais c'est à tort, selon Peter (1), qu'on aurait considéré, 4*unc manière (générale, la fièvre comme pouvant diminuer la quantité de sucre cliez les diabétiques. Cet auteur aurait constaté, lui, que certaines maladies aiguës, comme la fièvre înlerniittenle, la variole et la pleurésie, n'ont aucune action ft cet égard. Nous avons iait la même remarque, à propos de h broncliile généralisée. Toutefois une telle manière de voir, pour être admise, a besoin d'un nombre de faits plus considérables, puisqu'ils sont contredits par d'autres obsernleurs qui ont vu la variole, la rougeole, la pneumonie, le choléra (Htrsch ('2) et certains troubles digestifs faire cesser momentanément la glycosurie (Corneliani (3), Cl. Bernard et Vernois {i).
. Sous l'inlluence d'une pneumonie et d'un catarrhe inteslioal, Seegen vit comme Lcube (5) baisser la glycosurie. La maladie passée, l'élimination du sucre et la polyurie repa-
(I) Pel«r, Cltcosorie mgdë [Cai. mùil., iStii], ' (ï) Bineh, liikkbliek aufdle ntmre Chulcraliler/tlur, ChaUra bri DiabeUm (Sclimïdts'i JAlirciber.).
(3) Corrk-ltani, loc. cit.
(i) Vemois, Du xuere du foie tt det modif. que ce jirincipe subit dant tti »Êlaiia (Arch. fén. méd., l8.M)i.
. (5) Leabe, loe. cit.
rurcnt dans toute leur intensité. Chez un de nos malades atteint de phlegmon du pied, cette manifestation qui s'était atténuée, reparut, au moment de la convalescence, avec plus d'intensité. La quantité de sucre qui, avant le phlegmon, était de 600 grammes, et qui était tombée à 300 grammes, fut, le phlegmon guéri, de 1200 grammes. L'urée s'éleva, dans les mêmes proportions, et atteignit le chiffre de 1 10 grammes par jour.
Cette diminution du sucre par le fait des maladies intercurrentes peut tenir, ou à une diminution dans la sécrétion du sucre par le foie (Bernard (1), ou à une élimination du sucre par Torgane malade. Ainsi dans un cas de catarrhe intestinal, observé par Kulz, les fèces contenaient du sucre en abondance alors qu'elles n'en renfermaient pas avant. Quant aux maladies chroniques et consomptives, comme la tuberculose, et la maladie de Bright (néphrite parenchymateuse), il est généralement admis, qu'elles font toujours baisser la glycosurie, quand elles ne la font pas disparaître complètement (Simon (2)^ Rayer). Aussi peut- on croire, et a-t-on cru à tort, dans ces cas, à une guérison du diabète (Thenard et Dupuylrcn (3).
Enfin à une époque avancée du diabète la glycosurie diminue spontanément, et, lorsque arrive la mort, quelle qu'en soit la cause, le sucre d'ordinaire disparaît complètement de l'urine.
La glycosurie lorsqu'elle se présente avec les caractères que nous venons de lui assigner est un signe pathognomonique du diabète, et, à vrai dire, c'est môme le seul. Il ne faut point oublier toutefois que le diabète peut exister sans glycosurie très-marquée, et, momentanément même sans glycosurie. Il en est ainsi, lorsque la glycosurie vient à diminuer, ou, à disparaître par le fait d'un état morbide, d'un
(1) Bernard, loc. cit,
{i) Simon, loc. cit.
(3) Dupuytren et Théoard, Sur le Diabète sucré (Bul. Sor. do méd., Paris» 1805).
purgatil' (Schutzenberger (1) ou d'un trouble des voies digestives. Mais cette disparition est tout à fait passagère et jamais dans ce cas, ainsi que l'ont démontré Bouchardat (3) et Guibourt, le sucre hépatique ne fait place à un sucre insipide^ comme le supposaient Ailison, Christison, M'Gregor et Watts. Les oscillations et rémissions qu'elle présente sous Tinfluence du régime ne sont pas moins utiles à connaitre, tant au point de vue du diagnostic qu'au point de vue du pronostic, puisqu'elles permettent d'affirmer quelle est la période du diabète à laquelle on a affaire. Elles mettent à même enfin de suivre utilement l'influence des médications auxquelles on soumet le malade.
Azolurie. — On a longtemps discuté sur les modifications que présente le cliifl*re de l'urée dans le cours du diabète. Certains auteurs ont pensé comme Heller (3), Lehmann (4), Nicolas et Gueudeville (5), Vauquelin et Segalas, Burresi el Beclardi, que toujours il était diminué. D'autres ont cru qu'il n'était augmenté que dans les cas où venait à disparaître le sucre. Aussi, ont-ils admis comme Wats (6), Kieser (7) et Schmidt (8), une alternance entre la glycosurie et Tazoturie. Il en est enfin qui ont admis que le diabète vrai s'accompagnait toujours d'azoturie.
Christison (9), dès 1830, fut un des premiers à signaler
(1) Schotzenbergcr (Gaz. de Strasbourg, 1853}.
(3) Bouchardat, loc. cit, (Z) Heller, loc, cit,
(4) Lehmaon, De urina diabetica, Leipz.. 1835. — Chemie physiol. animalêt 1855. — Lchrbuch der physiol. Chciuio, Leipzig, 1870, und Arch. f. ])hy- ■iol. Heilk., 1818.
(5) Nicolas et Gueudeville, Rech. et expériences méd. et diim. sur le diabète ou phthysurie sucrée, 1805, Paris.
(6) Watts, loc. d^, 1846 and 1848, The Lancet.
(7) Kieser, Ein Fall von Diabètes mellitus (Schmidt's Jahrb., 18il).
(8) Schmidt, Untersuchung eines Diabetischen Harn. auf Hamsto/f (Annal. der Cbcroie u. Pharm., 1855, u. Schmidt's Jahrbuch, 1856).
(9) ChhstiaoDy loc, cit.
ce fait, qui fut ultérieurement observé par Rayer, Mac- Gregor (ï), von Dusch (2), Ranke (3), et plus récemment par Uhle (4), Mosler (5), Gaethgens (6), Thierfelder (7), Pettenkofer et Voit (8) et par nous-mème. . Mais il restait, pour mettre cette assertion hors de tout conteste, à l'appuyer sur des observations minutieusement prises, à l'aide de moyens d'exploration dont ne disposaient ni Christison, ni Rayer. C'est à Pettenkofer et Voit et à leurs élèves, Gaethgens entre autres, qu'il était rései'vé de mener à bonne fin toutes les tentatives qu'on avait faites jusqu'à eux.
Grâce à leurs travaux, il reste actuellement établi que, dans le cours du diabète, le chiffre de l'urée est plus élevé qu'à l'état physiologique, quel que soit le genre d'alimentation; que l'azoturie constitue une des manifestations du diabète vrai, comme la polyuric et la polydipsie.
Elle peut se manifester dès le début du diabète. Elle constitue alors un signe diagnostic important, attendu qu'elle indique d'une façon à peu près certaine, que l'on n'a point affaire à une simple glycosurie. Mais c'est surtout à la période d'état qu'elle acquiert tout son développement pour cesser, d'une façon à peu près complète, à la période de cachexie. Il peut même se faire, à ce moment, que le chiffre de l'urée, comme chez tous les animaux inanitiés, tombe au dessous de la normale (von Dusch).
C'est ce qui a fait dire à quelques auteurs qu'il existe des diabètes, sans excès d'urée, sans azoturie. Pour nous, nous sommes convaincu, et notre conviction repose sur de nom-
- (1) Mac Gre^or, loc. cit., and Journal de chimie méd., 1840, Paris.
(i) Von Dusch, loc. cit.
(3) Rankc, Beobachtung u. Versuch. ueber die Ausscheidung des Hamsaun heim Menschen. Munchen, 1858.
(i) Uhlc, loc. cit.
(r>) Mosler, loc. cit.
(6) Gaethgens, loc. cit,
(7) Thierfelder und Uhle, Ueber die Harrutoffawtitcheidung im Diabète» mellitun (Wunderlich's Arch., 1858).
(8) Pettenkofer et Voit, loc. ciL
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Iireusesreclicrches, qu'à la pùiiodu il'Oliit, il y a toujours azoluri«.
On a contesté, même en l'adinellant, la nature de l'azoluric clii'z le diabétique. Certains auteurs, Pavy, Secgen et Kulz, ont pensé qu'elle était toujours de provenance alimentaire, et, qu'elle tenait à la grande quantité d'aliments, ingérés pur le malade. Nous ferons observer que celte manière de voir sur le mode de transformation des aliments, n'est point généralement admise, qu'elle est rejelée, par Floppe Seyler entre autres, et qu'en l'acceptant, on ne saurait du reste expliquer l'azoturie diabétique, puisque Gaetligens a démontré ainsi que nous le verrons, que même, en le privant de toute subslanci: azotée, le diabétique continue à faire de l'urée en escés.
Pour bien apprécier celte augmentation de l'urée, il est nécessaire de tenir compte de l'urine rendue dans les 24 heures, attendu que si l'on n'examinait qu'uue partie de celle urine, comme elle est Irés-abondaute et l'urée Irès-diluéo, on poun-ftit arriver A croire que cette substance est en moins grande quantité qu'à l'étal physiologique. Il n'est pas nirc de rencontrer des diabétiques qui rendent 80, !K), 100 grammes (Mosler, Uhle, Thierfeider), d'urée par jour et mime UOgnimmes(Lecorché) eH36 gr. (Canlani (1). La moyenne est de 40 à 50 grammes (Heynsius (2), Mac Gregor, Christison.Bôrker etWaJker(3).Cette quantité d'urée ne représente qu'une partie de celle que fabriquent ces malades qui en perdent également par les matières fécales (M. Grégor, Liennan (4) et souvent par les sueurs (Gorup-Bezanès (5).
La fièvre, qui se montre incidemment dans le cours du diabète, augmente encore la quantité d'urée. La privation des
(1| Cantani, Diabite tucri et ton traitement diabétique. Trad, Cliarvd, IRTR. (2) aejniiwt.IMbmd. ArcA./iir die Bettnige jur ,Vo(, and lleitk. Ulrechl, 1858.
(3) E. Walker, Uebenkhl der ntuem i'ntensuchunytn uber de» l/am (Schiiuill-9 Jahrb., 1856. — CnMingi<r'« AkU.. DJ Vil[, 1840).
(4) Lionnan, Arch. Tùr fhyiiul. Hi-ilkimde, IS-i8.
(5j Corup Betaoes, Zur Pathol. Chemie und Histologie (Griesinger'j Arch.].
aliments azotés peut en faire baisser le chiffre, qui toutefois, même dans ces cas, surpasse encore la moyenne physiologique. Il semble donc bien réellement que cette augmentation de l'urée constitue un des symptômes caractéristiques du diabète, puisqu'elle existe dès le début, persiste pendant tout le cours de la maladie, et se constate encore alors même que la glycosurie a momentanément cessé.
Cette tendance du diabétique à faire de l'urée en excès a été, du reste, ainsique nous le disions, mise hors de doute, par les expériences de Pettenkofer, de Voit et de Gaethgens. Voici, quelques-uns des résultats auxquels est aiTivé ce der; nier. 11 a constaté qu'un diabétique rendait, dans un temps donné, 1025 grammes d'urée, alors qu'un homme sain, soumis au même régime, n'en perdait que 797 gi*ammes. Ces auteurs ont varié leurs expériences de différentes manières, et, toujours ils sont arrivés à constater qu'un diabétique fait de Turée en excès, qu'il en fait, à ses dépens, lorsque la somme des aliments qu'il absorbe est insuffisante pour suffire à ses dépenses. Ainsi, ils ont vu que la nourriture qui permet au travailleur de réparer ses forces, devient insuffisante pour le diabétique qui perd alors en urée, dans un temps donné, 211 grammes de son propre poids.
La quantité d'urée que renferme l'urine diabétique affecte avec le sucre qu'elle contient des rapports qui ne sont pas constants (Frick (1), Kûlz (2), bien qu'on puisse cependant admettre d'une manière générale que la proportion du sucre est d'ordinaire le double de celle de l'urée. Ce qui fait varier cette proportion qui, pour nous, devrait être immuable, puisque nous croyons cette augmentation de l'urée intimement liée à la fabrication du sucre par le foie, aux dépens des substances azotées, c'est que l'urée et le sucre ne sont pas seulement assujiîttis à des influences communes. Ainsi, ruréfi augmente avec la fièvre qui fait baisser la quantité
(1) Frick, loc. cit,
(2) Kulz, /oc. ci/.
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de sucre, tandis qu'elle ne subit aucune modifio^ition de Tin- {restion de substances féculentes qui auji^mente au contraire eclie quantité de sucre. Elle s'accroît sous l'influence du régime exclusivement azoté (Kulz). Le diabète modifie du reste sensiblement les courbes horales que présente l'élimination de l'urée, à l'état physiologique. Comme Kulz, nous avons constaté que, à une période avancée, cette élimination était aussi considérable le jour que la nuit, et que même elle était plus grande la nuit que le jour, contrairement à ce qui se passe â l'état normal (Voit).
L'élimination de l'urée chez les diabétiques est à peu près indépendante de la polyurie, qui ne saurait entraîner, par ellemême, une aussi grande perte en urée que celle qu'on constate chez ces malades, puisqu'il est démontré que la polyurie n'augmente que de 3 grammes par litre de liquide ingéré le chiffre de l'urée (Jeanneret (1).
L'azoturie ne constitue donc pas, comme on le croyait, un signe de guérison du diabète (Frick).
Ac. Urique; Hippurique; Inosite. — On a longtemps discuté sur la présence de l'acide urique dans l'urine des diabétiques. Venables (2) et Bence Jones croient qu'il s'y trouve toujours en excès, et que s'il échappe à l'examen habituel, c'est qu'il forme avec le sucre un composé analogue au chlorure d'urée. Prout (3), Ranke (4) et Seegen (5) en ont nié l'existence. Prout a même été jusqu'à regarder la réapparition de l'acide urique dans l'urine comme un signe favorable. Les recherches deGaethgens (6), de Naunyn et de Riess, de Maréchal, de Kulz, de Winogradow, de Saikowski (7) et de Stopezansky, ont démontré que l'acide urique ne fait jamais défaut
(I) H. Jeanneret, Inaug. Diss., Berlin, 1872.
ii) R. Venables, On the Crif*tallini modifie, of uric acide wlien depo$ited by Diabetie urin (Med. Times and Gaz., 1858) f3) Prout, loc. cit.
(4) Ranke, loc. cit.
(5) Seegen, loc. cit.
(6) Gaehtgens, loc. cit.
(7) Salkowiky, Ueber die Be$timmung der Ilarnsaure {?Vê. Arcb. Bd. V).
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et que, si longtemps il a échappé à l'analyse, c'est qu'il contracte avec le sucre, ainsi que le pensait Venables, des combinaisons qui en rendent l'extraction difficile ou, plus ^Taisemblablement (Kulz), qu'il existe, dans l'urine diabétique, une substance encore indéterminée, qui s'oppose à l'action de l'acide chlorhydrique. Ce qui semble parler en faveur de cette opinion de Kulz, c'est que la précipitation de l'acide urique par l'acide chlorhydrique n'est nullement facilitée par l'extraction du sucre. Toutefois, le fait d'observation de Prout n'en a pas moins une grande valeur pronostique. On peut, lorsque l'acide urique commence à se déposer dans une urine diabétique, afOrmer la diminution du sucre, car on a la preuve manifeste que les affinités chimiques qui s'opposaient à ce dépôt ont disparu.
L'urée et l'acide urique ne sont point les seules substances organiques qui soient augmentées dans l'urine diabétique, Léo Maly (1) y a trouvé de la créatinine en excès. Winogradow (2) et Stopczansky (3) contestent cette assertion; mais Gaethgens croit que si elle parait diminuée, c'est que l'extraction en est rendue difficile par les combinaisons qu'elle forme avec les chlorures. Enfin, on y a constaté des substances organiques qu'on n'y rencontre point à l'état normal, de l'acide oxalique dans certains cas (Gallois (4) et Cantani (5) plus fréquemment de l'acide hippurique (Mûller (6) et Bouchardat (7). Certains auteurs ont même été jusqu'à penser que l'acide hippurique était un des éléments constitutifs de l'urine diabétique. Gallois et Secgen y ont aussi rencontré
(1) Léo Maly, Zur CliemU des diabetischen //anu (Wiener und Wii8chrift,18tô.)
(2) Winogradow, hc, cit.
(3) stopczansky, Ueber Bestimmung des Creatinins in Hamt und Vermef' thuruj desselben beim Diabètes mellitus (Wiener und Wnsch., 1863).
(4) Gallois, De rinosurie (Comptes rendus des séances et Mémoires de la Soc. de biologie, 3" année, t. V, 1863-ai, Paris).
(5) Cantani, loc. cit.
{()) Millier, loc. cit.
(J) Bouchardat, loc. cit.
de rinosite, Gallois en a trouvé 5 fois sur 30. Mais ils n'ont jamais vu cette substance alterner avec le sucre hépatique, ou'le remplacera sa disparition. On peut donc décrire une urine inositique, mais il ne parait point exister, à proprement parler, de diabète inositique. On y a enfin rencontré de Facétone.
Acétone. — L'acétone ne se trouverait dans l'urine qu'à rétat de sel de Gunther, suivant Kussmaul (1), c'est-à-dire à rélat d'éthyldiacétîite de soude ; mais on peut l'y faire apparaître, à l'aide de quelques gouttes d'acide cliloriiydrique qui décompose le sel de Gunther C®H®NaO-fIl*0% et qui donne comme équivalent C'H^O (acétone) C*H*^0 (alcool) iXalI CO'. On peut alors en reconnaître la présence, à l'aide des caractères qui lui sont propres, et que nous étudierons plus loin.
Matières inorganiques. — Les matières inorganiques ne sont pas moins augmentées que les matières organiques. On en voit le chiffre monter de 28 à W grammes par 24 heures. Ce sont les chlorures qui atteignent le chiffre le plus fort. Seegen les vit s'élever à 1 K%8, 12t''",8 par jour, Gaethgens(2) à 15^,43, alors qu'ils ne sont que de 4 ^^^^Ol chez l'homme en santé. Dans un cas de Kulz, ils étaient de28^''',92, tantôt plus considérables le jour, et tantôt la nuit. 11 ne parait exister aucun rapport entre l'élimination des chlorures et celle des autres substances. Cette îmgmentation des chlorures tiendrait à la polyurie, et à la quantité des substances contenues dans le sang.
Cette augmentation n'est pas comme celle des phosphates et des sulfates en rapport avec la quantité d'urée formée. La formation des chlorures est surtout en rapport avec la masse
(1) Ktiftsmaul, Zur Lehre vom Diabètes mellilus. Ueher eine eigenlhumliciie Todeêart bei DiabetUdien. — Ueber Acelonœmie. — Glijcerinbehandlung des Diabète* und Eimpritiungen von Diastase ins Ulut bei dieser Kratikheit (Deutsch. Arch. F. Klin. mcd. f. 1874).
(i) GaeUifens, loc. cU,
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des aliments ingérés. Le chiffre baisse avec rabstinence. il n'en est pas de même de celle des phosphates et des sulfates qui sont surtout liés à la production d'urée (Kulz (1), See- {i[en), et qui, comme elle, ne sont que faiblement influencés par l'abstinence. Dans ces cas môme, la moyenne qu'ils présentent surpasse toujours la moyenne physiologique. Elle fut, pour les phosphates, dans un cas de Gaethgens, de 4^^286 au lieu de 3^,012, chiffre physiologique, et dans un cas de Seegen de 6p%6. Pour Kulz, l'élimination des sulftites serait plus notablement augmentée que celle des phosphates ; mais cette opinion aurait besoin d'être appuyée sur des faits plus nombreux, puisque Gaethgens ne vit pas le chiffre des sulfates s'élever au-dessus de 3f',9, 3^,024 et que même Hoffmann les aurait vus manquer complètement.
Fermentation spontanée, — L'urine diabétique, en s'allérant, revêt rapidement des caractères différents et qu'il est utile de connaître. Ces caractères nouveaux ont une telle importance que, dans les cas douteux, alors que l'examen de l'urine par la potasse ou les solutions cupriques n'a donné que des résultats incomplets, ils suffisent à eux seuls, s'ils se développent rapidement, pour permettre d'affirmer l'existence du sucre. Ils sont en rapport avec le développement de la fermentation alcoolique, qui bientôt apparaît dans l'urine. Ils font eux-mêmes place à d'autres caractères, qui naissent de la fermentation ammoniacale qui remplace, au bout d'un certain temps, la fermentation alcoolique.
C'est au bout de 4 à 5 heures que se manifestent ces caractères dus à la fermentation acide, c'est-à-dire à la formation de l'alcool et de l'acide carbonique, aux dépens du sucre (Ilassall (2), Darrach(;3).
(1) Kulz, Ueber Ilarnesaure Ausdieidung in einem Fàlle von Diabètes mW. (Arch. f. Anat., Phys. u wisseii. Med., 1872; — Deutsch. Arch., f. klin Med. XVI, 187i).
{t) Ilassall, Sugar Funyus (Royal Médical and Cliir. Soc. Transact., 1835).
(3) Darrach, The amoricaii Journal of med. hc. 18C0.
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Que l'urine iiil élé, au moment de l'émissioa, décolorée ou légèrenu'nl jaunâtre, on la voit alors prendre une teinte blanclilttre qui, se moutranl d'abord sur ses parties centrales, va peu à peu gagnant les parties superficielles et pro- Tondes. Pendant que cette teinte blanrhiltre va s'acccntuant durant 3 ou 4 jours, l'urine transparente devient laiteuse, opalescente cl bientôt trouble. En même temps que se produisent ces troubles de transparence et de coloration, s'altèrent et se modifiant les autres caractères physiques de l'urine diabétique.
Ainsi cette urine prend une odeur manifestement aigrelette qui augmente chaque jour et s'accompagne d'une modi-s tication dans la saveur, La saveur sucrée disparaît en effet et est remplacée par une saveur acidulée parfaitement en rapport avec l'odeur aigrelette que présente celte urine. Elle perd peu à peu ci'ltc pesanteur spécifique parfois si élevéej nu moment de l'émission. On a même cru pouvoir uliliseï celte modilication que fait subir à la pesanteur spécifique de l'urine la fermentation dont elle est le siège (Prout, Robcrts, Ilaugliton (I). Mais, les résultats qu'on obtient de cette manière ne sont pas assez précis pour qu'on préfère ce mode de dosage, ainsi que nous l'avons démontré, à d'autres procédés plus exacts. 11 est en efl'et constaté que la diminulinn que subit la pesanteur spécifique ne correspond pas ^nsclement et seulement A la disparition du sucre, et l'on ne pourrait pas avec certitude affirmer que la perte de tant ' de degi'és de pesanteur spécifique corresponde à tant de grammes de sucre. Il est d'autres influences en effet, nous le savons, la fermcnlation de l'urée par exemple, qui peu- 1^ Wnl tnlei-venir de bonne heure pour faire également baisser ï chiffl-e de cette pesanteur spécifique (Fonberg (â), Neu- Rtuer 0).
o{ Diabeieit iiidhUin. Dublin, \m.
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C'est dès le début delà fermentation, c'est-à-dire 3 à A heures après l'émission, que la pesanteur spécifique commence à être modifiée; elle va baissant de plus en plus pendant quelques jours. Enfin l'urine arrive à marquer à l'aréomètre un chiffre qu'elle ne dépassera plus. Ce chiffre est à peu près celui de l'urine normale ou de quelques degrés au-dessus , en raison des matières salines que cette urine contient, en assez grande quantité.
La fermentation, en parcourant son évolution, n'agit pas seulement sur la pesanteur spécifique. Elle modifie d'une notable façon l'aspect que présente l'urine. Déjà nous l'ayons vue lui communiquer une opalescence laiteuse qui va s'accusant de plus en plus, et qui finit, vers le quatrième jour, par.rendre l'urine tout à fait trouble. A ce moment l'urine s'éclaircit peu à peu des parties centrales aux parties superficielles ; puis au fur et à mesure que reparaît la transparence de l'urine, on voit des parties centrales du liquide se détacher des masses floconneuses qui gagnent, les unes les parties superficielles et les autres les parties profondes. Ainsi se forment dans les urines diabétiques le crémor et les sédiments. Ces caractères sont complets vers le septième jour.
Ces phénomènes ne sont autres, ainsi que nous le verrons, que ceux qui correspondent à la période de formation des spores, et durent généralement de 6 à 7 jours.
La couche superficielle ou crémoreuse s'accentue de plus en plus. Elle est comme poreuse, écumeuse, traversée qu'elle est par l'acide carbonique qui s'échappe du liquide. Son épaisseur s'accroît; sa teinte devient comme brunâtre, ocreuse, le licpiide conservant sa transparence incolore et son immobilité. Enfin, au bout de 6 à 7 jours cesse tout travail de fermentation acide. La couche superficielle peut persister, mais il suflit du moindre choc pour la faire tomber au fond du vase. C'est alors que l'urine revêt les. caractères d'une autre espèce de fermentation, de la fermentation, destinée à transformer en anmioniaque, et en acide cai*bonique
Turée que conlienl le liquide (Seegen et Neubauer). C'est par l'état chimique de ce liquide qu'on peut cHre convaincu de la réalité de ce nouveau travail. L'urine qui, pendant tout le temps de la fermentation alcoolique, levétait un caractère acide des plus prononcés, devient bientôt neutre, et môme alcaline.
Si l'on vient à examiner cette urine qui a subi ces deux espèces de fermentation, on constate qu'il n'existe plus trace de sucre, et que l'urée a totalement disparu.
Après avoir grossièrement signalé les caractères qu'impriment à l'urine ces deux espèces de fermentation, il est essentiel de les expliquer scientifiquement, et, d'indiquer sommairement la marche de ces fermentations.
Pour que se développent tous les phénomènes dont nous venons de parler, il ne suffit pas que l'urine soit sucrée, il faut encore qu'il existe certaines autres conditions de milieu, et d'urine que Ilassall a parfaitement étudiées.
Ainsi la fermentation alcoolique a d'autant plus de raison de se produire que la quantité de sucre renfermée dans l'urine est plus considérable. Il faut en outre que cette urine contienne des corpuscules muqueux qui paraissent jouer le rôle de ferment. 11 faut enfin qu'elle soit acide et à une température de 18 à 20 degrés, qu'elle soit exposée à l'air et de préférence à la lumière. Mais cette fermentation peut toutefois avoir également lieu dans l'obscurité (Fonberg). Lorsque toutes ces conditions existent, la fermentation se développe rapidement, si rapidement, que la transparence de l'urine, qui existe au moment de son émission, est tout à fait transitoire. L'opalescence qu'elle présente, et qui est l'indice d'un commencement de fermentation est si rapide à se produire, que quelques auteurs ont été jusqu'à admettre que la fermentation alcoolique commençait avant rémission. Nous doutons fort qu'il puisse en être ainsi, car, pour qu'il y ait fermentation, il faut de toute nécessité que le ferment soit arrivé au contact de l'urine. Or on comprend
difficilement qu'il puisse en être ainsi lorsque chez un malade il n'y a pas eu cathétérisme, et, lorsque l'urine n'a point encore subi le contact de l'air.
Lorsque l'une ou l'autre de ces conditions vient à manquer, ou laisse à désirer, la fermentation peut ne pas se développer, ne se développer que lentement, ou s'arrêter dans son développement.
On a constaté que la présence des corpuscules muqueux est nécessaire à la fermentation alcoolique, et Ton peut empêcher le développement de la fermentation, en soumettant l'urine à la filtration. Si au moment de l'émission, ce qui est rare, l'urine est neutre ou alcaline par le fait d'une médication spéciale, la fermentation ne se développera que lorsque apparaîtra l'acidité du liquide, due à la formation d'acide lactique de provenance sucrée. Elle ne se montre «ilors qu'au bout d'un certain temps, au bout de 18, 24 heures.
La fermentation commencée peut être arrêtée, et ne parcourir qu'incomplètement son cours. Il suffit, pour qu'il en soit ainsi, que la température soit trop élevée; que le liquide fermentescible soit enfermé dans un espace clos trop restreint, ou que la quantité du sucre soit excessive; alors il y a désorj^anrsation du ferment. Dans le premier cas, Fonherj^ a en effet constaté qu'en chauffant, tous les 3 à 4 jours, une urine sucrée, on pouvait arrêter indéfiniment la fermentation. Dans les deux autres cas, cette destruction du ferment a lieu par l'accumulation du paz acide carbonique ou (le l'alcool. On IVmpêche enraiement de se développer, lorsqu'on ajoute à l'urine sucrée quelques gouttes d'acide sulfurique.
Lorsque les (Conditions de fermentation sont tout à fait favorables, on la voit donner lieu aux phénomènes d'opalescence do troubles dont nous avons parlé, puis ensuite à l'apparition du crémor et du sédiment.
Lorsqu'on recherche quelle est la nature de cette opalescence, du crémor et du sédiment, on consttite que tous ces
phénomènes sont dus à rapparition et au développement de cryptogames dans Turine.
Cette végétation commence par des sporulcs qui disscminées dans le liquide en troublent de plus en plus la transparence. Elles sont assez nombreuses pour lui donner parfois une opacité blanchâtre tout à fait complète. Suivant Uniann et Tornrock (I) il y en aurait de plusieurs grandeurs. Celte prolifération de sporulcs qtii se fait par scission, dur(> d'ordinaire une huitaine de jours. Mais des le quatrième jour, alors qu'apparaissent dans les liquides les nuages blanchâtres ou énéorèmes dont nous avons parlé, les sporulcs se réunissent par masses. C'est à ces masses plus ou moins considérables que sont dus les nuages que nous avons signalés. Ces masses ont des destinées différentes, suivant qu'elles tombent au fond du vase ou que poussées par les courants de l'acide c-arbonique qui se développe, pendant la prolifération sporulaire, elles gagnent la surface du liquide. Dans le premier cas elles restent à l'état sporulaire; leur développement est incomplet. Ce sont elles qui forment les sédiments que nous avons signalés phis haut. Dans le deuxième cas, lorsqu'elles gagnent la surface du liquide, elles forment une couche supcrlicicllc, qui traversée par l'acide carboniquequi continue à s'échapper prend un aspect porreux qui dépasse la surface du liquide, parfois de plusieurs millimètres. C'est le crémor.
Cette couche superficielle est formée d'organismes dont le développement a suivi son cours régulier.
En même temps que se forment le sédiment et le crémor le liquide reprend une transparence à peu près complète. Il ne contient plus que de rares sporulcs qui continuent à lui donner une teinte légèrement laiteuse.
On peut presque à volonté favoriser la formation du crémor ou du sédiment. Si les masses flottantes dans le liquide
(1) nmann et Tornrock, Analecta clinica iconihu^ illustrata quœ ediderunt^ Hebini^ors, i85i.
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se sonl formées dans un vase à peu près clos, il suffit de rouvrir pour voir arriver, en plus grande abondance, à la surface du liquide les bulles de gaz acide carbonique qui en entraîne alors une plus grande quanlité. Pour en diminuer le nombre au contraire, il suffit d'imprimer quelques secousses au liquide, et bientôt on les voit tomber en abondance, au fond du vase.
Si l'on vient à examiner au microscope quelle est la constitution du sédiment, on constate qu'il est entièrement formé de sporules. On n'y trouve pas de dépôts salins, les phospliates et les carbonates étant tenus en dissolution par l'îicidité considérable du liquide.
La couche superficielle ou crémor, d'abord formée de sporules, est bientôt constituée par une végétation des plus complètes (Ilannover (1) cl Friedreich (2). On y reconnaît en efTet, lorsqu'on l'examine, la présence du champignon (jui n'est autre que le cryptogame de la levure de bière. Ce n'est qu'afîcidentcllement qu'on y constaterait la présence du Penicilium glaticum (Beale (3). C'est à tort qu'on a cm pouvoir assigner à l'urine des diabétiques un cryptogame spécial. Ce cryptogame contenu dans la couche superficielle ou crémor de l'urine diabétique y acquiert tout son développement. On constate bientôt en effet l'existence du thalamus ou mycélium, à moitié plongé dans le liquide, et, portant sur s(»s branches des spores. Ces spores se chargent de sponiles (jui, lorsque la végétation a parcouru toute son évolution, se détachent et qui, tombantau fond du vase, augmentent ainsi l'épaisseur du sédiment. Il ne reste plus du crémor que le mycélium qui s'altéro pou à peu et forme une couche bniuMi'c à la surface du licjuide. I/acidilé est complète dans
(Il Hannovor, Mullor*s Arch , 1842.
(2) Friodreich, Ucher das constant Vorkommen von Pilien bei Diabetischen, (Virchow's Arch., 18CI).
(3) L. Ikale, lllustratiom of urine, urinanj deposits and calculi; and loc.
toute la masse urinairc aussi bien dans le liquide qu\au niveau de la couche superficielic et du sédiment. Celle acidité n'est pas seulement due à la présence, de Tacide carbonique, puisqu'elle persiste alors même qu'on vient à la soumettre à la chaleur. Aussi peut-on, avec Cahen (1) et Bourhardat (2), admettre qu'elle tienl en partie à la formation des acides lactique et acétique qui se produisent toujours dans les cas de fermentation alcoolique.
Le sucre, vers la fin de la fermentation, a d'ordinaire entièrement disparu, et, si l'on en trouve des traces, on doit en conclure que la fermentation a été incomplète.
Loi*sque au contraire la fermentation alcoolique d'une urine sucrée présente tous les caractères que nous venons d'indiquer, c'est qu'elle a été complète; mais il peut se faire que, bien que cette fermentation soit complète, la véj^étation ne dépasse pas la période sporulaire; qu'elle s'arrête spontanément à cette période, et cela, pour des causes diverses. Il en est ainsi surtout lorsque l'urine contient peu de sucre. On peut aussi provoquer cet arrêt dans le développement du cryptogame, en imprimant au liquide un choc qui précipite au fond du vase les masses sporulaires, avant qu'elles aient gagné la surface du liquide.
La fermentation alcoolique terminée vers le quinzième ou seizième jour, le liquide perd peu à peu son acidité, et devient neutre et même alcalin. C'est alors que commence une nouvelle fermentation caractéiisée par la formation de Tammoniaque aux dépens de l'urée (Fonberg, Neubauer, Van Decs). Si, pendant que se développe celte nouvelle fermen- Uition, on examine quelle est la constitution du sédiment, on y trouve des sporules, en voie de destruction, de nombreux corpuscules vibrionnaires, et, cà et là, des cristaux de phosphates, des masses noirâtres mamelonnées de carbonate de chaux. Le liquide étant devenu alcalin, est incapable de tenir
(1) Cahen, iof. ct(.
(2) Bo^cluurdat, loe. cit.
ces sels en dissolution. Nous devons dire toutefois que nous avons souvent vainement cherché l'existence de phosphates, dans ces sédiments d'urine passée à l'état alcalin.
Polyurie. — La quantité d'urine rendue dans les vingtquatre heures par les diabétiques est très-vîiriable.
La sécrétion est toujours plus ou moins augmentée. Elle s'accompagne de besoins fréquents d'uriner, dus tout autant à l'abondance de l'urine qu'aux modifications chimiques qu'elle présente. Ce sont souvent ces mictions fréquentes, d'ordinaire nocturnes, qui commencent à attirer l'attention du malade. Cette fréquence de mictions constitue fréquemment un des premiers symptômes apparents du diabète.
La quantité d'urine rendue dans les 24 heures est parfois considérable. Il n'est pas rare de voir des malades qui en rendent 5 à 10 litres. Quelques auteurs en auraient rencontré qui en rendaient 20 à 30 litres et même 60 (Fontana). Seegen met en doute ces chiffres exagérés et peut-être avec juste raison, puisqu'il ne lui a jamais été permis de rencontrer de tels faits. De ses nombreuses observations il croit pouvoir conclure que l'urine, rendue dans les 24 heures, dépasse rarement 6 à 7 litres, que la moyenne est ordinairement de .S à 4 litres, qu'il est des diabétiques qui n'urinent pas plus de 1500 ce. à 2 litres. Nous crovons ces derniers chiïfres de beaucoup trop restreints, et nous pensons que Seegen ne fait allusion qu'à des malades qui déj«\ étaient sous l'influence d'un régime spécial, ou d'une médication appropriée; car lorsqu'on abandonne un peu le diabète à lui-même et, c'est ce qu'il faut faire de temps à autre, pour juger des symptômes qui le caractérisent et de l'effet des médicaments que l'on a employés, on s'aporroit qu'il n'est pas rare de voir le chiffre d'urine que rendent ces malades dépasser 10 litres, et que, sans atteindre fréquemment 25 à 30 litres, ce que nous n'avons jamais constaté, on le voit souvent s'élever à 15, 18 litres; surtout lorsqu'il s'agit de la forme aiguë
du diabète. Aussi n'avons-nous pas de répugnance à fixer la moyenne d'urine que rendent dans les 24 heures les vrais diabétiques, atteints de diabète aigu, à 10 ou 12 litres. C'est lorsqu'on a affaire à la forme chronique, que la polyurie est beaucoup moins considérable et que la quantité d'urine rendue ne dépasse pas 2, 3 ou i litres.
La polyurie diabétique n'est pas, comme on pourrait le croire, au premier abord, une simple exagération de l'excrétion urinaire normale. La sécrétion urinaire chez le diabétique n'obéit pas aux mêmes lois que chez l'homme sain. Le rhythme sécrétoire est modifié. A l'état de santé, la sécrétion urinaire a lieu surtout le jour. Elle affecte avec l'ingestion des liquides des rhpports intimes et rapides, quel que soit le genre d'alimentation. Ainsi elle est surtout prononcée peu de temps après les repas, et c'est avec les repas que coïncident les maxima que présente cette sécrétion. Chez le diabétique il n'en est plus de même. La quantité d'urine rendue la nuit augmente, au détriment de la quantité d'urine rendue pendant le jour, sans la surpasser toutefois, ni même régaler suivant Falck et Kulz.
Exprimée en ces termes généraux, l'assertion de ces auteurs nous parait discutable, et ne peut s'appliquer qu'à certains points du problème relatif à la polyurie diabétique. Ces auteurs n'ont certainement envisagé que l'une de ses faces. 0"<5 l'excrétion urinaire soit modifiée chez le diabétique, on n'en saurait actuellement douter. Mais Falck el Kulz n'ont étudié qu'une partie des modifications qu'elle présente. Ils ont établi que l'excrétion a, la nuit, de la tendance à augmenter, et à égaler presque celle du jour. Le fait est vrai, mais il est insuffisant. Pour qu'on soit édifié sur les caractères de la polyurie diabétique, envisagée à ce point de vue; pour qu'on puisse répondre aux nombreux desiderata que présente la question, il est essentiel de savoir quels sont les caractères de la polyurie, aux différents Ages du diabète, et, suivant la nature de l'alimentation.
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C'est pour résoudre ces différentes questions qu'à l'exemple de Leube, nous avons entrepris de nombreuses recherches chez des diabétiques, et voici à quel résultat nous sommes arrivé.
A une époque peu avancée du diabète, alors que la glycosurie cesse encore, avec la suppression des féculents, on constate en effet, comme Falck et Kulz entre autres, quoTexcrétion urinaire a de la tendance à augmenter la nuit, surtout lorsque l'alimentation est exclusivement azotée. Mais jamais elle ne surpasse celle du jour, ainsi que l'a avanri P. Frank et que l'aurait constaté Cantani (1).
A une époque plus avancée, les résultats sont différents suivant que l'alimentation est azotée ou féculente. Si elle est féculente, la sécrétion diurne continue à l'emporter sur la sécrétion nocturne, et, les maxima que présente l'excrétion, correspondent, comme dans le cas précédent, à l'heure des repas. Si c'est à l'alimentation azotée qu'on soumet le malade, on voit bientôt se modifier complètement les caractères de l'excrétion. C'est la nuit que le malade urine le plus. La quantité d'urine rendue est notablement supérieure à celle qu'il rend le jour. Comme à l'état physiologique, l'excrétion présente bien encore deux maxima. Mais ces maxima ne correspondent plus à l'heure des repas, ils en sont tout à fait indépendants, et se montraient chez nos malades qui mangeaient à 4 heures du soir et à 11 heures du matin, l'un vers 4 heures, l'autre vers 7 heures du soir. Ces maxima que présente l'excrétion urinaire, dans les cas d'alimentation azotée, paraissent se rapprocher, jusqu'à un certain point des maxima glycosuriques que présentent les diabéti(jucs, soumis à une alimentation exclusivement azotée.
Le rhvthme sécrétoire de l'urine est donc constamment modifié chez le diabétique et la modification qu'il présente varie avec la nature de l'alimentation, avec l'âge du diabi'te.
(1) Cantani, lac. cit.
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On a cherché (Falck (I), Giiesinger, Neuschler (2), Vogel) ù expliquer celte parlicularilé que présente la sécrétion urinaire par un trouble suiTenu dans l'absorption des liquides. Oq a constaté en effet que, cliez ces malades, l'esloniac conservait, pendant un temps beaucoup plus long qu'à l'état sain, les liquides ingérés. On a même cru pouvoir expliquer, dt cette manière, la pesanteur d'estomac dont se plaignent s souvent les diabétiques, au moment de leur digestion Cette lenteur d'absorption dont on peut se rendre compte à l'aide de la percussion, suffirait à elle seule pour ruiner ropinion qu'on avait émise relativement à la nature du diabète, lorsqu'on avait cru pouvoir aiUrmer que le diabète n'était dû qu'à une absorption intestinale trop rapide, absorption qui empêchait la fécule de subir toutes les transformations qui la rendent assimilable. D'autres comme Neuschler, ont cru à un épuisement fonctionnel du parenchyme rénal, et par suite, à un ralentissement dans la sécrétion. Nous ne pensons pas devoir nous arrêter à cette dernière opinion, qui ne s'appuie sur rien de plausible. Ouanl à la première, bien qu'elle paraisse tout d'abord admissible, nous ne la croyons cependant pas plus acceptable, puisqu'on peut hâter l'absorption stomacale, à l'aide de certains médicaments, sans rétablir le rhylhme sécrétoire du rein. Falck a constaté en effet que certaines substances jouissaient au premier chef du pouvoir de faciliter l'absorption chez les diabétiques. 11 peut se faire que cette lenteur d'absorption joue un certain rôle dans la perturbation sécrétoire du rein, mais nous pensons qu'il faut chercher ailleurs l'explication de ce trouble physiologique, et nous croyons qu'on la trouverait plutôt dans cette tendance qu'ont, à conserver les liquides, des tissus qui sont imprégnés de sucre et d'urée, matières qui, coumie on le sait, sont essentiellement ,.diiïusibles.
^(1) Falcà, Ziir A'eniilnûi iler Zuckerharnrulir (Deutsche Kliiiik, lt)j:lj. L^ Heuicbler, loe. cil.
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La quantité d'urine rendue est ordinairement égale à la somme des liquides absorbés. Elle leur est rarement inférieure, plus rarement encore supérieure. Pour Kieser, Falck, von Duscli, Bockcr, Bcneke (1), Reich, Seegen, Burresi, Burger, et Kulz, elle leur est toujours inférieure. On a cru toutefois (Cramer, Corneliani, P. Frank (:2), Kirby (3), J. Lucas (4) et Gacthgens) pouvoir opposer aux faits signalés par ces auteurs des faits contradictoires, et qui paraissent authentiques, et l'on s'est demandé d'où pouvait provenir, dans ces c^s, le liquide urinaire en excès. On a émis à cet égard différentes opinions.
Pour les uns, il serait dû à une absorption par la peau et par le poumon de l'eau contenue dans l'air (Ilaller, Reil, Dungerfeld et Chomel). Pour d'autres, il résulterait d'une formation directe de l'eau dans l'économie (Arétée, Rutlicrford, Scnator. Vogel et Kieser croient voir la preuve de cette formation d'eau dans la soif excessive des diabétiques, qui ne serait due qu'à l'élévation de température résultant de celte formation exagérée. Pour d'autres enfin, elle tiendrait à une suppression de la sueur et à une diminution de l'humidité de l'air exhalé. Il n'existe aucun fait qui vienne à l'appui de la piemière de ces hypothèses. Rien ne prouve en effet chez les diabétiques cette puissance d'absorption, et les expériences directes qu'on a entreprises à ce sujet, sont au contraire venues lui donner le plus formel démenti.
Sans nier la possibilité de formation en excès de l'eau dans l'économie, nous ne croyons pas qu'il soit facile d'en fourair une preuve directe, surtout à une époque avancée du diabète, alors que l'amaigrissement qui survient parle conti*e le dépôt de carbone, sous forme de graisse, ce qui devrait être forcément, s'il se formait de l'eau aux dépens des sub-
(\) Bcneke, Studien iur Urologie (Arch. f. Wiss. Heilk. 4).
(i) P. Frank, Traité de médecine pratique. Trad. Gondareau, 1842.
(3) Kirhy, Dublin Press, 1845.
(i) J. Lucas, Case of Diabètes mellilus (The Lancet, 1875).
stances i'i'cuk'iiles ou îizoIl'CS. Co dépôL devrait cire chez ie diabétique d'autant plus pronoucô qu'il est incapable de foriuer de l'acide carbonique en excès (Bôdecker, Barlhels, Petenkofer et Voit). On ne pourrait donc admettre l'idée de Senalor, sur la formation de l'eau en excès chez le diabétique, qu'au début, pendant la péiiodc prodromiquo et au roinniencemenl de la période d'élat, alors qu'il existe encore UD embonpoint marqué (diabète gr;is).
LLa seconde hypothèse émise pour expliquer cet excès posile de l'urine sur les liquides ingérés n'a pas plus de raison pour être acceptée que la précédente, puisqu'il serait démontré par Nasse (!), et admis p;u- bon nombre d'auteurs, que la quantité d'eau qu'exhale le poumon n'est nullement diminuée, que si la sueur est rare chez le diabétique, moins rare peut-être qu'on le croit généi-alenient, l'exhalation insensible est aussi considérable qu'en état de santé. Ces Faits sont contestés, il est vrai, par Burger (2). Mais même en admettant l'opinion de ce dernier auteur, on ne pourrait encore expliquer, dans tous les cas, la diflcrence qui existe entre la quantité des liquides ingérés et celle des liquides rendus, puisque la quantité d'eau exhalée, fi l'état normal, par la peau et p;ir le poumon ne surpasse pas 1300 gr.
C'est ailleurs à notre avis qu'il faut chercher l'explication de c« fait qui semble insolite au premier abord et qui rependant ne présente rien de sutprenant lorsqu'on y réllécliit un instant. L'urine, en effet, n'est point seulement l'expression du liquide, ingéré sous forme de boissons; elle subit également l'influence des liquides contenus dans les aliments. On sait que les viandes renferment 75 pour 100 de leur poids d'eau. Elle peut venir enfin des liquides imbibant les tissus ménie de l'individu (Faick, von Dusch, Docker et Beneke). Dans un cas signalé par Burger, où la somme des liquides
(i> Nauc, Die Watierbildtmg int Diabeiei (Arcli. f. pbvi. Bcilk, 1851). > (S) Burger, Inaag. Diuerlat. Tublngen, 1t<7i, iinil Vtber dît Pertpiralio . niibUU bei OittbtUa mellilus u. iniipidua (BcuUch. Areh. f. klin., 1873).
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rendus surpassait celle des liquides ingérés, le malade avait, au moment de cette constatation, perdu un kilogr. de son poids. Or, en se plaçant à ce point de vue on arrive rapidement à se convaincre que la quantité d'urine est toujours inférieure à celle des liquides contenus dans les boissons et dans les aliments (Nasse, Griesinger (1). Kulz (2) a repris ces travaux, et il a pu établir d'une façon péremploire que la somme du liquide des boissons et des aliments correspondait toujours non-seulement à l'eau de l'urine, mais encore à celle des sueurs et de l'exhalation pulmonaire.
Toutes les fois que nous avons fait des recherches spéciales, relativement à la polyurie, nous avons presque toujours constaté un rapport plus ou moins intime entre la somme des liquides ingérés et la somme des liquides rendus, entre la polyurie et la polydipsie, et nous n'avons eu qu'à confirmer les observations de Kulz, c'est-à-dire que jamais nous n'avons trouvé la quantité d'urine rendue, supérieure à celle des liquides que pouvaient fournir les boissons, les aliments ingérés, ou les tissus même du malade. C'est à ce résultat qu'est également arrivé Seegen.
Cette provenance du liquide urinaire suflirait à elle seule pour prouver les rapports qui doivent exister entre la polyurie et la polydipsie; mais il reste à savoir, quel est de ces deux phénomènes celui qui prime l'autre. Tout porte à croire que c'est la polyurie, car, ainsi que nous le verrons plus tard, la polydipsie n'est jamais primitive. Elle est pour nous toujours consécutive à un état du sang, qui tantôt est chai-gé de matières cxtractives ou salines en excès (Falck, Beneke), et tantôt privé d'eau par des purgations, par des sudations ou par une hypersécrétion rénale qui peut être spontanée (polyurie simple), ou provoquée par des diurétiques.
Mais, si la polyurie prime la polydipsie, on peut se demander quel en est le mode de production. Pour les uns, la
(1) Griesinger, loc, cil,
(2) Kulz, loc, cU.
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polyurie diabétique appartiendrait à la première des variétés de polyurie dont nous venons de parler. Elle serait due à TaU tératioD du sang: par le sucre. C'est le sucre qui communiquerait au sang cette puissance d'absorption d'où naîtrait la poiydipsie et, ultérieurement, par suite de la pression Tasculaîre exagérée, la polyurie.
Pour d'autres auteurs, la polyurie diabétique ne serait point une conséquence de cette augmentation de la masse du sang. Elle constituerait un phénomène primitif, dont la deshydratation du simg et, par suite, la poiydipsie ne seraient que des phénomènes secondaires. Elle serait due tout entière à rélimination du sucre par le rein, élimination qui ne pourrait se faire sans entraîner une quantité d'eau plus ou moins considérable. Ce qui nous porterait à admettre celte opinion, c'est qu'on rencontre des diabéticiues qui sont plus ou moins polyuriques et qui ne sont pas polydipsiques; c'est qu'on comprend difficilement qu'une augmentation de la masse du sang ne détermine qu'une hypersécrétion rénsilc.
Quelle que soit, du reste, celle des deux hy|)othèses qu'on admette, pour expliquer le mode de production de la ])olyurie diabétique, on se rend très-bien compte, dans les deux cas, des rapports que certains auteurs ont cru pouvoir établir entre le diabète et la polyurie. Ainsi, pour Brucke la polyurie affecterait avec la glycosurie des rapports assez intimes pour qu'on puisse juger de la gravité de l'une par rintcnsité do l'autre. Pavy n'hésite pas à partagei* cette manière de voir, (|ui est également celle de Vogel et de Kulz. Kulz a vu que, dans ses recherches, la glycosurie et la polyurie présentaient des courbes horales à peu près identiques. 11 n'a constaté de différence que de 3 à -4 heures de Taprès-midi, alors que la glycosurie étant insignifiante, la polyiuie est assez considérable, et le matin où r'est au contraire la glycosurie qui prédomine, des dernières heures de la nuit aux premières heures du jour.
LBCOftClt. 15
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Leube (1), lout en admettant que cette concordance} soit (j[énéralenient vraie, ne la croit pas mathématiquement vraie. H a constaté qu'il y a parfois des écarts de sucre de 2 à S grammes par 100 ce. d'urine, à différentes heures du jour, sans modifications dans les quantités horales de Turine.
Cl. Bernard croit au contraire que la polyurie n'a avec la glycosurie que des rapports très-éloignés, puispue certains malades diabétiques continuent à éliminer une assez notable quantité de sucre qui cessent, pour ainsi dire, momentanément d'être polyuriques. Comme Latham (2), Watts (3), Frank (4), Copland (5), Venables (6) et Ferriar (7), nous avons nous-même constaté des laits analogues. Nous avons observé des diabétiques dont l'état s'était amélioré et, qui, bien qu'éliminant encore 60 à 80 de sucre par jour, n'excré- I aient pas plus de 1500 à 1800 ce. d'urine. Mais ces faits sont exceptionnels, et nous croyons que, dans la généralité des cas, la polyurie peut être considérée comme une des expressions symptomatiques assez exactes du diabète. Toutefois, elle en est, il faut le reconnaître, dans certains cas, tout à fait indépendante, attendu que si elle accompagne presque toujours la glycosurie, elle peut persister, la glycosurie cessant. Nous avons observé des cas de cette nature. Seegen, de son cùté, parle d'un malade qui continuait à rendre 4 litres d'urine par jour, et qui n'était plus diabétique.
La valeur diagnostique de la polyurie dans le diabète n'est donc point aussi grande qu'on l'avait cru.
La polyurie diabétique est du reste soumise à de nom* breuses oscillations. On la voit augmenter sous l'inOuence des féculents, diminuer au contraire lorsqu'on soumet les
(1) Lcubc, li)C» cit>
(2) I^thaiii, loc. cil, (3j Watts, loc. cit.
1 1) Frank, loc. rit,
(5) Copland, loc. cil.
(6) Venables, loc. cil,
H) Ferriar, On Diahetet London, 1813,
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malades à un régime exclusivement azoté. Bouchardat (1), qui faisait de l'ingestion des féculents la cause du diabète, avait pensé trouver dans Tingestion des liquides, nécessaires à leur transformation, la cause unique de la polyurie. II avait même cherché à déterminer d'une façon presque mathématique les rapports qui existent entre ces deux espèces d'indigestion. Mais les faits n'ont point complètement répondu à son attente, puisque la polyurie peut persister dans cortains cas, en l'absence de tout régime féculent.
L'ingestion du sucre, comme celle des féculents, augmente la polyurie.
Christison (â) Ta vue s'exagérer à la suite de saignées.
Elle augmenterait toujours par l'usage des aliments salés (Bôeker (S).
Elle diminue au contraire dans les temps chauds (Urmerod (4), sous l'influence de la sueur, de la diarrhée, parfois lors d'états morbides passagers et à l'approche de la mort. Comeliani l'aurait vue cesser avec l'albuminurie. On peut enfin la faire baisser, en soumettant les malades à la diète sèche, ainsi que l'ont fait Fonssagrive (5) et Cantani. Mais il ne faut pas oublier que ce genre de médication, ainsi que nous le verrons plus tard, n'est pas exempt de tout danger (Xeuschler et Eckhard).
I^ valeur pronostique de la polyurie n'est pas plus grande que sa valeur diagnostique (Frick (6), puisqu'on voit tou^ jours, à la période cachectique, le diabète s'aggravant, la polyurie cesser. Il en est même souvent ainsi, à une période moins avancée de la maladie. Il n'est point rnre de voir en effet, ainsi que nous l'avons signalé, le diabète continuer sa marche, bien que la polyurie devienne moins intense. On
(1 1 Bouchardat, loc, ciL (t) Christison, toc. cit, (3i Bocker, loe. eit,
(4) Ormerod, Edfnb. med. Journal, 1847.
(5) Fonssagrive, Bulletin thérapeutique, 1861.
(6) Frick, loe. ciU
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constate alors que l'urine est devenue plus dense, que la pesanteur spécifique en est augmentée que, sous un moindre volume enfin, elle contient plus de sucre.
Toutefois lorsqu'on verra l'urine devenir plus abondante après les repas, on pourra en tirer un signe favorable (Falck (1).
Les oscillations qu'elle présente, au point de vue thérapeutique, ne peuvent que rarement guider le médecin sur le choix de telle ou telle médication, puisqu'il est des médicaments qui paraissent agir sur la formation du suci*e seulement (valériane), et qu'il en est d'autres qui n'ont de prise que sur la polyurie (révulsifs cutanés, muqueux).
En présence de ces particularités que présente la polyurie diabétique, il est difYicile de ne lui reconnaître qu'une seule cause, et, de la croire toujours sous la dépendance de la glycémie (von Dusch (2), W. Beneke (3), Falck). Qu'il en soit ainsi dans bon nombre de cas, c'est ce qu'on ne saurait nier; puisqu'on voit, en même temps, diminuer parfois spontanément, ou sous l'influence d'un traitement, la glycosurie et la polyurie. Mais, ainsi que nous le disions il n'y a qu'un instant, il n'en est pas toujours ainsi. Nous avions pensé un moment dans les cas où persiste la polyurie, la glycosurie baissant, à la rendre tributaire de l'azoturie, manifestation habituelle du diabète. Mais cette polyurie pei*sistante peut se montrer à une époque du dial)étc où l'azoturie est en général peu prononcée, a la période de début. D'un autre c^té, nous avons constaté ({u'à une autre période, à la période terminale, l'azoturie ne saurait pas être davantage incriminée, attendu (pi'en même temps que diminuent la formation du sucre et son élimination, diminue ég^ilement la formation de l'urée.
(1) Fulck,/or. àt.
{t) Von nu8<;li, loc. cil.
(3) W. henake, Studien iur L'rolugieiKrch.t, wisseoschufU. HeUk., 1-4}, uiui (inindlimen der PathohgU des StolfwecluteUf Berlin, 1871. Die pëikolog. ZuckerauMchfidung.
si intimement liée à la fabrication du sucre, dont elle n'est que la conscquence.
Dans les cas donc où la polyurie n'est pas sous la dépendance de la glycémie, dans les cas où elle persiste, la {2:lycosurie cessant, il faut de toute nécessité en chercher la cause ailleurs, nous n'hésitons pas à la regarder alors comme tout à fait indépendante du diabète. On a affaire dans ces cas k une polyurie, pour ainsi dire essentielle, coexistant avec la glycosurie et due, sans nul doute, comme le diabète, à une excitation portant sur une partie centrale du système nerveux, probablement voisine du A* ventricule. Il pourrait même se faire que le diabète fût la cause indirecte de cette polyurie par l'irritation qu'il entretient dans tous les tissus, h Faide du sucre dont il les imprègne.
sastri^aes. — Polydipsie. Quelle que soit la nature de la polyurie diabétique, qu'elle tienne à la glycémie ou qu'elle en soit indépendante, il reste avéré qu'elle affecte avec l'ingestion des boissons des rapports intimes, et si la somme des liquides ingérés ne répond pas toujours à la quantité d'urine rendue, ou ne peut nier, que dans les cas de polyurie, elle soit toujours considérable. Lorsqu'il y a polyurie il y a toujours polydipsie. La polydipsie, dépendant pour nous, d'une manière intime, de la polyurie, présente comme elle des variations considérables. On a vu des malades absorber 25 à 30 litres par jour, mais la moyenne ne dépasse guère 12 à 15 litres. Elle est souvent beaucoup moindre.
Si la polyurie n'a pas grande signification diagnostique ou pronostique, la polydipsie qui n'en est que la conséquence en a moins encore; car elle peut, comme elle,. tenir à toute autre cause qu'à la glycémie, et bien qu'elle puisse faire soupçonner l'existence du diabète, on ne saurait jamais se baseï* complètement sur elle pour l'afïîrmer d'une manière positive. Elle ne peut servir qu'à donner l'éveil au médecin, el l'engager à se livrer à des recherches plus concluantes.
Li poivdipsic constitue un dos symptômes les plus fatigants du diabète. Elle est une conséquence de Tétait du sang ou des pertes en oau qu'a faites le sang. Elle augmente ou diminue avec l'élimination du sucre. Dans les cas graves elle est irrésistible. Il peut y avoir du reste grand danger à ne pas la satisfaire, ainsi qu'il résulte des recherches de Falek, de Xeuschler (1), do Parkes et de Neuffer (2), car la polytirio continue on l'absence des boissons. L'augmentation de la sécrétion urinaîrc persistant lorsqu'il n'y a pas ingestion do boissons, il faut que le malade boive sous peine de mort. La mort est, dans ces cas, la conséquence obligée de la deshydratation dos tissus, dont les effets peuvent se faire ressentir, au bout de sept à huit heures (Bôcker).
La polydipsio diabétique permet au malade d'absorber de grandes quantités d'alcool, s«ins en ressentir de fâcheux effets. Keith Imray parle d'un malade qui pouvait, s.'tns inconvénient, absorber par jour un litre d'eau-de-vie.
Le diabétique n'a pas d'appétence spéciale pour tel ou tel liquide. Parfois il no se rond qu'imparfaitement compte de celui qu'il boit. Il peut, sans inconvénient, satisfaire le besoin qu'il éprouve. On ne le voit point alors en effet so plaindre, do cotte pesanteur d'estomac qu'il accuse souvent, à la suite d'ingeslion d'aliments.
La sécheresse do la bouche qu'éprouvent les malades est une de leurs plus grandes souffrances, et rien no peut Tatténiior. Li langue, collée au voile du palais (Leudet), ne s'en sépare qu'on produisant un bruit éclatant qui, pour Pavy et Sf^ogon, permettrait, à lui seul, de reconnaître la maladie. Parfois on voit s'acnmiulor, aux commissures dos lèvres, dos ]Mircolles de mucus desséché. C'est sans doute A dos trouilles, survenus dans la constilulion do la salive, qu'est due cello sochoross<» do la bouche (Soogon).
(1) Ncuschler, loc. cit.
lit Nniiffer, Oher Dhih^Un. Inniij;. Dîm. Tiil»iii|c<^n, 1Kr»6.
Frank, Lcudet et Tardieu ont constaté le développement, dans ces conditions, de stomatite desquamative, érythéma' teuse ou aphtheuse qui récidivait souvent.
On a cherché à exph'quer la polydipsie de différentes manières. Pour les uns elle serait due à la sécheresse de la bouche. Pour d'autres elle tiendrait à une pei-version dans la sensibilité du nerf vague (Valentiner (1). Mais on ne saurait admettre de telles interprétations. La sécheresse de la bouche qui existe en effet fréquemment, peut, ainsi que nous le verrons, donner lieu î\ de nombreux malaises, mais elle ne saurait causer à elle seule, la polydipsie excessive du diabète. Quant à l'hypothèse relative à Thyperestéhsie du nerf vague, elle n'est basée sur aucun fait expérimental, et cette interprétatton de la soif est tout à fait anti -physiologique . C'est dans l'état de déshydratation du sang, qu'il faut chercher la cause de la polydipsie, c'est là qu'existe la cause de la soif. Le siège en est le même que celui de la faim.
De-F augmentation de In faim ou polyphagie. — La polyphagie constitue un des phénomènes importants du diabète. Elle se montre fréquemment dès le début. Elle fait raicmont défaut dans la formo aiguë du diabète, ou, si elle vient à cesser, ce n'est que passagèrement, et, sous l'influence d'un trouble accidentel des voies digestives ou d'un èlal fébrile. Elle existe toujours d'une façon plus ou moins prononcée. Christison (4) et Venables (3) ont toutefois rencontré des exceptions à cette règle. Ainsi Venables parle d'un prisonnier diabétique qui se contentait de la ration oïdinaire. Il en est généralement ainsi dans le diabète à forme légère ou chronique. L'appétit ne s'exagérerait, chez les malades atteints de cette forme de l'affection, que lorsqu'ils font usage de féculents (Seegen).
(I) Valentiner. Erlaii^en, I8>'i2.
[ti Chrislison, loc. cit.
i'\} Venableft, loc. rit
în DIABÈTE SUCRÉ.
Elle s'annonce ])ar des besoins inexplicables qui suivent souvent de très-près l'ingestion d'aliments. Si Ton vient à résister à ces besoins, on voit bientôt apparaître des douleurs vives plus ou moins intenses, revêtant le caractère névralgique, se localisant au creux épigastrique ou parfois s'irradiant entre les épaules (Seegen). Ce qui caractérise ces troubles, c'est la nécessité qu'éprouve le malade d'ingérer des' quantités considérables d'aliments, et la facilité de pouvoir les digérer, sans en éprouver de malaise sérieux. Ainsi oo trouve, rà et là dans les auteurs, des observations de malades qui pouvaient ingérer, sans inconvénient,jusqu'à15à 20 livres d'aliments p<ir jour. Il peut se faire cependant que les sucs gastrique et pancréatique, nécessaires à leur trans- Ibrmation, ne soient pas en quantité suffisante.*!! survient alors des vomissements. Parfois ces vomissements, qui n'arrivent souvent qu'à une époque avancée, tiennent à d'autres causes, à^ une mastication imparfaite, lorsque la carie s'est emparée des dents, ou lorsqu'elles sont tombées, par suite de gingivite expulsive. Il n'est point rare alors, quoi qu'en <lise Kulz, de rencontrer dans les matières vomies des traces de sucre, avec un régime exclusivement azoté. On en avait conclu (Mac Gregor) que l'estomac était l'organe chargé de présider à l'élaboration du sucre; mais Cl. Bernard a fait voir que cette interprétation était mauvaise, et, que le sucre qu'on rencontrait, dans ces cas, était dû à du sucre éliminé par l'estomac, et mélangé au suc gastrique.
La polyphagie, sauf son énorme développement, n'a pas <le caractère spécial. C'(^st à tort que Dusseîiux (1), Boucliardat et Requin avaient cru reconnaître aux diabétiques un goût particulier pour les aliments de nature féculente. Leur appétence est aussi prononcée pour les matières azotées que pour les fécidenls, dont il est parfois nécessaire de les priver.
Les malades se plaignent souvent d'un goût sucré, et,
{{} Diiflspaux, Du Diabète, Th. Pari», tS.Vi
comme pour certains auteurs, la salive ne contient pas de sucre, on peut se demander si cette sensation n'est pas Tanalogue de celle que Magendie faisait naître, en injectant dans le sang des animaux une solution amère; si elle ne tient pas à la constitution du sang (Pav)).
La faim parait être due à Tétat du sang, et semble liée aux pertes que fait Tindividu. Rien ne prouve, comme le croyait Watts qu'elle soit liée à un état organique spécial de IVstomac.
On s'est demandé si la différence d'influence qu'exerce le régime sur la glycosurie ne pourait pas s'expliquer par les différentes qualités du glycose, fourni par les fécules et pai* les substances azotées, la fécule ne donnant lieu qu'à un suciv* peu combustible. Seegen qui dans ces derniers temps s'esl surtout occupé de cette question n'est pcis plus arrivé à la résoudre que Sehtscherbathoff (1). Bien que nous n'ayons pas, par devers nous, de faits .particuliers pour la trancher, nous ne pensons point que le foie puisse donner lieu à des espèct^s de sucre, qui varieraient avec la source de leur provenance». Pour nous, ainsi que déjà nous l'avons dit, il n'y a qu'une seule espèce de sucre hépatique, et si avec la fécule il en est éliminé de plus grandes quantités, ce n'est pas que celui qu'elle donne soit moins combustible que celui qui vient des substances azotées, c'est qu'elle en fournit davantage, n'étant susceptible que de cette transformation, tandis que les matières azotées peuvent passer, et passent, même chez le diabétique, nonseulement à l'état de sucre, mais «lussi à l'état de graisse, d'urée, de créatinine et de matières extraclives diverses.
Les fôces du diab^îtique ont été l'objet d'études spéciales de Li part de Bôcker (2), de Traube (8) et de Ziibel (4). Elles
(1) SebUcherbaUioff, in Seegen.
ii) tàkker, loe, dt.
(3) Traabe, Ueber die V^rdauung den Fettex im Dinh. meUllus, Virchow iiml R'A Arch. IV, I, 1851.) (i) Zabel, De Diabète mellUo. Halle. 18r>8.
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sont en général peu considérables, eu égard à Fénorme in gestion des aliments. Ce qui tient à ce que Fabsorption che^: ces malades est considérablement augmentée. Toutefois cette absorption a ses limites surtout pour la fécule et pour les graisses, et ces limites sont difficilement dépassées, quoîqu'en dise Traube. C'est du moins ce qui résulte des expériences de J. Percy (I), pour la graisse, et de Heller, de Peltenkofer et de Voit pour les fécules.
Aussi trouve-t-on fréquemment dans les fèces, bien que non constamment toutefois (Heller), d'assez grandes quantités do sucre. Il en est ainsi dans les cas de régime féculent et graisseux, lorsque les substances féculentes et graisseuses entrent, pour une trop grande proportion, dai^s l'alimentation des malades.
La quantité de graisse est paifois si considérable dans les fèces (J. Percy), que desséchées avec leehromate de plomb, elles ne peuvent être pulvérisées.
La constipation est assez habituelle et ce n'est qu^accidentellement qu'elle fait place h la diarrhée. Cette constipation s'iîxplique du reste assez facilement. Elle tient, sans nul doute, i\ la diminution de la sécrétion biliaire. On ne trouve en effet qu'assez peu de résidu de bile dans les selles diabétiques. Or on sait que la bile est une des conditions de la progression régulière des aliments dans l'intestin.
La faim constitue un signe excellent, sinon pathognomonique du diabète. Aussi doit-on, toutes les fois qu'on se trouve en présence d'un énorme appétit soupçonner FexistencM» de cette maladie, et rechercher quelle est la constitution do Turine. Sa diminution n'est pas moins utile ^consigner, attendu qu'elle peut indiquer, lorsqu'elle se présente en Tal)sonoi» d(» trouble digestif et do loiilo médication susceptible i\r Toxpliquer, une amélioration dans l'otat du malade.
(I) PtTcy, Composition ths ferex à Vélal sain et ctiei les diabéttifiiet. Srliinidt'^ Jalirl)., 1850.)
L'élude à laquelle nous venons de nous livrer, à propos de la faim, sur rînfluence de ralimentation cliez les diabétiques, nous conduit tout naturellement à parler de Tassimilation chez ces malades, et par suite, de Tembonpoint et de Tainai- ([crissement qu'ils présentent.
ée aatritioa. — L'embonpoint chez les diabétiques ne se montre pas toujours dans les mômes conditions. Aussi n'a-t-il pas toujoui*s la même valeur. Tantôt il se manifeste, ainsi que nous le verrons, dés le débutou plutôt avant Tapparition de la maladie. Il devient alors une cause de glycosurie et peut entfalner ultérieurement le développe^ ment du diabète.
C'est à cette variété de plycosurie que bon nombre d'îiuteurs donnent à tort à notre avis, le nom de dial)ète gras, car il n'y a pas encore à proprement parler diabète. Mais ce nVst point de cette espèce d'embonpoint dont nous voulons parler en ce moment, celui dont il est actuellement question atteint rarement un développement aussi considérable que le précédent. II va rarement, comme lui, jusqu'à se compliquer d'obésité, et loin d'être une cause de diabète, cet embonpoint n'en est qu'une des conséquences. Il n'apparaît que le diabète déclaré, présente des oscillations qui sont en rapport avec les préparés, ou les rémissions de cette maladie. Aussi fait-on sagement de peser fréquemment les malades diabétiques, et de noter les modifications qu'ils présentent, ("est un moyen sûr de se rendre compte de l'effet des médications, et de la gravité du diabète lui-même. Car il ne faut pas l'oublier cet embonpoint est intimement lié au diabète, ainsi que nous le verrons, lorsque nous examinerons dans un article à part quelle est la nature du diabète. Qu'il nous suflîse, en ce moment, d'indiquer quel en est le mode de production. Le diabète, ainsi qu'on le sait, est poumons une névrose du foie caractérisée par la tendance qu'a cet organe, à faire du sucre en excès. Celle tendance, d'abord peu marquée, va s'accentuani de
jour en jour, et permet à cet org^e d'en fabriquer à Taidc de substances qui, à Tétat normal, sont à peu près réfractaires à son action. De toutes ces substances la plus réfractaire est assurément la irraisse (Salomon (1) et Bernard). Aussi, tandis que l'action maladive du foie s'exerce sur les fécules d'abord, puis sur les substances azotées, voit-on h (Ti^aisse se déposer dans les tissus, quelle qu'en soit du reste la source. Qu'elle soit de provenance azotée (Pettenkofer et Voit) ou bien qu'elle résulte de la graisse absorbée, à l'état d'émulsion (Subbotin), ou à l'état de savon (Kuhne (â).
Ce dépôt s'explique du reste très-bien par le travail auquel est assujettie l'économie, qui, ayant à se débarrasser d'énormes quantités de sucre formées par le foie, aussi bien que des substances azotées qui servent à sa fabrication, ne peut utiliser Toxygène dont elle dispose pour la combustion des (graisses. De là l'épargne qu'elle en fait et qu'on constate chez les diabétiques. De là l'embonpoint que présentent ces malades.
Le diabète n'est en somme que la mise en pratique, pour ainsi dire spontanée, de procédés qu'on doit conseiller pour l'engraissement. Cette maladie a pour caractère de transformer, en régime féculent, tout autre régime, azoté ou graisseux. Tant que celte métamorphose n'a lieu qu'aux dépens des substances azotées, tant que le sucre n'est formé qu'aux dépens de la fécule, les conditions sont donc très-favorables à Fembonpoint, non point à cause de la transformation delà fécule ou du suciv. en graisse, puisque Voit et Pettenkofer paraissent avoir prouvé que cette transformation n'a point lieu, mais parce qu'en brûlant le sucre, l'économie permet à la graisse de se déposer dans les tissus.
Mais il aiTive un moment où les fonctions digestives baissent, où l'absorption gastro-intestinale ne se fait plus qu'in-
(li Cf. Salomon, loc. cit.
iti Kulino, loc. cit.
eomplétement, et où le foie a épuisé, en gi^andc partie, toutes les substances azotées, venant de Téconomie, qu'il pouvait utiliser (Cliossat (1). C'est aloi^ qu'il s'attaque aux graisses. Ces graisses sont donc destinées à fournir au foie, à une période ultime du diabète, les matériaux nécessaires à sa fabrication maladive, et, d'autre part, à l'économie les éléments de combustion, indispensables à l'existence de l'individu. La disparition de l'embonpoint est, on le comprend, une des conséquences naturelles et forcées de ce tmvail intime. Elle en est la traduction extérieure la plus fi*appante. La cli- DÎque avait constaté ces faits, sans pouvoir les expliquer; elle en avait cependant pressenti toute la gravité. On avait observé en effet que le diabète avec embonpoint ou diabète gras, est i-ouipatible avec la santé, que le diabète maigre donne lieu à des complications de toute sorte, et qu'il se termine rapidement par la mort. On avait cru pouvoir en conclure ({u'il existe deux espèces de diabète de nature tout à fait distincte, l'un gras et Fautrc maigre. On n'avait point observé la relation intime qui existe entre ces deux espèces de diabète, qui ne sont en somme que des manifestations d'une seule et même maladie, obsen^éc à deux époques difl'érentes de son développement.
La période d'embon(K)int chez le diabétique peut durer plus ou moins longtemps. Tout dépend de la parfaite régula* rite du tiavail digestif et de l'action maladive, plus ou moins prononcée du foie.
On conipi*end du reste que cet emboni»uint puisse paraître et disparaître, à plusieui^ reprises, dans h^ rours d*uii diabète. 11 en est ainsi lorsque les troubles digestifs viennent à cesser, ou lorsque le trouble fonctionnel du foie présente, quelque rémission. 11 n'est pas rare en effet de voir, et cela dans l'espace de quelques jours, un malade regagner plusieurs livres de son poids, sous rinduence d'une médication appropriée.
(ï) Chouai, Reekerche» expériin. «ur l'inanittoiit Paiis, 184i.
Ce soDl tanlôt les eaux minérales alcalines qui jouissent de cel heureux privilège ; c'est d'autrefois à une médication pharmaceutique qu'est dû le retour de cet embonpoint. Il suffit même, dans certains cas, de diminuer Tabondance de la formation du sucre, en supprimant les fécules, et en soumettant le malade à un régime exclusivement azoté, pour obtenir ce résultat.
Mais si l'embonpoint peut se reproduire rapidement, il disparaît avec la même facilité. Il suffit souvent de quelques jours, pour que sous l'influence d'une complication, ou d'une médication intempestive, le malade perde 8, 10, 12 livres de son poids et 5 ou 600 000 de ses globules sanguins. Ainsi Kulz vit un diabétique, atteint de catan*he intestinal perdi*e 9' livres en quatre joui*s. Ces faits s'expliquent d'après les recherches de Gaehtgens, qui démontra que, loi*sque l'alimentation est insuffisante, le poids des diabétiques baisse bien plus rapidement que celui de l'homme en santé.
On comprend enfin que cet embonpoint puisse Êiire cora* plétement défaut et que, dès le début de son apparition, le diabète révèle les caractères du diabète maigre. Il en est ainsi dans les cas de diabète grave lorsque la maladie par* couil son évolution en peu de temps, ou, loi*squ'elle atteint des individus dont les systèmes do la vie végétative, peu développés, ne se prêtent qu'imparfaitement à une lÂsoi'ption gastro-intestinale considérable ; lorsque* cette absorption est trop faible pour suffire aux pertes journalières que la maladie leur .fait éprouver, ou pour les léparer. I^rsqu'apparait l'émaciation, elle atteint des limites extrêmes, limites qui ne sont autres que colles de l'inanition, si elle n'est pas entravée, dans son développement, par des complications qui mettent un terme à l'existence du malade.
Troubles respiMitotres. ^-L'odeur de Pair que le diabétique expire, dans certains cas, est caractéristique. Cette odeur serait la môme que celle de l'urine, et, pour Pa\7, rappellerait l'odeur de pommer mûres. Prout la compare à celle du
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foin; Seejjen à celle des fruits mûrs. Guéneau de Mussy (I) el Duboué (â) lui attribuent une valeur diaji;nosti(jue iniporlante. Cette odeur serait d'autant plus prononcée que la glycosurie serait plus intense. Pour Dul)oué, elle serait acescente; pourGuénoau elle serait vineuse ou alcoolique.
Mais ces modiiications sunenues dans les caractères de Tair expiré, ne constituent pas les seuls troubles respiratoires que présente le diabétique. Il en est de plus profonds qui oftt été surtout étudiés parPettenkofer etVoiKâ) etparGaelilpens (3).
Jusqu'i\ CCS auteurs, on s'était contenté de quelques (connaissances cliniques assez vagues et plus ou moins problématiques. Ainsi von Siel)ert avait constaté que chez le diabétique la respiration était moins fréquente, Tinspiration su|)eriîcielle, et par suite que le murmure respiratoire était moins intense.
D'autres avaient cru pouvoir émettre ime opinion contestée par Bartliels (i), c'est qu'il y avait chez les diabétiques, ibrmîition d'acide carbonique en excès. Seulement l'assertion de Barthels relative à la diminution de l'acide carbonique dans le cours du diabète, ne s'appuyait ni sur des laits cliniques démonstratifs, ni sur des expériences physiologiques. Barthels, en formulant cette opinion, n'avait émis qu'une Mie de Tesprit.
Il était réservé à Voit, Pettenkofi^r el Gaehtgens d'en donner pour ainsi dire, la preuve malhémati((ue. Pour arriver à la démonstration de ce fait, et pour déterminer la quantité d'oxygène absorbé, en un temps donné, ils instituèrent des (expériences, portant simultanément sur un homme sain, et sur un
(Il Guêneau de Mussy, Sar Vodeur spéc. de VhaUint cliei les Diabétiques (Gax. hnbd., IST^i.
<t) Duboué. De Podeur acide de Vhaleine comme signe de diabète (Gaz. hdp., I87â>.
(3) Gaehtf^ns, loc. cit.
(i) DnrtheU, Ueber den Kofiletisëureijeltalt der ansgeathmelen Lufl bei Diobeies (AcrzU. InteU. Dlatt., 186 i).
246 DIABËTË SUCRÉ.
diabétique. Or, il résulte des expériences entreprises par Gaehtgens que là, où rhomme sain absorbe en 34 heures 758 grammes d'oxygène, le diabétique n'en absorbe que 6â9 grammes. Voit a confirmé ce résultat, et établi çl'une façon irrécusable l'incapacité relativement grande du diabétique à fixer la dose physiologique d'oxygène. Cette modification respiratoire difficile à expliquer, et qui nous parait faire partie de l'essence même de la maladie,* n'est point étrangère à la physionomie symptomatique que revêt le diabète sucré.
Ce fait établi, ils ont cherché à en étudier toute la valeur, en variant leurs expériences à l'infini. Us ont démontré que chez l'homme sain, la capacité d'absorption pour Toxygène oscille dans de certaines limites. Ainsi l'homme bien portant qui, soumis à la diète, absorbe 760 grammes d'oxygène par jour, peut en absorber 850, loi*squ'on le soumet à un régime substantiel. L'exercice ne modifie que bien faiblement cette propriété vitale du poumon, ou chimique du sang. Cette puissance d'absorption oscille donc, comme on voit, de 750 à 850; mais on ne peut, quoi qu'on fasse, lui faire dépasser ces limites. La maladie elle-même, l'épuisement ne lui imprime que des variations insigniiianles.
H n'en est plus de même lorsqu'il s'agit du diabète. Qu'un diabétique soit soumis à la diète, et bientôt la somme (roxygène, absorbée dans les 34 heures, ne dépassera pas :iW grammes. Qu'on le mette au régime le plus nourrissant, et il n'absorbera pas plus de 600 et quelques grammes. Que conclure de ces faits, si ce n'est que par le diabète la capacité d'absorption du poumon baisse d'une façon notable, et que (le plus, elle peut être influencée, dans d'assez gi'andes limiles, par des eauses diverses, surtout par l'alimentation.
D'après les reclierehes de Petteukofer et de Voit (I), il est nettement établi que pour l'homme, en état de santé, le
(1) Pcllciikurer et Voit, /(m;. cil.
DIABETE SUCRÉ iMlOPREMENT DIT. tiï
iiioillour genre (l'aliincnlalioii est celai ({ui cousiste dans un régime mixte, en proportion parfaitement dérmir,de j^naisse, de fécule et de sul)slance azotée. La fécule est (essentiellement utile en ce sens qu'elle fournit à Téconomie le combustihic. par excellence, le sucre liépatique ; mais on sait qu'on ne |)eul , en santé, en absorber qu'une quantité déterminée, la combustion ne devant pas dépasser certaines limites et la fécule ne paraissant pas susceptible de se transformer en graisse (Pettenkofer et Voit); on sait en outre que l'absorption, comme la combustion, a ses limites parfaitement déterminées, et que l'éconoiaie rejette par les fèces, en voie de transformation, la fécule qu'elle ne peut utiliser. Cliez le diabétique les résultats que donne l'alimentation mixte ou féculente, ne sont pas les mêmes que cbez l'homme sain.
Sous l'influence du régime mixte ou féculent, lf»s combustions chez les diabétiques sont moins profondes, il y a moins d'eau et d'acide carbonique formés, et par consé(|uent tendance de l'individu au refroidissement. D'un autre côté, les pertes qu'il éprouve n'en continuent pas moins, pui^icpic le chiiTre de l'urée reste à peu prés le même. Or ces pertes se font si ses dépens, et ne sont nullement réparées par h nature du régime. Ajoutez à (îcla, ce qui augmente encore la gravité des conséquences de ce régime, que la formation du sucre est considérable et qu'il imprègne, (fune notable façon, tous les tissus de l'économie, tre (|ui n\'stpas toiM, à fait indilférenl à leur intégrité.
Tout autres sont les résultats que donne le régime azoté. Sous l'influence de ce régime, on voit bien, il est vrai, s'élever le chiffre de l'urée; mais Tacide caibonicpie est considéraMement augmenté. Connue consé(|uence de celte combustion exagérée, baisse l'élimination du sucre. Il résulte de ces faits d'observation que, pour le diabéti(|ue, le régime azoté est plus utile que le régime féculent, puisque d'une part, il diminue le sucre conl(mu dans l'urine, et que, d'autre part, il sert à augmenter les combustions ultimes, qui at-
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testent le fonctionnement régulier de réconomîe, c'esl-â- (lire la formation de Tacide carbonique, et sans doute aussi celle de l'eau.
Il est ainsi triplement utile au diabétique ; il diminue la formation du sucre, il en augmente la combustion, et obvie aux pertes en urée que fait journellement lé malade. On s'est demandé de quelle manière il pouvait augmenter les combustions? Voit a répondu à cette question, en démontrant que le régime azoté était le seul capable d'augmenter la quantité d'oxygène quotidiennement absorbée par tout individu, en état de santé, et si notablement diminuée chez le diabétique, par le fait de la maladie dont il est atteint.
Le régime azoté est donc celui qui, de préférence à tout autre, devrait être conseillé au diabétique, c'est assurément celui qui peut lui être le plus utile. Mîiis, tout en l'assujettissant à ce régime, il faut bien se garder dans tous les cas d'exclure complètement leé fécules. II faut même savoir de temps à autre revenir au régime mixte. Le médecin d'un diabétique doit avoir, pour objectif principal, d'entretenir le tube digestif dans un état de fonctionnement aussi régulier que possible. C'est à co prix seulement qu'il peut metla» son malades le plus en état de résister aux conséquences de son affection. Or h régime azoté, exclusif et trop longtemps continué, a le fâcheux inronvénient, quoi qu'en dise Cantani, d'entraîner la perte de l'appétit, et parfois des troubles dig(»stifs assez prononcés.
Le médecin ne doit point oublier que rien n'est* aussi désastreux pour le diabétique qu'un trouble sun'enu dans l'absorption, <?t,à ce conipte, un régime mixte ou même féculent est, de temps à autn», préférable au régime exclusivement azoté. Il nous (»st arrivé de voir, ch(»z tmdenos malades, et, sous l'influence de troubles digestifs passagers, le chiflre des globuh's sanguins tomber de3,500,0()0à!2,500,000, et de constater ainsi, à une distance de huit jours, une différence de t,lMX),000 de globules. Ces pertes énormes n'ont rien d'ex-
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traordinaire, puisque nous savons que clie/ le (liubéli({ue la formation du sucre se fait aussi bien aux dépens des substances azotées qu'aux dépeus des substances féculentes, et puisqu'il est démontré d'autre part, que, lorsque les aliments du dehors viennent à manquer, cette fabric^ition n'en continue pas moins, seulement elle se fait aux dépens du malade.
Ces troubles, vont s'accentuant de plus en plus avec les progrès du diabète. En même temps que le poumon absorbe moins d'oxygène, il exhale moins d'acide carbonique. Le diabétique en rend trois fois moins que Thomme bien portant. Il se forme donc relativement beaucoup moins d'acide carbo^ nique qu'il ne devrait s'en produire, puisque Tabsorplion de Toxygène tombe rarement de plus d'un tiers. Ce fait suflirait pour démontrer que chez le diabétique il y a une perturbation profonde dans les combustions. Mais cette preuve n'est pas la seule. Gaehtgens a démontré d'autre part qu'il se produit une énorme propoilion d'urée, comparativement à celle qui se forme chez l'homme sain, pour une quantité d'oxvfçéne absorbée bien supérieure. Ainsi, tandis que chez l'homme saiOy avec une absorption de SCyfi granunes d'oxygène, il ne trouvait que 61 gmmmes d'urée formée, il en rencontrait Gi gi*ammes chez le diabétique pour 613 grammes d'oxygène absorbé.
Là ne se boiiient pas encore les troubles respiratoires du diabétique. 11 n'y a pas seulement chez lui diminution de l'aplitudeà absorber de l'oxygène, et par suite à fabriquer de l'acide carbonique. Le diabétique devient, en outre, incapable de garder en réserve une quantité, d'oxygène nécessaire aux combustions du jour, qui, comme on lésait, ^ont plus considérables que celles de la nuit. Tandis que, chez l'homme sain, il existe unedifflerence très-prononcée entre l'oxygène al)sorbé et l'oxygène exhalé, pendant la nuit, celui de l'absorption surpassant de beaucoup celui qui est rejeté sous forme d'acide carbonique, chez le diabétique la proportion est A peu près la même. C'est donc surtout sur la quantité d'oxy-
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^ène absorbé pendant la nuit que porte la diminution d'absorption qu'on remarque chez le diabétique, et cette diminution dans Tabsorption, empêche fatalement la possibilité de toute réserve d'oxygène.
Celte perturbation dans les fonctions respii*atoires qu'on ne rencontre dans aucune autre maladie (Voit et Pettenkofer et Gaehtgens) a, on le comprend, une wileur diagnostique imporUinte. On ne constate en effet rien d'analogue dans les états cachectiques les plus prononcés. La chloroanémie n'y donne jcimais lieu. La leucémie peut engendrer certains troubles respiratoires (Gaehtgens), mais ces troubles l^ers sont très-distincts des précédents. Toutefois nous ne saurions regarder cette perturbation des fonctions respiratoires comme tout a fait pathognomonique du diabète. Nous sommes [)orté à croire qu'il s'en produit d'analogues dans le cours^de Tazoturie. Nous nous sommes déjà livré à quelques recherches sur ce sujet, recherches qui nous conduisent à émettre celle opinion, mais qui sont encore trop peu nombreuses, pour que nous puissions nous prononcer, d'une façon catégorique.
Une question })lus difticile à trancher est celle qui a trait à la nature de ces troubles. Pour en bien comprendre l'essence, nous croyons qu'il faut y voir deux choses très-distinctes, à notre avis, d'une part la diminution d'absorption de Toxygènc et, d'autre part, l'utilisation de cet oxygène, c'est-à-dire la perturbation apportée, à l'appropriation habituelle de ce gaz. Le premier de ces deux phénomènes nous pai-aît d'ordre chimique, le deuxième d'ordre vital. Le premier nous semble tenir à l'état spécial des globules sanguins, chez U\ diabétique; le deuxième nous pamit lié à la propriété que l)ossè(le l'économie de pouvoir modifier tel ou tel phénojuène vital, pour la conservation de l'individu.
Ne pouvant penser à un trouble nerveux qui nous donne l'explication du premier de ces phénomènes, car nous n'en connaissons aucun qui conduise à un tel résultat, nous
nous étions lout d'abord demandé si cette inaptilude à fixer Foxygëne n'était p<is due à la présence, dans le sang, d'une quantité insolite de globules blancs. Nous avions quelque raison d'émettre cette hypothèse, en présence de ce travail de procréation incessante qui, chez les diabétiques, a lieu dans le foie. Mais l'examen que nous avons souvent fait du sang, chez des diabétiques de tout âge, arrivés aux périodes les plus diverses de leur maladie, nous pennet d'affirmer que jamais 41 n'y a chez eux de globules blancs en excès. - On ne peut pas incriminer davantage la diminution des f[ldi)ules rouges, attendu que, sauf à la période do cachexie, le chiffre de ces globules est à peu près normal. Il ne commence à baisser qu'à la période ultime. Or les troubles respiratoires se montrent à une époque peu avancée du diabète. Du reste, dans les éLits caeiiectiques, chez les anéuniques, chez lesquels Taglobulie est plus prononcée, on ne trouve rien de semblable. Devant toutes ces impossibilités dVxplication, force nous est de penser que celte inaptitude à l'absorption de l'oxygène, tient à la constitution même du globule rouge. Ce globule dont le renouvellement doit être incessant, si l'on en juge d'après la violence des courants albumineux qui existe chez le diabétique, ne vit sans doute pas assez longtemps pour acquérir toutes les qualités nécessaires à l'absorption d'une grande quantité d'oxygène. Cette inaptitude à l'absorption de l'oxygène serait donc, pour nous, de nature globulaire. Du reste ce qui nous parait le démontrer, c'est qu'en agitant du sang diabétique dans de l'oxygène, on ne peut lui en faire absorber autant qu'à du sang normal.
Resterait à connaître, celte cause de diminution dans l'al)sorption de l'oxygène admis, quelle est la cause de la perturbation des combustions. Pourquoi voit-on baisser l'acide carbonique exhalé dans des proportions que n'explique pas celle diminution d'absorption? La.raison nous en parait bien simple. L'économie doit, avant tout, se débarrasser de matériaux
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azolés,qui, ayant servi à la production du sucre, ne peuvent donner mûssance qu'à des corps quaternaires. Or elle ne peut y parvenir qu'en les transGDrmant en urée, substance ultime des combustions azotées. Tout le reste de l'oxygène qui n'est point employé à cette combustion sert à former de l'acide carbonique, et par suite à produire la chaleur nécessaii*e à la conservation de la vie. Mais, comme la diminution dans l'absorption de l'oxygène va toujours en augmentant, et comme d'autre part la formation de l'urée va toujours s'exagérant avec les progrès du diabète, on voit peu à peu augmenter, avec l'âge de cette maladie, la diminution de l'acide carbonique. Si le malade ne succombait pas à des complications diverses il arriverait un moment, où forcément il périrait par manque de chaleur, lorsque l'abaissement de température atteindrait la limite fixée par Chossat (1), et par Lépine (â). Ceci nous conduit tout naturellement à parler de- la température chez les diabétiques.
TrouMes de caloriflcatloii et de elrevlatloii. — La température chez les diabétiques est constamment abaissée. Ce caractère du diabète a été constaté par bon nombre d'auteurs, parGriesinger (.i), Uosenstein (-4), Lomnilz(5), Baithels(6), Von Siebert (7) et Foster (8). Nous avons eu nous môme l'occasion de l'observer bien souvent, mais nous n'avons jamais rencontré des abaissements aussi considérables que ceux qu'ont signalés ces auteui's, qui auraient vu la température
(1) Chossat, hc. cit.
it) Lépiiie, Inaniliony Dict. se. nif^d.
(3j Grifîsingcr, hc. cit.
(i) Rnsenstein, toc. cit.
(5) Loniiiitz, Einigê Beobachtungen ueher den Diatïete» Meïtitun inheMndtrt die Verànderungm Korpertemperalur. ^Zcilsrlirf. I. rat. McmI., 1857.)
(Q) Barihols, loc. cit.
(7) Von Sichorl, loc. cit.
{S) B. W. Fostftr, yote on tlie Température in Diabètes. fJoiirnal of Anal, and IMiys., IV, l«6i».)
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tomber à 35% et même 34"centigrades. Chez l'un de nos malades qui peut servir de type, la température prise à Faisselle variait le matin de 36** 2 à 30» 6 et le soir de 36° 6 à 36'» 8. Jamais elle n'atteignit ST. A la période ultime du diabète on ne constaterait plus cette élévation de la température du soir (Fosler). Von Siebert aurait constaté que, dans ces ras, la température de Tair expiré était notablement abaissée. Scharlau l'aurait trouvée de 22° à 25°.
C'est surtout & une période déjà avancée de la maladie , à la période d'état, qu'on rencontre les plus grands abaissements de température; mais à toutes les périodes et même dès le début on peut en constater l'existence. Cet abaissement peut être momentanément augmenté lorsque la polyurie est considérable. La température ne semble affecter aucun rapport avec les oscillations de la glycosurie (Foster), et cependant, OD serait en droit de s'attendre à la voir s'élever, lorsque Télimination du sucre est exagérée, si, comme le supposait CL Beraard, la température animale n'était en rapport qu'avec la formation du sucre dans le foie.
La fièvre ne parait avoir chez le diabétique qu'une influence très-restreinte sur la température, et nous doutons fort que les maladies fébriles qui apparaissent, comme complii'ations du diabète, revêlent les allures qui leur sont propres. S'il nous était permis de juger la (juestion, d'après les faits qui nous sont personnels, nous serions porté à penser avec Pidoux (1) que la plupart des complications ne sont que faiblement pyrétiques. Bertail cile robservationd'undiabèle, compliqué de phthisie, dans le cours duquel la température oscillait entre 37 et 30. Chez des malades atteints de phlegmon et de pneumonie, nous ne vîmes pas la température dépasser 38 degrés centigrades.
Comme conséquence de cet abaissement de lempérature, il nous reste à signaler : 1° la tendance qu'ont à se refroi-
(I) Piiloiix, FAufltn générait n et praiiqncn sur la phthhif.
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(lir les malades qui presque toujours se plaignent de froid aux extrémités, â* la diminution de l'exhalation cutanée.
C'est à la clinique de Liebermeister que Burger (1) étudia l'exhalation cutanée chez un diabétique, à l'aide du procédé de Sanctorius. Il en compara les résultats avec ceux fournis par un homme en santé, se trouvant à peu près dans les mêmes conditions de régime, et il put consUUer qu'elle est dans le diabète sucré notablement diminuée. Chez l'un de ses diabétiques Agé de trente-trois ans, il la trouva de 71 6 et 789 grammes par jour,tandis que chez un individu sain, de vingt-six ans, elle était de 2018 et 1512. Roith (2) et Kulz (3) sont arrivés aux mêmes résultats. Dans les cas de Kulz la perspiration cutanée scilolait entre ISr/"*"' 7 et 52â»***«"' Bôcker (4) avait déjà conslalé que la peispiration cutanée descendait à 529*™™* par jour.
Du rosle, la peau est presque toujoui^s sèche. II ne faudrait pas croire toutefois que cette particularité soit constante. Il existe en effet de nombreuses exceptions à cette règle. Ainsi Murray(5) aurait eu l'occasion de constater une certaine humidité de la peau, Chrislie (6) aurait fait la même remarque chez des diabétiques en marche. Corbut (7), ËUiotson (8) et Baillio (9) auraient rencontré des sueurs nocturnes et profuses. Graves (10) et Montegazza (11) parlent également de sueurs acides profuses chez des diabétiques. Nous avons été à même d'observer des faits analogues, alors qu'il n'existait encore aucune complication.
(1) Burger, loc. cii,
(2) Reith, Mcd. Times ami Gaz., 1817.
(3) Kulz, loc. ai, (i) Bocker, loc. clt,
(5) Murray, loc. cit.
(6) Christie, lùlinb. Med. and Surg;. Journal, 1817.
(I) Corbut, in Watts, loc. cit..
(8) Elliotson, loc. cit.
(9) Baillie, in WalU.
(10) Cirave», Leçons cHn. méd. Trad. Jaccoud, 1862.
(II) Montegazza. Gaz. Lomb., 1854, et Zur Physiologie und Thérapie des Diê-^ betes mellilus. Schmidt's Jahrb., 1855.
Dans les cas obsen'és par Kulz, E. Koch (1) et Nitzelnadel (2), la sécrétion cutanée loin d'être diminuée était également exagérée. Il y îivait hyperidrosc et, chose curieuse, dans les cas auxquels nous faisons allusion, il y avait hyperidrose unilatérale de la face. Cette hyperidrose se manifestait, à la suite de mouvements ou lors d'ingestion de certaines substances. Dans le cas de Nilzeln<idel la sueur renfermait manifestement du glycose.
L'abaissement de température, lorsqu'il est considérable, peut inspirer de sérieuses inquiétudes, et, s;ins lui attribuer certaines complications, comme les tubercules et les gangrènes ^Bouchardat (â), nous pensons qu'il peut, dans les cas de diabète pur, chez des individus profondément débilités, devenir une clause de mon.
On a cherché à l'expliquer de différentes manières. Pour les uns, il serait dû à l'ingestion considérable des boissons. Pour d*autres,il ne recx)nnaitrait pas d'autre cause que l'abondance de l'exhalation pulmonaire, ou le ralentissement de la circulation. Mais ce qui ruine ces hypothèses, c'est qu'il peut exister dans certains cas de diabète sans polyurie prononcée ; c'est que Scharlau (A) a démontré que l'exhalation pulmonaire notait nullement augmentée ; c'est qu'en dehors des complications qui peuvent s'y montrer, le système circulatoire reste, chez le diabétique, tout à fait étranger c^ la maladie. On ne trouve en effet à signaler dans les auteui-s (Von Sicbert) que des battements cardiaques faibles, un pouls petit. Noua n'avons rencontré que deux cas, un de Seegen et un aulre deCantani, dans lesquels il y ait eu des troubles circulatoires, dus à une maladie de cœur antérieure au diabète. Sauf complications, la fièvre fait toujours complètement défaut.
L'explication nous en paniit beaucoup plus simple. 11 suf-
|l) Koch, Diabètes mellitwt. [Qau{^. Diss. lena 1867.
(â) Nitzelnadel, (Jeter nervote Hijperidrosis u . A nidrom. I iiaug. diss. lena, 1 8C7 .
(3; Bouchardat, loc. ciî,
{i) Scharlau, Die Zuekerhamruhr. Berlin, \^të.
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fit, à notre avis, pour se rendre compte de cet abaissement de température, de signaler les faibles quantités d'acide carbonique formées par les diabétiques, et la diminution trèsprobable de Teau fabriquée de toute pièce par Téconomie. Ces deux sources de la chaleur animale (Liebig), la combustion du carbone et celle de l'hydrogène, venant à manquer en partie, il n'y a rien d'extraordinaire à ce qu'on rencontre un abaissement de température.
TronUca ncrreiix. — MoUUté. — A CCS troubles respiratoires se rattache la faiblesse musculaire dont se plaignent les diabétiques. Elle est caractérisée, d'une part, par la sensation de fatigue qu'éprouvent ces malades, au moindre exercice, et par la diminution dans la production de Feau et de l'acide carbonique. Car cette production est en rapport, on le sait, avec le travail musculaire (Bouchardat, Fick et Wislicenus (1), de même que la production de l'urée l'est avec l'artivilé des organes (Voit et Pettenkofer, Meissner (2), Srhmidt(3),Kuhne (4) et Hoppe-Seyler) (5).
Schenk (fi), qui a repris ces travaux, est arrivé à des résultats tout à fait identiques.
Marchai (de Calvi (7) fut le premier h attirer, d'une façon spéciale, l'attention des médecins sur la faiblesse musculaire cl, à en faire ressortir toute TimporUmce diagnostique. Celle sensation de faiblesse apparaît souvent dés le début du diabcM^, alors que l'augmentation de la faim, de la soif et de l'urine n'est pas encore assez prononcée, pour faire soupçonner IVxislence de celle maladie. Elle, en constitue, sui\'ant Marchai, un des bons signes, ri. lorsqu'on se trouve en pn»-
(I) Fick etWislicenus, Lomlon Kdiiihur|c ami Dublin IMiilosophical Magaiine, no il2.
ii) Meis?nor, loc. cit.
{'^) Sclimidt, loc. cit.
(i) Kiilmt% /or. cit.
(.'») lloppn-Scyl«»r, lor. rit.
!<»• F. Srlioiik, loc. cit.
Cil Marrfial, lor. rit.
sence d*un individu accusaot une telle sensation, que rien ne peut l'expliquer, alors que l'apparence extérieure de ret individu est celle de la santé, alors que l'embonpoint loin d'être diminué est souvent exagéré, on doit toujours, à son avb, passer à l'examen de l'urine et penser qu'elle est un des meilleurs symptômes de la forme chronique du diabète.
Déjà Rollo (1) avait été surpris de cette faiblesse musculaire, puisqu'il dit en parlant du capitaine Meredith, qui est le sujet de ses observations, que le capitaine faisait de l'exercice à pied et à cheval, mais qu'il ne pouvait h pied faire un demi-myriamètre sans se fati{2[uer et, autre part, qu'il éprouvait nn sentiment de lassitude et de faiblesse, et un éloignement pour le travail et l'exercice.
Nicolas et Gueudeville (2), Bouchardat (3), Contour (i) et Jordao (5), l'avaient également signalée. Ainsi Nicolas elGueudeville parlent d'un diabétique qui, observé pendant quatre ans, présentait un état de malaise et d'abattement qui le rendait inhabile à s'occuper de ses affaires domestiques et commerciales. Contour, de son côté, note que les forces musculaires diminuent de plus en plus, chez les diabétiques, et qu'ils deviennent paresseux. La marche est pénible. Us évitent, ditil, tout exercice. Ils ne peuvent rester longtemps sur leurs jambes, sans éprouver une fatigue qui les oblige à se reposer.
Dans ces derniers temps Durand-Fardel (6), le prof. G. Sée et Christi-Buicli (7) ont de nouveau fait ressortir toute la valeur de la fatigue musculaire chez le diabétique. Il n'est pas, du reste, nécessaire d'avoir observé de nombreux diabétiques pour être convaincu de l'importance de ce symptôme, car
(Il Rollo, loc. cit.
(2) Nicolas et Giieudeville, loc. cit.
(3) Booehanlat, loc. cit.
il) Contour, Du diabète sucréy Th. Paris, I8i'). i5) lordao, Th. I*8ris, 1857.
^6) Durand-Fardel, loc. cit.
il) Chrisli-Buirli, iVo/fx xur quelques ponts de ht symptomatologie tlu iUnhftP. Pariii. 1873.
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presque tous vous apprennent que, par suite de la falîg:ue qu'ils ressentent, fati(pie qui remonte à une époque dvyn éloignée du moment où ils viennent vous consulter, ils ont été obligés de renoncer qui à la chasse, qui à des promenades favorites ou à leui's affaires.
C'est au début du diabète qu'apparait cette sensation de fatigue musculaire. Elle se borne d'abord aune légère diminution des forces. Plus tard le malade s'aperçoit que la marche le fatigue. Il devient paresseux et ne se livre plus qu'avec répugnance à ses exercices habituels. Bientôt cette sensation de fatigue augmente. Elle se fait ressentir au moindre mouvement exécuté par le mstlade. C'est une sorte de courbature siégeant principalement à la région lombaire, et qui peut dans certains cas, aller jusqu'au véritable lumbago (G. Sée(l), Marchai (de Caivi), Billiard (2).
Le plus ordmairement cependant, tout se borne à une futigue générale, à une prostration des forces souvent insurmontable.Cet affaiblissement musculaire,d'abord marqué au tronc, s'étend ensuite aux membres et principalement aux membres inférieurs. Il constitue alors un des phénomènes constants du diabète.
11 présente des oscillations qui sont en rapport avec celles de la maladie en général, avec celles de l'élimination du sucre en particulier, et avec le traitement. Ainsi on le voit disparaltiv lorsqu'on soumet le malade au régime azoté, ou à un traitement pharmaceutique approprié. Il n'est du reste jamais assez prononcé pour condamner le malade à garder constamment le lit.
Sans attacher à ce symptôme une valeur aussi grande que le voudraient certains auteurs, sans lui donner la même importance qu'à la polyurie, à la polydipsic ou à la polyphagie, nous le croyons digne de toute attention, lia d'autant plus do valeur que, se montrant de bonne heure, il peut, ainsi que le
(1) il. Ses, in Christi Buicli.
(t) Billiard, Gaz. des hôpit., 185:2.
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pensait Marchai, conduire le médecin au dia^rnosticdu diabète.
Il peut exister, en même temps que cette sensation de courbature, des aphonies passagères, qui rendent parfois diflîcilc et même impossible, la lecture à haute voix, et qui ne reconnaissent pas d'aulre cause (lu'ime impuissance des muscles larvnc^cs.
Dans les troubles musculaires dont nous venons de parler, cl qui s'accusent au malade par une sensation de fatigue, il y a dinix choses InVdistinctes à signaler et à expliquer, d'une jiarl celle sensation de fatigue, et d'autre part la diminution dans les |u-oduits de (*ombustion unisculaire. (iCtte diminulion peut dépendre de l'incapacité fonctionnelle du muscle, mais elle tient plus probablement à l'atteinte que subit chez les diabétiques l'absorption de l'oxygène.
Quant à la sensation de fatigue qu'éprouve le malade, elle ne peut tenir qu'au muscle altéré dans sa structure, ou troublé dans ses fonctions par un sang vicié. D'altération musculaire il n'en est pas de démontrée et, comme cette sensation de fatigue apparaît dès le début du diabète, alors que l'embonpoint est encore considérable, on ne peut songer, un instant pour l'expliquer, ;\ faire intenenir l'atrophie qui se manifeste dans les derniers temps. C'est donc à l'altération du sang qu'est due sans nul doute cette impuissance musculaire. Du reste, cette interprétation n'a rien qui doive surpi-endre, connaissant, d'une part, l'altération que présente le sang chez les diabétiques, et d'autre part l'impuissance musculaire, que provoquent les altérations divei-ses, de ce liquide, celles qui se montrent par exemple dans la courbature, dtins la maladie d'Addison ou dans l'urémie.
Resterait k déterminer quelle est celle des altérations du sang qui est ici en cause, car, il ne faut pas l'oublier, chez le diabétique ces altérations sont multiples. On y trouve en effet du sucre, de l'urée, de l'acétone et des matières extrartives. Mais, de toutes ces substances, c'est le sucre qui s'y rencontre le plus constamment. C'est lui sans doute qu'il faut
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incriiiiinf r, qu'il ajjisse par le fait seul de sa présence, en provoquant dans la fibre musculaire un trouble dynamique encore inconnu, ou qu'il n'apisse qu'indirectement sur elle, en en amenant la deshydratation (Bôcker).
Sensibilité, — Un trouble fonctionnel qui n'eslpas moins consUmt chez le diabétique que cette sensation de courbature, c'est la perte du sens génital, qui souvent est due à la même cause, à l'impuissance musculaire.
Comme cette sensation, elle apparaît de bonne heure. Elle constitue un des symptômes initiaux du diabète, et peut être regardée comme l'un des plus fréquents. Nous ne serions pas éloigné de partager l'opinion d'Elliotson, qui dit qu'elle se rencontre 9 fois sur 10 diabétiques. Mais on s'est demandé, si, dans ces cas, il y avait simplement impuissance, et, s'il n'y avait pas plutôt stérilité. Pour l'impuissance on n'en saurait douter, puisque les érections font d'ordinaire complètement défaut, et l'on sait qu'elles sont sous la dépendance immédiate des muscles caverneux et bulbo-caverneux. Mais tout porle à croire qu'outre l'impuissance, il y a souvent chez les diabétiques stérilité, c'est-à-dire altération du sperme, ce que nous aurons du reste bientôt à examiner. Chez beaucoup de ces malades, en effet, les testicules sont petits, comme atrophiés. On ne constate presque jamais l'existence d'idées erotiques , de rêves lascifs, ni de pertes séminales, bien que la malcidie dure souvent pendant plusieurs années. L'un de nos m«ilades nous disait qu'il ne pensait pas plus à avoir des rapports sexuels que s'il était mort. Dans un cas de Betz, celte impuissance s'accompagnait de spermatorrhée, et, dans un de Scegen, d'atrophie des testicules. On a toutefois cité quelques exceptions à c<îlle règle. Dunmd-Fardel parle de deux malades, Agés de cin([uanle à soixante-cinq ans, chez lesquels la puissance génilale, loin d'être abolie, allait jusqu'à l'importunité. Seegen a fait la même remarque. 11 est probable que, dans
ces «is, le diabète étîût secondaire à une aflection org<'iniquc des c^*nlrps nerveux qui commandait Texcilalion {jénésique.
Le dial)ëte n*a pas moins d^influence xur les organes {réniliiux de la femme que sur ceux de l'iiomme. La conception n'a d'oi*dinaire pas lieu. Les menstruations sont irré(nilières et font souvent défaut (Seegen). Corneliani toutefois a sigfnalé un fait de grossesse qui s'était développée dans le cours d'un diabète. L'allaitement, dans ce cas, fut laborieux et trèspréjudiciable à la santé de l'enfant.
Mais de tous ces troubles, causés par le diabète, les plus intéressants sans contredit sont ceux (|ui paraissent liés à une perturbation survenue dans l'accommodation des muscles de l'œil et qui ont été de notre part déjà l'objet d'une description spcciale.C'est à ces troubles qu'est due en général(Grcef dit toujours), l'amblyopie diabéliipie légère, amblyopie qui est caractérisée par une faible diminution dans l'acuité de la vision.
Le malade se plaint, à certaines heures, de ne voir les objets qu'entourés d'un nuage, quelle que soit l'intensité du foyer lumineux qui les éclaire. D'autres Ibis les malades se trouvent dans la nécessité d'avoir recours à l'usagi? de verres, qui modifient la direction des ravons lumineux. Ils constatent que la portée de leur vue n'est plus la même. Ces troubles passagers, qui peuvent pei*sister très-longtemps, et guérir ensuite complètement, disparaissent souvent sans cause apparente. D'autres fois c'est à la suite d'un traitement approprié qu^ils se dissipent. Dans une observation de Mialhe, deux ou trois joui*s de traitement suflirent pour rendre au malade la netteté primitive de sa vue. Bouchardat a été témoin de faits analogues. Ces troubles visuels augmentent quel({liefois, d'une manière évidente, pendant la digestion, aloi*s que Turine contient une plus grande quantité de sucre. Ils peuvent présenter, dans la môme journée les oscillations les i)lus grandes, et faire le matin complètement défaut })0ur n'apparaître qu'après les repas (Lecorcbé).
Ces troubles légers portent habituellement sur les deux
yeux, mais souvent d'une manière inégale. Ils peuvent dui*er de quelques jours à plusieurs mois, disparaissent peu à peu, rarement d'une manière brusque, et ne laissent d'habitude aucune trace de leur passage. L'arablyopie légère qu'ils constituent, récidive souvent dans le cours d'un diabète, et iinit, quelquefois par faire place à des troubles visuels pemstants.
On s'est demandé quelle était la cause de ces troubles visuels légers, et Ton a cherché à les rapporter à tort, à une même origine. Ils paraissent dus à des modifications, sunenues dans des parties diiférentes de l'œil. On ne saurait douter en effet que certains de ces troubles relèvent d'un vic^î passager des puissances ticcommodatrices de l'œil. C'est ainsi qu'il faut, à notre avis, expliquer les changements qui surviennent momentanément dans l'étendue de la vision des diabétiques. Toutefois, nous croyons qu'on aurait tort de vouloir, à l'exemple de de Gnef, expliquer ainsi tous les troubles visuels du début du diabète. Il en est qui, consistant également dans une diminution dans l'acuUé de la vision, nous paraissent de tout autre nature que ceux qui sont rectiQés par l'usage des verres. 11 nous semble que c'est ù la rétine qu'il faut rapporter la cause de certains de ces troubles. Mais, quelle est celte cause? La réponse est difficile à donner, attendu qu'à l'ophthalmoscope on ne trouve aucune espèce d'altération. Devant cette impuissance, on a pensé que ces troubles tenaient à un appauvrissement général des liquides et du sang en particulier. Mais si nous considérons qu'ils peuvent être très-passagers, paraître et disparaître d'un instant à l'autre, se montrer de bonne heure, nous aurions quelque tendance à les attribuera un trouble fonctionnehde la rétine, du peut-être à im mode circulatoire accidentellement vicieux.
Ces troubles génésiques et visuels ne constituent pas les seuls troubles sensilifs qu'on peut rencontrer chez les diabétiques.
On a égaleuH^nt signalé des troubles de l'ouïe caractérisés par une surdiUî légère et passagère (Dupuy de Fi*onsac,
Leudet), une perversion de Todonit, et même de i'anosniic (Lecorché).
Tous les auteurs ont enfin décrit des troubles gustatifs que déjà nous avons mentionnés, et dont nous aurons encore i dire un mot, à propos des altérations que présentent les sécrétions chez les diabétiques.
Tf Me» •éerétoires. — Lcs sécrétions cliez Ics diabétiques sont toutes plus ou moins altérées. Elles le sont, et quantitativemcnty et qualitativement. Li sécrétion urinaire seule est exagérée; toutes les autres sont moins abondantes. Celle qui surtout a été, de la part des médecins, l'objet d'une étude spéciale est la sécrétion s<ilivaire.
Certains malades s'étant plaints d'un goût sucré, on en avait d'abord conclu que cette impression éUiit due à Trxcitation des nerfs gusUitifs par le sang imprégné de sucmc. Mais doîexpériences faîtes sur le tronc des nerfs ayant démontré Tinvraisemblance d'une pareille liypollièse, on attribua cette impression à la présence dans la bouclie de salive chargée de sucre (Miquel (1). Falck (2) constata même dans ce liquide l'existence du sucre et de Ta^^de lactique. Sans mettre en doute l'exactitude de cette assertion, nous devons reconnaître que, si le sucre existe dans la salive, il paraît manquer souvent dans le liquide parotidien. Moslcr (:{) ne l'y aurait pas rencontré, et il attribue l'acidité que présente cette sécrétion à la présence de l'acétone. Disons toutefois que ces dernières recherches sont contredites par celles de Hoppe- Scyler (4), qui aurait trouvé de l'acide lactique dans le liquide parotidien, ce qui implique forcément que ce liquide, contient du sucre. C'est à cette conclusion que nous nous arrêterons et nous admettrons que le sucre peut se rencontrer aussi bien dans la salive que dans le liquide parotidien,
(1) Miquel, loc. cU, (3) Falck, ioc, cit.
(3) Mosler, loc. cit.
(4) Hoppe-Seyler, loc. cU,
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qu'il peut y être à l'élat de sucre, qu'il peut s'y être Iransforine en acide lactique, qu'il peut enfin s'accompagner d'acétone.
C'est grAce à l'existence possible de ces substances diverses, qu'on peut se rendre compte des sensations multiples qu'éprouve le malade, qui tantôt se plaint d'un goût sucré, qui d'autres fois accuse un goût astringent et même amer. C'est enfin à la diminution considéi*able de la sécrétion salivaire qu'est due cette sécheresse si pénible qu'il ressent, sécheresse qui peut aller jusqu'à le gêner, pour parler et pour déglutir. Sa langue est alors souvent lourde et pesante, il ne prononce les mots qu'avec peine, et l'on se croirait en présence d'un individu, atteint d'une afTcction cérébrale, ayant entraîné la parésic de cet organe. Quelques gouttes de liquide suflisent pour dissiper, comme par encliantement, ces troubles de phonation si pénibles pour les malades, et si gênants pour l'auditeur, troubles dont nous aurons du reste à reparler, î\ propos des complications buccales. Du reste, il eut été surprenant que le sucre fit défaut dans le liquide parotidien, attendu qu'on en a constaté l'existence dans toutes, ou à peu prés toutes, les autres sécrétions. Le sucre n'existerait pas seulement dans les liquides buccaux. MacGregor l'aurait trouvé dans le suc intestinal; Bernard, dans le liquide cérébro-spinal, dans les sérosités et dans le suc gastrique.
Pour Leube, toutefois, il n'existerait de sucre dans l'intestin que dans les cas de diarrhée.
Chrislison, Bernard, Polli, MacGregor et Scharlau auraient également trouve du sucre dans le suc gastrique de diabétiques, soumis aune nourriture exclusivement animale. Kulz ne serait à cet égard arrivé qu'à des résulUits négatifs.
Mosler, Gunzler et Kulz n'auraient jamais, comme Bernard, rencontré de sucre dans la salive pure, non mélangée de mucus, et cependant Nasse et Pavy en auraient trouvé dans un cas et Jonlao dans deux. Koch en aurait également rencontré une fois sur quatre, et Lehmann une fois seulement.
DIABÈTE SrCllÊ PROPREMENT DIT. 35)
Il en existeimit ég^alement dans les sécrétions bronchiques (Miquel).
II n'aurait été constaté dans les hinnes que par Gibb. Kulz l'y a cherché chez douze malades, et toujours sans succès.
Nous l'avons, ainsi que Pavy et Wurtz, rencontré dans le pus d'un abcès diabétique. Naunyn Ta vu dans la bile. Il se trouverait même, suivant cet auteur, dans ce liquide à l'état physiologique.
Li sueur, bien que rare, peut, ainsi que nous l'avons vu, exister dans certains cas et même être exagérée. On n'est point encore fixé sur les caractères qu'elle présente. Pour Beneke, Griesinger, Scmmola (1), Koch (2), Flechter (rî), Scliottin (4), Bergeron et Lematire (5), Vogel (6) et Parkes (7), la sueur chez les diabétiques contiendrait toujours du sucre. Elle en contiendrait même, suivant Beneke, en si grande quantité que la glycosurie pourrait en être diminuée. Pour d'autres, au contraire, pour Lehmann, Bernard, Knlz (8), Ebstein, Huiler et Ranke, le sucre y ferait toujours défaut. Ou ne peut tirer de ces faits contradictoires, et émanant d'hommes aussi compétents, qu'une seule conclusion, c'est qu'il en est du sucre de la sueur lors de diabète, comme du sucre dans l'urine à l'état normal ; c'est que le sucre ne s'y trouve pas dans tous les cas; c'est qu'il ne s'y trouve peut-être pas, dans le même cas, à toutes les périodes de son développement. Cest sans doute à la présence du sucre dans les sueurs que sont dues, lorsqu'il y est en quantité considérable, les érup-
(I) Scmmola, Zuckerreither Schweiss (Vierordl*8 Arcli. 1857).
(â) Koch, loc. cit,
fZ) nechter. in Blw, SchmidCs Jahrb., 1875, 1870.
(4; SchoUin, Udter die chemisclien Besiandiheilen des Scluifeiste (Arcli. f . Physiol. Heilk., XI, I).
(5) Bergeron et Lematire, De Véitmination par la peau des substances médi' atmenieuses (Arch. gén. méd., 186 i).
(6j Vogel, ioc. ciL
(î) Parkes, The composition of the urin in Heallh and Disease. tendon, 18C0.
fS) Kûli, loe. dl.
lions nombreuses dont nous aurons à parler, à propos des complications. Vogel aurait même constaté une fois, chez un malade, un dépôt de sucre, à la surface de la peau, par suite de l'cvaporation de la sueur.
La sécrétion spermatique, comme toutes les autres sécrétions, est sans nul doute notablement diminuée. C'est du moins Topinion que nous émettions plus haut, nous basant sur des considérations de premier ordre, à notre avis. On a cité toutefois quelques rares exceptions, et Ton a pu analyser parfois le produit de cette sécrétion qui, tout en renfermant du sucre (Jaccoud (i), Griesinger (2) et Guitard (3), ne présentait que des altérations peu appréciables au microscope (4). Ce résultat n'a rien en lui qui nous surprenne. Il n'est que naturel. Nous pourrions même citer un de nos cas qui viendrait à l'appui de cette opinion. Nous sommes convaincu que le sucre n'est point une cause de mort pour les speimatozoaircs. Nous avons, du reste, démontré que, dans l'urine, le suci*e prolonge l'existence de ces animalcules (Lecorché(5). Mais nous pensons que l'infécondité diabétique est de même nature que celle que produisent toutes les maladies générales, et qu'elle tient à leur développement incomplet.
Marche. — Lcs svmptômes que nous venons de décrire, et, qui constituent les symptômes caractéristiques du diabète essentiel chez l'adulte, ne se présentent pas toujoure avec le niômo degré de fréquence et d'intensité. C'est ce qui a permis d'en décrire deux formes très-distinctes, l'une aiguë cl l'autre chronique.
Diabète aigu. — C'est dans la forme aiguë qu'on les ren-
(1) Jaccoud, loc, cit.
(2) Griesinger, loc. cit.
(!)) Ciuilard, De la glijcnmrie, 1856, (i) Parkes, Work on the [7rm«, I86I.
(5) Lecorclits Traité des maladies des reins et des altératUnu pêtkoiog* di Vurine, Paris, 1875.
contre dans toute leur pureté. Ils y sont le pins souvent trrsnettement «accusés et s'enchaînent avec tant d(î réguiaril»», qu'on peut sans effort reconnaître au diabète (pii se prés(»nle sous cette foime trois périodes distinctes : une période de début, une période d'état et enfin une période terminale ou de cachexie.
Dans la première période existent a peu près tous les symptômes du diabète : la faim, la soif, la polyurie,la (2:Iycosurie... Toutefois ils peuvent n'être qu'incomplètement développés. Il peut n*en exister que quelques-uns. Ainsi le malade peut n'accuser que de la soif, ne se plaindre que d(; faiblesse ou de polyurie. Mais la glycosurie est, dès cetle époque, très-manifeste, elle a pour caractère de cesser loi^squ'on vient à supprimer les féculents. L'excrétion urinaire, bien qu'auj^mentée la nuit, ne dépasse pas encore Texcrélion diurne Les maxima que présente cette excrélion conservent encore avec ringestion des boissons, et bien qu'affaiblis, les rapports ' intimes qu'on constate à l'étiit physiologique.
A la deuxième période ou période d'étîit, les symptômes sont plus nettement dessinés. Ils sufliraient presqu'à eux seuls, en l'absence de l'examen de Turine, pour aflirmer Pcxistence du diabète. C'est aloi^s que se manifestent, dans toute leur netteté, la polyurie, la polydipsie, la polyphagie, les troubles calorifiques et respiratoires, symptômes qui peuvent n'être que médiocrement accusés, à la période de début.
Mais de tous les symptômes les plus caractéristiques, cïmix qui permettent non-seulement de reconnaître le diabète mais encore d'en préciser l'âge, sont ceux qui sont basés sur les altérations de l'urine, et sur h^s modifications de celte S4*crétion. I^ glycosurie est souvent aloi*s (Considérable. C'(»st dans le cours de cette deuxième pério<le qu'elle atteint son maximum. Elle persiste alors môme qu'on supprime les féculents, pour ne donner aux maladies que des substances azotées. L'azoturie, qui n'existait qu'inconqJétement à la première période, cs^t alors des plus |)rononcées et en rap-
port direct avec Tintensité de la glycosurie. L'excrétioD urinaire est profondément modifiée. C'est à cette période qu'on peut constater une augmentation dans Turine de la nuit, qui surpasse parfois celle du jour. C'est à cette période qu'on peut reconnaître à cette excrétion deux maxima, tout à fait indépendants de Tingestion des boissons ou des aliments. Ces deux maxima correspondent, Tun aux premières heures du jour, et l'autre, à quatre ou cinq heures de l'après-midi.
Ce n'est que plus tard, à une période avancée du diabète,à la troisième période ou cachectique, alors que la maladie n'existe pour ainsi dire plus, qu'on verra tous ces symptômes s'atténuer dans leur expression, qu'on constatera la disparition irrémédiable de l'embonpoint, et, dans l'urine, des modifications tellement notables que les altérations caractéristiques qu'elle présentait deviendront presque méconnaissables. La polyurie cesse en partie. Parfois même l'urine tombe au-dessous de la normale. L'azoturie fait à peu pi'ès défaut. Le sucre lui-même diminue et peui disparaître. Le diabète a, pour ainsi dire et faute d'aliment, cessé d'exister. Il laisse à sa place des complications nombreuses, intéressant les organes les plus divers, et dont nous auix)ns à nous occuper isolément.
Diabète chronique. — Dans la forme chronique, les ptv riodes sont plus confuses ; les symptômes moins nettement accusés. La glycosurie constitue paifois le seul symptôme apparent, et ce n'est souvent qu'accidentellement qu'on arrive à reconnaître le diabète, affectant cette foime (Weber (1). Le malade ne se plaint parfois que de courbature et de malaises, qui semblent tout <^ fait étrangers au diabète.
Ces malaises ne sont souvent autres que ceux que causent des troubles dyspeptiques, tenaces et persistants. Dans ces cas le malade accuse une pesanteur épigastrique, du ballon-
Ci) Webcr, Ueber den Diabètes Meltitus, Wurzburg, 1854. — Beriekt fiker die 39 Versammlung deuUcher Naturforscher und Aeriie, 1864.
DemcDly de la gastralp;ic, des éructations arides, parfois de la diarrhée et plus souvent des voniissenienls. Les matières vomies renferment souvent du sucre. Le malade ne se plaint paifois que de pressants besoins d'uriner ({ui le forcent, la nuil^âse lover, ou bien il n'accuse qu'un prurit tantôt {rénéral et lanlôt localisé vei*s les parties génitales. Dans certains cas, il se manifeste un épuisement qui se traduit par la perte inexplicable des forces, par ramaigrissement et par un état anémique qu'on confond volontiei's, chez la femme, avec la chlorose. 11 peut se faire, enfin, qu'on ne soit amené à penser à l'existence du diabète qu'à l'apparition de certains troubles comme les furoncles, les anthrax, les gangrènes, ou des névralgies divei*ses, qui telles que la céphalalgie, la rachialgie (Seegen).et la sciatique (Manhal) ne se montrent souvent ({u'à une période avancée de cette maladie, et même à la période cachectique.
C'est en effet surtout lors(|ue le diabète est chronique qu'il affecte cette allure insidieuse. C'est alors qu'il faut s'attendre à voir manquer quelques-uns des symptômes signalés plus haut, tels que la soif, la faim et la polyurie, symptômes qu'on a toit» par conséquent, de regarder comme toujours caractéristiques du diabi'te. La soif peut être longtemps nulle; l'appétit peut être peu développé vi parfois même faire complètement défaut. Le malade peut avoir de fré(|uents besoins d'uriner, mais, ainsi que déjà nous l'avons signalé, l'excrétion urinaire peut ne pas dépa.»^ser le chiffre physiologique, et ne pas s'élever au-dessus de t5(IO à 1800 ce. par jour. Aussi comprend-on que Marchai ait pu dire, en parlant du diabète: c Tout homme gras et robuste, qui mange et boit bien, (|ui est sujet aux furoncles, qui, surtout, a eu des anthrax, dont le caractère change, qui a les gencives ramollies, qui a souffert de la gravelle, du lumbago et de la sciât i<pie, est suspect d'avoir le dial)èle, et l'on n(^ peut trop se liAtrr de s'en assurer.
> Dans toute maladie à sym|)tômes obscurs, il faut penser au diabète.
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» Dans aucune maladie l'apparence n'est plus trompeuse que dans le diabète ; dans aucune la mort n'est plus habile à dissimuler ses coups, b
Un symptôme qui ne fait jamais défaut et qui dans tous les cas permet à lui seul d'afQrmer l'existence du dial)ète, c'est la glycosurie avec ses caractères spéciaux parfaitement décrits dans ces derniers temps. L'azoturie qui souvent accompagne, suivant l'âge du diabète, cette glycosurie dont elle n'est qu'une des conséquences, pourra, dans certains cas diflîcilos, être utilisée comme moyen de diagnostic.
Toutefois il ne faut pas oublier que la réaction cuprique ne présente pas, dans cette forme de diabète, toute la netteté qu'on lui trouve dans la forme aiguë. C'est à cette forme de diabète que nous faisions allusion, loi'sque nous indiquions, d'après Lebmann, Winogradow, Kubne et Seegea, la nécessité d'étendre d'eau l'urine, pour y reconnaître le"^ucre. Il semble que le propre du diabète soit, dans ces cas, de faciliter la formation d'une substance qui s'oppose , lorsqu'elle est trop concentrée, à l'action du sucre sur le cuivre.
La marcbe du diabète n'est pas régulièrement continue, bien qu'elle soit d'ordinaire progressive. Elle présente des oscillations qu'expliquent le climat, le régime et le traitement. Ces oscillations, toutefois, ne sont pas aussi nettement prononcées que le pensent certains auleui's, et les altérations de l'urine ne disparaissent presque jamais complètement (Venablrs, Voit).
Il nous resterait à examiner maintenant, s'il est bien rationnel d'admettre, à l'exemple de Seegen et de certains auln»s auteurs, deux espèces de diabète. Cette division ne nous semble reposer que sur des vues théoriques, pour nous, tout à fait erronées, et sur des phénomènes cliniques mal interprétés. Considérant, en effet, que dans certains <-as \v diabète se développe lentement, qu'il peut disparaître momentanément, lorsqu'on supprime l'usage des féculents, qu'il s'accompagne h* phi.> souvent alors d'un embonpoint exa-
ffM; que dans d'autres cas.au rontrairp, le diabète aune marche rapide, qu'il provoque alors un brusque amaig^rissemcnl et qu'il pei'siste, quel que soit le genre d'alimentation auquel on soumet les malades, Seejren n'hésite pas à voir dans ces deux expressions morbides différentes, deux maladies distinctes, deux espèces de diabète, produites Tune par la transformation insolite des féculents en glycogène, etl'autnî Piir sa fonnation aux dépens des substances azotées. Seegen ne fait, comme on le voit, que consacrer, pour ainsi dire, la division du diabète, en diabète gras et en diabète maigre. Mais nous ne croyons pas que, dans toutes les raisons qu'il donne, il y ait des motifs suffisants pour scinder l'entité du diabète. Pour nous, comme pour Traube et Kfdz, dans les deux cas la maladie est la même, revêtant seulement une allure plus ou moins rapide, suivant l'influence de circonstances diverses, et, c^ qui prouve qu'il. en est ainsi, c'est qu'elle apparaît dans les mêmes conditions; c'est que l'on voit sou- •vent cette malîidie passer brusquement d'une forme à l'autre, ainsi que Seegen le reconnaît lui-même. Il n'est point i*are, en effet, de voir le diabète gras faire place au diabète mnigi*e. C'est même ainsi que se passent d'ordinaire les choses et, vice versâj l'on peut souvent, à l'aide de niédic^ilions rationnelles, arrêter l'amaigrissement d'un diabétique et, si la maladie n'est pas trop avancée, provoquer le retour de l'embonpoint. La distinction que Seegen cherche à établir, en se basant sur le mode différent d'action des aliments dans Tune et l'autre forme, est du reste, plus apparente que réelle. Que la suppression des féculents, dans la première de ces formes, vienne à faire disparaître momentanément la glycosurie, on n^en est pas pour cela autorisé à croire à la disparition de la maladie. C'est ce que ne se lasse de répéter Seegen lui-même, qui à tort n'admet, presqu'en aucun ciis,la guérison du diabète. Le diabète en effet n'en existe pas moins. Il existe, pour ainsi dire, & l'état latent. On en a la preuve dans la «'onstitution de l'urine, qui toujours présente un excès d'urée, et l'on se rend
très-bien compte des modifications qu'imprime à la symptomatolop:ie de cette maladie Tabsence des féculents. A un moment donné, alors que le diabète existe réellement, mais qu'il n'est point encore très-prononcé, à la période de début, la production du sucre est assurément plus considérable, mais cotte production n'est réellement exîigérée que si l'on fouinit à réconomie tous les matériaux de transformation nécessaires il la formation normale du glycogène. Que ron supprime les féculents et cette formation du glycogène ne se fera plus qu'aux dépens des substances azotées. Cette production, bien qu'alors sans doute encore augmentée, comparativement à la somme des substances azotées, employées à l'état pbysiologique, pourra ne pas être suffisante d'abord .pour produire la glycosurie. Ce ne sera qu'ultérieurement à la période d'état que, l'hypei^sécrétion glycogénique allant toujours en s'accentuant, la quantité de sucre produite, même en l'absence des féculents, ne pouri'a plus être complètement briilée, et, qu'elle passera dans l'urine. Cette période, avancée du dial)ète correspond à la deuxième espèce de diabète, admise par Seegen et Pavy.
Mais si pour nous le diabète est un, nous devons reconnaître, et nous avons reconnu, qu'il est d'allure parfois trèsvai'iée. H en est du diabète, comme de toute autre maladie. On le voit affecter, comme nous l'avons admis, parfois dans son évolution une marche très-rapide, d'autres fois au contraire une marche tout à fait chroniqucî. Les auteurs signalent (les cas de diabète qui se seraient terminés dans l'espare de quehpies semaines. En admettant que ces cas soient pariaitement authentiques, ce que nous aurons à examiner plus tard, nous pouvons dire que ce n'est point ainsi que se c'onqmi'te habituellement le diabète à marche rapide. Il met, en {fénéral, des mois à parcourir toutes ces phases. CVsl alors qu'on peut dire (|u'il s'ajrit de la forme aiguë du diabète (|u'adniet Vojjrel et que décrit Seoij^en sous le nom de orme jriave. Mais souvent, h» plus souvent môme, la marche
de celle maladie est lente. Son- accroisscmont no se fait que peu à peu et propressiveniont. Parfois elle pirsonte dans son coure des temps d'arrêt. Elle peut alors nietlrc de longues annexes, avant d'arriver à présenter tous les symptômes qui la caractérisent. Dans le début, la glycosurie parait constituer, à un examen superficiel, runi([ue symptôme de cette maladie. On peut môme la faire cesser, en supprimant Pusage des féculents. C'est à cette forme de diabète que nous avons rései'vé le nom de forme lente ou chronique ; c'est la forme légère de Seegen.
Le diabète qui affecte cette marche chronique et qui piésenle parfois des temps d'arrêt qui peuvent faire penser à sa guérison, peut brusquement revêtir une allure plus vive. On voit alors la fonne aiguë du diabète remplacer la forme chronique. Nous avons donc eu toute raison d'admettre qu'il n'y a qu'une seule espèce de diabète, pouvant revêtir deux forni(»s très-distinctes : l'une aiguë, l'autre chronique.
Diabète intermittent. — Outre ces deux formes aiguë cl chronique du diabète essentiel ou idiopathique chez Tadultt», il en existerait une troisième décrile par certains auteurs (Simon, Rayer, Bence Jones (1) et Sachse), sous le nom d(^ forme inteimittente ou alternante du diabète, par Kulz sous le nom de diabète mixte. Cette forme encore actuellement assez mal définie, nous parait avoir trait plutôt au diabète symptomatique qu'au diabète essentiel, et peut être encore plus à la glycosurie qu'au véritable diabète. C'est chez les goutteux, chez les azoturiques et chez les individus atteints d'affections pulmonaires, qu'on la rencontre le plus habituellement. Mais tôt ou tard elle fait place à l'une ou à Tautre des deux formes du diabète continu.
i. — L'obscurité qui règne sur les débuts du diabète, essentiel chez l'adulte, surtout lorsqu'il revêt la forme chro-
{U Bencp Jones, Med. Transact., vol. \X\YI.
nique, fait qu'il est toujours difficile et souvent impossible de préciser au juste Tépoque de son apparition, et par suite d'en apprécier la durée.
Prout conseille, en l'absence de sij^nes nettement ticcusés, de se servir pour fixer l'époque d'apparition du diabète des caractères physiques présentés par l'urine. Il croit pouvoir regarder, comme époque du début du diabète, le moment, où le malade a été frappé de l'étal aqueux de son urine. On pouirait peut-être plus justement prendre, comme signe du début, la faiblesse fréquemment «iccusée par les malades. C'est en se basant sur ces données que Griesinger est amvé, a force de soin, à donner un tableau relatif à la durée de celte maladie. Sur 88 cas cette durée aurait été :
1 fois de 4 mois.
2 — de4à6 mois.
13 — de 6 mois à un an.
:î9 — de 1 an à 2.
2Q — de S ans à 3.
7 — de 3 —à A,
2 — de A— à5.
1 — deS — à6.
2 — de 6 — à 7.
1 — de 7 — à 8.
Pour Oppolzer la durée serait de trois mois à dix ans. Pour Ileller, de un an à cinq ans. Dobson et Becquerel ont observé des dialjètes qui parcouraient leur évolution en quelques mois. Seegen de son côté vit chez im diabétique la mort survenir au bout de quelques mois, et chez un autre dans le cours de la première année.
Dans 12 des cas observés par Griesinger, la durée fut indéterminée. Les malades sumvaient encore au moment delà publication de son travail. Leur diabète avait plus de huit années d'existence. 11 est des cas enfin dont la durée est bien l)lus considérable. Bence Jones dit avoir vu des diaWli^ datant de douze à seize ans. Cette assertion nous semble
oxaclo, Cl, pour notre compte, nous avons eu l'occasion d'en suivre, dont rexistencc remontail a quinze, vingt et même trente ans. Ces résultats sont utiles à consigner, attendu que, a'appuyant sur eux, on peut afllrmer que si les diabétiques ne guérissent pas tous, il est cependant possible, en les soumettant à un traitement bien entendu, de prolonger souvent leur existence, pendant de longues années. Le diabète devient aloi-s, dîins ces cas, pour ainsi dire, compatible avec la santé. Ces faits confinnent pleinement la division que nous avons admise du diabète, en diabète aigu et cbronique.
». — Le diabète peut se terminer par la guérisoD ou par la mort.
La mort qui constitue un des modes fréquents de terminaison du dial>ète, et qui, pour la généralité des auteurs, serait, mais cl tort à notre avis, le seul mode de terminaison de cette maladie, peut arriver de différentes manières :
i' Elle peut être le fait de Tépuisement que cause le diabète (Lecadre (I), ^farcllal (2). Ce modo de terminaison a quelque cbose d'analogue à celui qui surA'ient chez les inaniliés, et qui se produit, ainsi que Ta démontré Cliossat, lorsque l'être vivant a perdu les 4/10" de son poids.
2" Ce n'est pjis toutefois le plus souvent ainsi que se termine le diabète. La mort est ordinairement due à quelquesunes des complications, dont nous allons avoir à étudier les caractères, et qu'il nous suffira d'indiquer ici brièvement. Ces complications peuvent porter sur divers organes. Betz fournit de ces complications, observées sur 12 diabétiques, un tableau qui peut donner une idée de leur fréquence, et que nous ne pouvons mieux faire que de reproduire.
(!) Lecadre in Marchai.
(2; Marchai, toc. dt^
De 12 diabétiques obsenés par cet auteur :
1 mourut sans complication à .... 47 ans.
2 — d'épuisement 16 et 34
1 de pneumonie à droite 4J
1 d*épanchemcnt plcurétique 48
1 de rhum, aigu avec méningite 38
1 d*urémie 56
1 de pneumonie gauche 65
1 de tuberc. pulmonaires 30
1 de maladie pulmonaire 27
1 d*œdèmc pulmonaire 27
1 de pneumonie chronique 65
Ces complications peuvcnl, dans d'autres cas, intéresser la peau, les reins, le système circulatoire ou les centres nerveux. Elles peuvent, dans certains cas, être dues h une intoxication de nature spéciale qu'on a, dans ces dernières années, décrite sous le nom d'acétonémîe.
:Y Parfois la mort résulte d'une opération intempestive, faite sciemment ou insciemment, et, dans ces cas, clic serait du(î soit au choc nerveux ressenti paj* le malade, soit à une complication do nature phlegmoneuse ou gangreneuse, développée consécutivement à Topéralion.
4** La mort j)eut enfin ôtrc le fait d'une maladie intercurrente, en apparence des plus bénignes, que rien ne relie au diabète, mais qui revêt, sous l'innuence de cette maladie, un caractère de gravité insolite.
La mort pcMit ôtrc subite, rapide ou lente.
La mort est lenle lorsque, sans complication, sans accident, le diabète j)ai'coiirl toute son évolution. Elle est le fait, dans ces cas, de la maladie elle-même, ou plutôt de l'épuisement qu'elle cause.
La mort subile est souvent inexplicable, attendu que parfois îi rauto|)sitî on ne trouve pas de lésion qui puisse en rendre raison (Prout (1), Hence Jones (â). Poster (3), AI-
(I) Prout, loc. cit.
[t) Brnce Jonos, lac. cit.
(3) Foster, loc. cit.
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quié (I), Buei'sdiaper (:2), Charcot cl Boiirncville (:}), S(»e- Rcn (4) et Cantani (5). Elle survient le plus souvent à la suile d'un excès de fatigue, d'un voyafre enlrepris, par exemple, pour gagner une source thermale. Elle ne se montre d'ordinaire que chez des diabétiques, arrivés déjà à une période avancée de leur maladie. Aussi doit-on leur éviter toute cause de fatigue, et les dissuader d'un déplacement, qui peut avoir pour eux de si funestes résultats. C'est avec, raison que Prout cl Ptivy font obsener que l'existence du diabétique, arrivé à une période avancée, ne tient qu'à un fil.
On s'est demandé quelle pouvait être la causer de ces morts subites, et c'est vainement, à notre avis, qu'on a cherché à les expliquer toutes par Tacétonémie, ou Turémie. Peutêtre la Irouverait-on parfois dans celte inaptitude du diabétique à absorber l'oxygène, inaptitude qui va toujours augmentant avec les progrés de la maladie (Voit et Pettenkol'er, Gaelitgens), et qui le met, à un moment donné, dans Timpossibilité de suflire aux combustions qu'entraîne tout clTort. Le malade succomberait, dans c(*s cas, à l'anoxémic.
Le plus souvent c'est la mort rapide qu'on est à même d'obscner chez les diabétiques, et cette morl est W fait des différentes complications pulmonaires, cutanées, rénales, et cérébrales, que nous venons d'indiquer et que nous allons étudier.
On trouve dans Uoberts un tableau intéressant, indiquant la fréquence de la mort chez les diabétiques, aux différents âges de la vie, et qui nous paraît utih' à connaître. V«ici quelles sont les données générales de ce tableau établi d'a-
(1) Alquic, loc. ciL
(2) Buerscliaper, IHoliliche Toflesfàlle von Diah. mel. Inaiig. Dissert. L«'ij>lig, 1K70.
\S) Bourncvillc et Teinturier, Coma diabèlique iPro^rl» nicdiral, 1875). (l) See;ecn, ioc. cit, [7>) Caotani, loc. cil.
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près tes Rcgistrar General Reports, pendant une période (le dix années de 1858 à 1868, et qui porte sur -4546 cas de diabète idiopathiques ou symptomatiques, dont 3033 chez l'homme et lôH chez la femme, pour une population de 19 000 OOO d'habitants. La mort fut dans ces cas de
CllL'I niOlIlTIl"..
Choî la femme.
Cliei l'homme cfiPi la rctmiie
Si
•il TS
ri3o
SI
30î; tÔU
Lorsque c'est par la gu('rison que se termine le diabète on voit s'atlénucr, puis disparaître tous les symptômes qui k carartt'risent. La glycosurie cesse de se reproduire alors luème que le malade retourne à l'usage des féculents. En môme temps reviennent tes forces du malade. Mais il est néccssairc d'attendre un assez long temps pour aflirmnr cette {luérison, et pour être convaincu que le malade est à l'abri <t('s influcnrcs fAclieusos de telle ou telle cause, qui souvcol provoque une récidive de la maladie.
Di.\uÈTESv.MPTOMATi(}UE. — Jusqu'icï nous De nous sommes oicnpé (|ue du diabète cssontielouidiopatlùque. Du diabète syiiii)tonialique, nous ne dirons que peu de mots. Ainsi qu'a |iu le faire voir notre étinlo^ie, il se montre dans le cours d'alViictinns locales divei-ses, de maladies générales mullipli's, et il n'est souvent, dans ces cas, (|ue la conséquence d'une (ilycosuric négligée. Il peut se manifester à une époque |ilus ou moins éloignée du début de la polyuric (EIIîoIsod), ou de l'airoturic (Watts, Yenabtes, liouchaH). Nous ajoute-
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ruiis qu'une fois déclaré, il affecte une marche tout à l'ait indépendanlc de la maladie dont il n'est que la louséquenre, et que les symptômes eu sont identiques à ceux du diabète essentiel ou idiopathique.
Lorsque le diabète est symptomaliqiie, la mort i)eut être le fai( de la maladie, cause du diabète; mais le plus souvent elle est due au diabète lui-même qui se développe, et qui bientôt finit par primer la maladie, dont il n'est qu'une des coascquences.
Il eu est ccpendfant, de provenance \ov<\x ou j]i:énérale, qui méritent de notre part une mention spéciale, précisément à cause des caractères que peut affecter leur marche au début. Tels sont les diabètes goutteux et syphilitique; tel est encore eotr'aulres le diabète cérébral ou cérébro-spinal.
Diabète gouUetKt, — Le diabète ^^outteux est de date* récente; mais on ne saurait actuellement mettre (»ii doute son existence!. C'est assurément au diabète poutteux qu'il faut rapporter ces c^is de diabète que Fiank décrit sous le nom de diabète decipiensy et Bence Jones, sous celui de diabète intermittent, et qui existent avec excès d'acide urique, ainsi que ceux dont parh^nt Stosch (I), Naumaim (;2). Proul (S) y Rayer et Cl. Bernard.
C'est assurément à des diabètes }routt(»ux qu'avaient éj^alement affaire Billiard, Kuchenmeister, Bron^rn iart (4) , Seejren et Canlani dans les obsi^rvations qu'ils relatent. Mais on aurait tort de vouloir donner à ce terme, spécitique de dia- Wle goutteux une compréhension trop {rrande, et surtout de rcfrarder tous les diabètes, comme fatalement liés à la
(1; Stosch, Ver$uelt einer Pathologie \ii\d Thérapie des diabeten mellUu» Berlin, 1838.
\t) >auiiianii, Handbuch der m^diùntKhen Klin. Berlin, 1820. i3) Prout, ioc. cit.
ii} BroDgniart, Conihbythn à Vhinioire du diabète goutteu.L: Paris, 18î0«
tCGORfîlt. 18
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gruude diathèse inique, ainsi que Fa fait Marchai (1). Seegen, qui étudie avec soin l'état de ses malades, tant au point de vue de leur santé antérieure qu'au point de vue de celle de leurs ascendants, n'a trouvé que 7 fois sur 140 cas de diabète, la goutte niauifestenicnl cai-actérisée par les symptômes qui lui sont propres, par des attaques, par la gravelle, et par tous les accidents qu'elle entraine après elle.
Ce qui camctérise le diabète goutteux, et ce (jui permet de le décrire, comme variété distincte du diabète ordinaire, c'est qu'il est souvent longtemps précédé de glycosurie intermittente, qui affecte des rapports intimes avec les attaques de goutte (Boissier-Galtier). Ces attaques ont été plus ou moins nombreuses, avant l'apparition du diabète, parfois ki goutte a donné lieu en outre, commp manifestations antérieures, à de la sciatique, ou à de la gravelle. Le diabète, une fois déclaré, ne diffère pas sensiblement du diabèti; étranger à la goutte. Toutefois, d'abord intermittent, il ne revêt un caractère de continuité qu'au bout d'un cerlaiu temps. Ce n'est qu'alors (pi'il ne diffère en rien du diabète ordinaire. Jusque-là ses manifestations intermittentes })araissaient sous rinfluence de la diathèse dont il n'est que l'expression. Mais, alors même qu'il est devenu continu^ on voit encore, de temps à autre, des exacerbations synipto- Jiiali(|ues ({ue n'explique pas la nature du régime. Ainsi fi'équeniment son évolution est traversée par de nouvelles attaques (le goutte, et par tous les accidents qui relèvent de la gravelle urique(pyélite, colique néphrétique, hématurie). Mais ces manifestations, de provenance goutteuse, paraissent moins fréquentes qu'avant l'apparition du diahèle.
Il peut se faire que le dial)ète goutteux ne s'acconipagni' (|u<* de manifestations articulaires peu prononcées. On le rcnroiitre, sous cette forme, chez des individus dont les 35cendants étaient notoirement goutteux. 11 coïncidealors avec
(1; Mdrchal, loc. cii.
des névralgies, de sièges divers, faciale, sriatiijue, vésicaleet lombaire, avec des névroses qui, telles (jne Tastlime et la migraine, peuvent en précéder l'apparition. C'est dans ces cas surtout que le diabète est fréquemment compliqué de dyspepsie, d'angines et de troubles urinaires, tels que la colique néphrétique et pyélite. Souvent il s'accompagne d'Iiémorrhoîdes. On trouve dans Seegen des observations qui ne laissent & cet égard aucun doute. Brongniart a, dans ces derniers temps, par de nouveaux faits, confirmé l'exactitude de cette assertion.
Le diabète goutteux revêt toujours la forme chronique. La polyurie est d'ordinaire peu considérable. La quantité de sucre est de -i0à5U gr. par litre. Il est assez habituel de constater, dans l'urine, un dépôt rouge et sédimenteux d'acide urique. Pour Marchai et Duroy l'acide urique serait toujours en excès dans cette variété de diabète.
C'est cette variété de diabète symptomati([ue qui avait fait croire à Marchai que le diabète en général tient toujours à la production exagérée d'acide urique dans l'économie.
Il s'amende assez rapidement, sous 1 influence des alcalins ; mais une fois qu'il existe, en tant que diabète, et qu'on n'a plus simplement aflaire à la glycosurie, cet amendement n'est que passager et ne dure que quelques semaines, ou quelques mois. Parfois même, et c'est le cas le plus habituel, il n'y a qu'une simple diminution dans l'intensité de la glycosurie.
Cette variété de diabète qui n'est qu'une des manifestations de la goutte, comme le diabète lui-même, ne doit pas être confonducavec le dialjète ordinaire, à marche chronique, et, qui souvent se complique de diathèse uiique et de gravelle.
Ici les manifestations goutteuses sont consécutives à l'apparition du diabète. Elles ne sont jamais très-nettement accentuées. Les douleurs sont vagues, les tophi rares. La gravelle constitue une des manifestations fréquentes. La goutte n'apparaît» dans ces cas, que comme complication. Elle résiUte
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de l'uricémie que développe, chez le diabétique, une aliioentalion trop azotée.
Diabète syphilitique. -On ne saumit pas plus contester l'existence du diabète syphilitique que celle du diabète goutteux. 11 a été obsené par Jacksh, Scott, P. Frank et von Hoven, par Dionis, Fournier, Leud et Dubel (l). Nous en avons nous-mêine rencontré un cas dans le service de Moissenet, que nous remplacions à THôtel-Dieu, et obsené en ville quelques autres, dont la nature ne nous a pas paru suspecte.
Le diabète i)eut affecter avec la syphilis des rapports tout a fait différents. Il peut apparaître dans son cours, comme une des manifestations de la diathèse syphilitique (Jacksh, Scott, Frank, vonlloven (ît Leudet (:2). Il peutcnÎQn n'exister qu'à l'état de maladie concromitante (Cantani et Seegen).
Lorsque le diabète existe, en tant que manifestation syphilitique, il peut constituer l'unique manifestation de cette diathèse. Il en paraissait être ainsi dans le cas relevé chez Moissenet et auquel nous faisions allusion plus haut.
Mais il peut exister concurremment avec d'autres niauifestatious sypliilitifiues, ulcérations, exostoses ou tunieui's cerébrah^s. Xous trouvons une observation très-intéressante de celte variété dans Secgen, obsenation que nous ci'oyous utile de faire connaître.
11 s'a<rit dans cette observation d'un homme de 45 aus, dont Texisli'nce avait toujours été très-agitée, qui cependant s'était toujours bien porté, et qui présentait de Temboupoint. H fut pris, dans les dernières années, de maux de tète fréquents, se montrant d<' préférence la nuit. Puis, survint dans la jambe {j:au<'lM^ une sensation de fourmillenieol avec diminution de la sensibilité et de la motilité, qui sV-
>\) Dub, Praj'.M- vicrtel Jahrdcii. Tur die prakt. Ueilk.. 1863. ('Ij leiidet, Soc. biologie et Mon. Se niéd.» 1860.
rompagna de doiilours ncvralfriqut's. A la jambe droile so montra un ulrèi*e variqueux aver tuméfaction cpclémateuse et exostosc. C'est alors que se manifestèrent la soif et répuîsement.
En examinant Furine on conslatîi la présence du sucre.
Soumis à Tiodure de potîissium et au fer, le malade vit disparaître toutes ces manifestations, ainsi que le sucre. Mais le sucre reparut de nouveau sans autres manifestations, et nécessita une cure à (iarlsl)ad. Il quitta la station, éliminant encore 2,5 pour 100 de sucre. Le diabète avait ici survécu a la diathèse syphilitique.
Lorsque le diabète existe, à titre de maladie concomilanle; il esl êtranper à la syphilis, et affecte avec elle les marnes rapports qu'avec toute autre malîidie chroniqut», c'està-dire qu'il pai*aU y avoir alternance entre lajiflycosurieet les manifestations de nature syphilitique. Nous trouvons dans Seegen un cas fort intéressant de cvilc, variété de diabète.
Dans ce cas, il s'agissait d'un homme de 47 ans, dont le père était mort d'une affection cérébrale. Cet individu, qui n'avait jamais eu de maladie; avouait avoir fait, de 20 à iO ans, des excès de table et de femme. Quelques années avant Tapparîlion de son diabète, se trouvant à une fenêtre, il avait été pris de l'idée de se précipiter dans la ru(». Cet accès de manie s'était reproduit plusieurs fois. Aussi évitait-il de s'approcher d'une fenêtre ouverte.
Griesinger, consulté par le malade en 1805, Irouva r{Oà 40 grammes de sucre par litre d'urine.
Envoyé àCarlsl)ad,ce malade avait là, deux fois, vu disj)araître le sucre, qui avait ensuite reparu. L'hiver suivant, il fut pris d'une manifestation cutanée de nature syphilitique. Sous rinfluence de cette manifestation, diminua l'éliminalion du sucre. On le traita ])ar le sublimé eu injection, l/éruption céda, mais le diabète se reproduisit dans toute son intensilé.
Il paraît actuellement acquis que le diabète peut être sym]»tomatique de la syphilis. Les observations en sont actuel-
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lement déjà trop nombreuses, pour qu'on puisse mettre en doute cette variété de diabète symptomatique. Mais, comme on le voit, il semble naître dans des conditions différentes, ainsi que déjà' nous Tavons indiqué à Tétiologie. Tantôt il n'est que l'expression symptomatique d'une tumeur cérébrale de nature syphilitique, tantôt il parait sousr la dépendance de la syphilis elle-même, existant en tant que diathèso. Dans ces cas, il s'améliore sous l'influence d'un traitement antisyphilitique. Il n'est pas moins démontré d'autre part, qu'il est des cas de diabète coexistant avec la syphilis, résistant à tout traitement Spécifique, et qui même semble s'amender, lorsqu'apparaissent des manifestations de nature syphilitique, comme des névralgies, des gommes, ou des ulcérations.
Si en présence dé ces faits on est en droit de conclure que, dans certains cas, la syphilis peut engendrer le diabète, on doit reconnaître que dans d'autres cas, elle ne met point à l'abri d'un diabète qui lui est tout à fait étranger. Elle paraît agir alors, à son égard, comme toutes les maladies chroniques, et, lorsqu'apparaissent quelques manirestations fébriles, qui lui appartiennent en propre, elle modifie l'allure de cette maladie, diminuant momentanément l'intensité de la soif, de lapolyurîe et de la glycosurie.
Diabète cérébral. — On donne le nom de diabète cérébral ou cérébro-spinal au diabète qui se manifeste dans le cours d'une névrose, ou qui n'apparaît qu'à titre de complication, à la suite d'une lésion cérébral^^, lors de ramollissements, de foyers hémorrhagiques, ou de tumeurs. Cette multiplicité d'origine indique assez combien peut être variée, à son début, la symptomatologie du diabète cérébral.
Comme il est fatalonicnt lié aux maladies cérébrales ou cérébro-spinales, nerveuses ou orgîiniques, dont il n'est que la conséquence, il n'y a rien d'étonnant à ce qu'on le rencontre surtout chez des individus, dontles ascendants ont été atteints d'afleclions cérébrales diverses. On constate, en effel, que des ascendants de ces diabétiques les uns sont morts d'h<'-
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morrhagie cérébrale, de ramollissoment; que d'autres sont morts fous (Seegcn).
C'est dans cette variélé de diabèle, et, toujouj*s sans doute i cause des rapports intimes qu'il affecte avec les maladies cérébrales, qu'on constelle si fréquemment Tinfluenc^e de l'hérédité. Seegen en signale de nombreux cas, où l'on voit des ascendants et parfois des collatéraux, lels qu'un père, une tante, un frère ou une sœur, morts de cette maladie.
Le diabète cérébral sévit surtout sur les hommes. Sur 40 cas, réunis par Seegen, on en trouve 21 chez l'homme et 9 seulement chez la femme. C'est aux préoccupations intellectuelles qu'il faut probablement attribuer cette prédisposition plus forte de l'homme au diabète cérébral.
De ces 21 cns 10 se sont mîinifestés chez l'homme, à 50 ans el au-dessus, et 5 seulement au dessous de 30 ans. Chez la femme c'est de 30 à 50 ans que le diîibète cérébral paraît se montrer avec le plus de fréquence, ainsi que le démontrent 4 des 9 cas de Seegen. C'est sans doute aux troubles cérébraux que provoque souvent la cessât ion de la période menstruelle, qu*est due celte fréquence plus grande du diabèle cérébral, à cette période de la vie do la femme.
Les prodromes sont des plus variables, ce qui se comprend, puisque le diabète peut être l'expression symplgmalîquft d'une névrose ou d'une maladie oi'ganique. Ils consistent en troubles intellectuels, moteurs ou sensitifs.
De tous les troubles sensitifs, celui qu'on rencontre le plus fréquemment est la céphalalgie. Cetle céphalalgie revêt des formes diverses. Tantôt elle ne 'consiste qu'en une simple céphalalgie siégeant au front, le phis souvent î\ Toccipul, parfois s'irradiant au rachis. Tantôt elle affecte tout à fait le c^iraclère de la migi'aine. Elle |)eut exister de longues années, quatre années el plus même, sans autres symptômes, avant de faire pince au diabète (Klelzinsky).
Les troubles de sensibilité, précurseurs du diabèle, ne
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sont pas toujours limités à la tête; ils peuvent exister vei's d'autres points du corps. Aussi trouve-t-on signalées, dans les auteurs, des névralgies sciatiques (Billiard, Musset cl Seegen), une névrîilgie plantaire (Neyman),de la douleur vers les extrémités (Seegen).
Parfois enfin on a affaire à des troubles de sensibilité spéciale; le malade accuse de temps à autre des vertiges, des bourdonnements d'oreille, des troubles de la vue (Seegen).
Les troubles moteurs, bien qu'un peu moins fréquenU, sont encore assez souvent cependant notés par les auteurs. Ils consistent en tremblement localisé à un bras (Seegen), ou généinilisé (Topinard); d'autres fois c'est à de laparesie ou à de la paralysie qu'on a affaire. Ces troubles de la molîlit«* sont le plus souvent assez restreints. Ils peuvent ne se montrer que sur l'une des extrémités, sur un des côtés du corps, à la langue.
Ils peuvent être plus ou moins persistants; d'autres fois au contraire ils sont passagers et se reproduisent fréquemment. Us peuvent enfin n'apparaître qu'à de rares intervalles sous forme d'attaque. Ils peuvent même ne se montrer qu'une fois avant l'apparition du diabète.
Les troubles intellectuels ne sont pas moins intéressants à étudier que les troubles sensitifs ou moteurs. Ils consisteut le plus souvent dans une tendance marquéeà la mélancolie, ou arhypochondrie,els'accompagnentfréquemmentd'insomnic.
Ces symptômes prodromiques sont les seules manifesUitions qui donnent à celte variété de diabète une certaine caractéristique, cîir une fois qu'il est déclaré, les symptômes en sont les mêmes que ceux de la forme chronique de toutautro diabète. C'est cette forme chronique qu'il revêt le plus habituellement. Toutefois, il est bon de faire remarquer que la polyurie y est peu considérable. Le malade n'urine guère plus do :] à 4 litres par vingt-quatre heures, hi glycosurie varie d(} 5() grammes à 100 grammes i)ar litre. Les autres . symptômos tels que la soif, rapj)étit, sont peu prononces.
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La durée en est souvent très-longue, 15 ans (Seegen), et même plus; la terminaison peut en être heureuse. C'est dans cette variété de diabète que les auteurs signalent le plus de cas de guérison. .
La terminaison, lorsqu'elle est fatale, est plus souvent cérébrale que dans toute autre variété. Seegen signale toutefois dans cette variété de diabète deux cas de mort par néphrite parenchymateuse profonde.
Diabète chez l'eisfant. — Chez l'enfant, le diabète no revêt d'ordinaire que la forme aiguë. Il a été signalé par de nombreux auteui^s tels quoHorn, Rollo, Johnson (1), Kieser, Morton, Hodges, Watts, M'Gregor, Marcentyre, Hauner, von Dusch, Oppolzer, Heller, Falck, Yoltolini, Girard, Begbie que déjà nous avons eu l'occasion de citer, et dans ces derniers temps par Niedergesass (2), Cantani et Senator. Mais c'est à tort toutefois que Venables le croyait très-fréquent.
C'est le plus souvent au diabète essentiel qu'on a affaire. Assez rare, jusqu'à l'âge de dix ans, ainsi qu'il résulte du tableau de Griesinger, il devient plus fréquent au-dessus de dix ans. Au-dessous de dix ans, il serait cinq fois plus fréquent chez les filles que chez les garçons, ce qui est à peu près l'inverse de ce qui se passe chez l'adulte. On l'a rencontré presque à tout âge. Hauner parle d'une petite fille âgée d'un an qui était atteinte de diabète, Heller et Voltolini l'ont vu souvent chez des enfants de trois ans, Marcentyre l'a rencontré chez une petite fille de cinq ans, et Rankc chez une de dix ans. On trouve également dans le Bulletin de la Société de médecine pratiquCy 1874, un exemple de diabète survenu chez un enfant de quatre ans et demi.
Les causes du diabète chez Tenfant sont nombreuses et multiples, sans l'être autant toutefois que chez l'adulte. Senator a constaté qu'il se manifestait chez des enfants srrofu-
(t) J. Johnson, Ned. chir. Revicw, 1838.
(2) Niedergesass, Diabètes mellHwt ihfanlium. Inaiig. Di«s. Rerlin, 1873.
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leux, et avec Heiberg (1), Gelmo (2), Brown (3), Bekler (4), et Cantani, qu'il était souvent précédé d'énurèse. Hauner (5) croit qu'il n'est parfois que la conséquence d'une alimentation par trop amylacét^. Dans le cas que nous signalions plus haut, il était survenu a la suite d'une fièvre intermittente, et était la conséquence d'une intoxication paludéenne.
Les symptômes sont les mômes que chez l'adulte. Comme chez l'adulte, la faim est vive, la soif exagérée, lapolyurie considérable. L'énurèse est assez généralement obsen'ée. L'amaigrissement sur\'ient enfin comme manifestation ultime (Bekler).
La marche en est d'ordinaire excessivement rapide. Senator parle de diabètes, survenus chez des enfants de douze h treize ans, qui se terminèrent fatalement, dans l'espace de trois à quatre semaines. Bekler vit succomber, en cinq semaines, un enfant de huit ans qui en était atteint.
Le mode de terminaison ne diffère pas essentiellement de celui qu'il affecte chez l'adulte. Toutefois, c'est le plus souvent à la suite de complications pulmonaires que suiTÎent la mort. Marcentyre parle d'un cas de mort, due à la perforation (le Testomac, et il croit que ce mode de terminaison est asseï fréquent dans le diabète chez l'enfant. Nous ne reviendrons pas sur cette, interprétation de Marcentyre, nous nous contenterons de rappeler, ce que déjà nous avons dit, qu'il ne s'agissait probablement là que d'une lésion po5t mortem.
Lorsque la marche en est plus lente, ce qui est le plus habituel au-dessus de dix, on peut voir se développer toutrs les complications qu'on rencontre chez l'adulte diabétique". Nous avons eu nous-môme l'oceasion de le constater, et on lrouv(»ra dans les Archives générales de médecine, 1861, deux observations de cataracte diabétique, survenue chez d^ enianis de quinze et de s(»iz(? ans.
(1) Hi*ibftr(;, Journal fiir Kindnrkraiiklieileiif 1861. {t) (•elmn, Jahrbiich Tiir Kindcrkrankhciten, 1861. {'A) Brown, Amer, journ. of obster., 1868. (i; B-kliT, «air. Intell. Watt, ISfîS.
(Ô) Haunor, /or. cit.
Le trailcmcnt appliqué au diabolo, chez Tonfant, est à pou près nul. C'est à peine si Ton Irouvo, ça et là, quelques obscrvalions qui relatent de légères améliorations, survenues dans quelques-uns des symptômes de celle maladie (Hodgos).
COMPLICATIONS
Les symptômes dont nous venons do parler sont, à juste litre, considérés comme les symptômes essentiels du diabète. C'est au syndrome qu'ils forment par leur réunion que lo diabète doit la figure spéciale qu'il présente, et qui permet d'en faire aisément le diagnostic. Ceux qu'il nous reste à décrire n'appartiennent pas en propre «iu diabète; ils n'en sont que des complications. Ces complications sont nombreuses. Elles peuvent intéresser toutes les parties de l'organisme. On les voit porter sur les voies respiratoires, sur le tube digestif, sur l'appareil urinaire, sur la peau et sur les
systèmes nerveux et circulatoire.
A. CoMpiicatimM paiiiMBaircs. — Do toutos los complications qui peuvent se montrer dans le cours du diabète, il n'en est pas qui, par leur fréquence, aient eu le privilège d'alliror aussi vivement l'attention des médecins que los complications pulmonaires. Mais, de ces complications, celle qu'on trouve indiquée par Morton (1 ), et qui, de toutes, a été le plus habituellement signalée est, sans contredit, la tuberculose.
La fréquence de cette complication parut même tellement grande, à un moment donné de l'iiistoire du diabète, ([u'on ne craignit pîis (nardsley ("i). et Copland (;l), de la regarder, dans celte maladie, comme l'unique cause de mort. C'est môme à la fréquence de cette complication que le diabète dul d'être désigné par Nicolas et (lueudevillo(i), sous le nom de plithisurio sucrée.
i\) Norton, Traité de la fhihwe^ liv. I, 17:27.
/il Bardftl«*T, Médical Re|>ort9 and Exporirnonts. I^ndoii, 1807.
ç\) Copland, loc. cit.
lir Niciilas et rineudr>vil|p, loc. rit.
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Si à une (époque plus rapprochée de nous on a rcssé d»^ regarder la phlhisie tuberculeuse, comme riinique mode do terminaison du diabète, on n'en a pas moins signalé sa grande fréquence (Griesinger (1), Seegen (2),bien que Ri- (bardson (S) ne pense pas qu'on puisse rencontrer le dial)6le plus d'une fois siir 1 500 pbthisies.
Ainsi, Boucbardat (4) s'exprime en ces termes : t II va longtemps que j'ai constaté l'extrême fréquence de la complication, pour ainsi dire, fatale de la phthisie pulmonaire succédant à la glycosurie, chez les sujets âgés de moins de quinze ans. p
Durand-Fardel (5), de son côté, dit que les diabètes lonptcnips méconnus, s'ils existent chez des individus, platrs dans des conditions favorables à la phthisie, aboutissent à la tnberculisation pulmonaire.
Scmmola (0),de son côté, considérant la grande fréquenc!» de la tuberculose, dit que quand les diabétiques ne sont pas emportés par la tnberculisation, ce sont ordinairement dos crises nerveuses qui produisent la mort.
Toutefois, il s'est trouvé dans ces derniers temps des médecins qui, tels que Pavy (7) et Wilks (8), se sont inscrits en faux contre une telle opinion, et qui ont élevé des doutes, nonseulement sur la légitimité de sa fréquence, mais encore sur son existence. Ces auteurs en sont arrivés à nier, dans le diabète, la production de la tuberculose, et à ne voir, dans les ulcérations que présentent souvent les poumons, que des excavations de nature inflammatoire (pneumonie caséeuse).
(1) Griesinger, loc. cit.
(i) Seegcii, loc. cil.
(3) Richitrdson B.-W., loc. cit.
I i) Boiic-liardat, loc. cit.
(.'») Duranil-Fanlel, loc. cil.
H)) Seiiiiiiola, De la pathologie, et île la thérapeutique du diabète. (Compte* rendus de l'Aead. do* se, IHW); Moniteur des se, IHGI.) (7) P.ivy, loc. rit.
(H) Wilks, loc. cit.
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Mais les recherches de Lebert (1), de Uccklinghaiisen (;2) et de Grunclier {:\)y enlre autres, ont liiit justice de telles assertions. Ces auleui^s ont démontré, en elVel, à l'aide de préparations nombreuses, que, dans les ])Oumons diabétiques, peuvent se développer des productions tuberculeuses, et, pour ne laisser aucun doute sur hi nature de ces productions, ils se sont servi, pour arriver à cette démonstration, de diabétiques qui présentaient des lésions de même nature dans d*autres organes : foie, péritoine, etc.
En présence de ces lésions multiples, on ne saurai l douter que le diabétique puisse devenir tuberculeux. Il paraîtrait même, si Ton acceptait, sans réserve, l'opinion deGrancher, que la plithisie dans le diabele serait plus fréquente que la pneumonie caséeuse, dont il nie à pr'u prés complètement I existence. On en reviendrait ainsi à Topinion dos premiers auleui*s, des auteurs anciens qui ne voyaient que des tubercules, dans les complications pulmonaires du diabète.
^ous n'avons pas les éléments nécessaires pour résoudre celte question que peuvent seules servir à trancher des nécropsies, faites dans cette direction. Toutefois, nous croyons être dans le vi*ai, si nous basant sur le début, la marche et la terminaison des complications pulmonaires, nous admettons que tantôt elles sont de nature tuberculeuse, et tantôt de n«iture înilammatoire.
Phthisie. — Ce n'est qu'au bout d'un temps parfois assez lon{,r que le diabète donne lieu à la tulx^nulose pulmonaire ; niaisil est assez difllici le d'en ju'écisor la durée, d'une faron trèsexacte, attendu que souventcette maladie, à son début, échappe au diagnostic. Si l'on en jujre, toutefois, d'après le tableau que Griesingera tracé de ses diabétiques, dont 89 succombèrent
(1/ Lebert, Traité d'anal. palhoL, 1. U. (fi Reckliogliausen, /oc. cit.
(3) Grancher, toc. cit.
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c\ la phthisie, on voit que le plus souvent c*esl de 1 à i uds, uprès le début du diabète, que se montre la tuberculose.
Lorsqu'apparait la pbthisie, on a déjà pu avoir roccasion de constater d'autres complications de nature diflerente, des furoncles, des gangrènes, des inflammations, des troublés nerveux..., la phlhisîe ne constituant qu'une des complications ultimes de cette maladie. Elle s'accompagne, ou plutôt elle est précédée d'un amaigi*is$ement qu'on aurait tort de considérer, comme une de ses conséquences, car cet amaigrissement qui, ainsi que nous l'avons indiqué, n'est que l'expression de l'épuisement, lié au diabète luimême, peut être une des causes de la tuberculose.
Le diabète ne se compliquerait que rarement, suivant Berlail (i), de phlhisie chez le vieillard et chez l'enfant. Bouchardat ne semble pas partager cette opinion; il aurait souvent vu laplithisie chez des enfants de 13 à 15 ans. Nous l'avons nous-mème constatée chez un enfant de li ans. Eufin, Billiard {i,) l'aurait rencontrée chez un vieillard de70ans. C'est toutefois au moment de la puberté qu'elle se montre le plus souvent. C'est à cette complication possible que le diabète, lorsqu'il apparaît de 15 a 20 ans, doit toute sa gravité (Bouchardat (;{), Trauhe (4), et Durand-Fardel (5). A cet âge la tuberculose se montre, à une époque rapprochée du début du diabète, 5 ou U mois après son apparition. Chez l'adulte, et, à plus forte raison, chez les vieillards, la tuberculose, lorsqu'elle se produit, n'apparaît souvent qu'au bout d'un temps beaucoup plus long, au bout de 3 à 3 ans.
L'influence du sexe est encore assez mal déterminée el bien qu'on soit porté i\ croire que c'est chez la femme que le diabète se romj)li(|ue surtout de tuberculose, on doit re-
(1) Berlail, loc. cit.
(i) Billinrd, Guz. dos hOpitaux, 186i.
('M Doucliardat, Ann. tlirrap.. 1HG9.
(il Traiibe, Die Symptôme des Krankheiten des Reipiraliom tmd Ciratiêtian Apparats. Berlin, 1807.
<5; Durand-Fardel, loc. cit.
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connailre qu'on ne possède pas encoie de statistique, perinetUint de trancher celte question.
Mais, de toutes les inlluences, celles qui, plus que toutes les autres, favorisent le développement de la phthisie chez le diabétique, ce sont les privations. Les auteui's compétents tels que Bouchardat,Durand-Fardel, Uriesinjrer et Mandi(l) sont unanimes à cet égard. Ils en exafrèrent même peut-être l'influence, loi*squ'ils arrivent presque à ne considérer la tuberculose que comme une romj)licatiou du diahéte pauvre. Nous avons, par devers nous, des faits déjà assez nombreux qui nous permettraient de rejeter une opinion si nettement exclusive. Aussi, tout en reconnaissant que la privation de vêtements, d'aliments, c'est-à-dire que l'insuflisance continue des aliments, qu'on rencontre si fréquemment dans la classe nécessiteuse, a sur le diabète une inlhience ronsidéiTible, doit-on admettre que la phthisie peut se développer sous l'inlluence de cette alfertion seule, alors que le malade est dans les meilleures conditions de bien-être. Ce qui n'a rien d'étonnant, puiscpie, ainsi ([ue nous l'avons démontré, le diabétique trouve en lui toutes les causes d'épuisement, nécessaires à l'évolution de la phthisie.
La nature du diabète ne met point à l'abri de la tuberculose qui se montre également dans le cours du diabète d'origînc goutteuse (Charcot (3) et Brouardel 0). Sa rareté, relative dans cette variété de diabète, ne tient peut-être même qu'à l'âge auquel il apparaît, car pour nous tout diabète, quelle qu'en soit la nature, une fois qu'il existe et qu'on n'a point aflliire à une simple glycosurie, est susceptible de donner lieu à touti^s les complications.
Les lésions de la tuberculose chez le diabétique, lésions
1 1) Maiiill. UulertuthuiigfH ueber die ijent*tiscli>' Vr$ache dei- Lumjenluberculone hei biabetfÈ melUius. ^Wiener u. Woclicnschrin, 18(îU.i
itf Charcut, Leçons $ur ies maU'Ues des vieillards et les maladies chroniques^ Paris, 1807.
(Ui Brouanltil, (or. cii.
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que déjà nous avons décrites, à propos de Tanatomie palhologique^ ne présentent rien de spécial. Leur seul caractère dislinctif tient à la rapidité avec laquelle elles se développent. Uichardson regarde toutefois, comme cxlrémeinent rare, la formation de cavernes. Dans trois autopsies de tubeiculeux diabétiques il n\iurait rencontré qu'une seule fois des excavations. 11 croit que c'est le diabète lui-même qui, enlevant aux tissus les liquides qu'ils contiennent, empêche les tubercules de se ramollir; mais cette assertion est démentie par de nombreuses autopsies, par celles entre autres rapportées par F]. Bertail, qui ne laissent aucun doute à cet éffv^.
C'est au sommet des poumons que se localisent d'ordinaire les tubercules, c'est là qu'on doit rechercher les indurations et les excavations qui en sont la caractéristique. Los lésions sont les mêmes du reste que chez les tuberculeux ordinaires, et les points, qui ne sont pas le siège de ces néoplasies, présentent comme chez eux des inflammations, des con<i:cstions, de la bronchite (Bouchardat), et enfin des gangi ènes (Monneret, Fritz, Charcot). Il résulte même d'un cas, relaté par le professeur Charcot, que la gangrène peut se développer autour de ces néoplasies.
Chez une feiiinie d'une trentaine d'années, depuis longtriiips diabétique», et qui avait succombé, avec tous les signes (le la plilhisie galopante, cet auteur trouva en effet à l'autopsie, disséminées dans toute l'étendue des deux poumons, cinq ou six masses arrondies, parfaitement isolées les unes des autres, dont quel((urs-unes atteignaient le volume d'une grosse noix, et qui étaient constituées par de la matière tuberculeuse. Au piMirlour de la plupart de ces noyaux, et dans une certaine étendue, \i\ tissu du poumon était réduit aune pulpe molle, (II' coloration lie de vin, et impn'îgnée d'une sanie hrunAtre. Li'S foyors de ramollissement ne présentaient pas d'autre odeur (pie ('(^lle o(l«»nr aigrelette qui s'exhale habituelleineni du cadavre des diabétiques. Déjà Hodgkin avait observe un r.is analogue.
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Il peut se faire aussi que ces nroplasirs pivsi'iUont des signes manifestes d'arrêt dans leur drveloppomenl, et, (pie la mort ait été le fait d'une autre roinplication (Griesinjjrer).
Li tuberculose peut ne pas rrsler loralisé^^ au poumon, elle peut s'étendre a d'autres orjçanes. Ainsi llreklinphausen (I) trouva cliez un de ses malades de nombreuses ulcérations dans le larynx et dans l'intestin grêle, et des noyaux tuberculeux dans le foie et dans les reins. Lebert {i) constata également chez un diabétique le péritoine parsemé de granulations tuberculeuses, et de tubercules jaunes casceux.
La phlhisie pulmonaire ne se présente pas toujours de la même manière. Elle peut, comme la phthisie commune, s'annonciF tantôt par une toux grasse, liée a une bronchite en apparence simple, et tantôt par une toux sèche et fatigante. Les symptômes locaux qui relèvent de la percussion et de l'auscultiition, ne présentent rien de spécial à signaler,, quoi qu'en dise Richardson qui nie Texistence de la matito. Il ne parait pas en être de même de certains phénomènes rationnels et de certains symptômes généraux, comme riiémoptysie, l'expectoration, les sueurs et la température.
Ainsi on a nié l'existence de l'hémoptysie dans le cours de la tuberculose diabétique, mais actuellement on ne saurait accepter une telle manière de voir, et, depuis les faits de Christison (3), de Recklinghausen et de Marchai (i) (de Calvi), on doit admettre que l'hémoptysie peut se montrer, dans la tuberculose diabétique, bien que plus rarement toutefois que dans la tuberculose comuume. Nous en avons nous-méme observé de nombreux exemples. Quant à rex[)ectoi*ation, il faut également reconnaître que ce n'est qu'à une époque avancée de la phthisie, lorsque cette complication
fl) Recklinghausen, loc. cit.
fâl Lebert, loc. cit.
iZ) Chrifttîfon, loe. cit.
i4i Marchai, loc cU.
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ne fail pas suite a une bronchite, que se montrent les ci-achals caractéristiques des excavaions. Ces crachats ne présentent rien de particulier dans leur aspect, mais ainsi que déjà Pavait constaté Rollo (I), on y trouve du sucre, en plus ou moins {grande abondance.
Les sueurs ne se manifestent que rarement (Ellioison (i), et, lorsqu'elles apparaissent, elles sont moins abondantes, et moins rép^ulières que dans la phthisie commune.
Enfm, si Ton en juge, d'après les faits de Griesinger. la température ne subirait que peu de modifications, de par le fait de la phthisie, puisque cet auteur ne l'aurait pas vue s'élever au-dessus de 36% 3. Il l'aurait même vue baisser, sous l'influence de cette maladie, et tomber à 34%6. Richardson partage la même manière de voir. Nous n'avons pas rencontré des faits de cette nature, et dans les cas qui se sont présentés à notre observation, nous avons toujouis remarqué, comme Bertail, surtout à une période avannée de la phthisie , que la température augmentait de quelques .dixièmes de degré, et présentait cette légère augmenlation le soir. 11 n'y avait donc rien de changé dans le rhythme de la fièvre symptomatique. Les exacerbations vospérines étaient seulement un peu moins prononcées.
L'amaigrissement des malades est extrême, ce qui n'a rien que de bien naturel, puisqu'il a pour se produire une double raison : le diabète d'abord, la phthisie n'étant souvent qu'une des conséquences de l'épuisement diabétique et n'apparaissant qu'à sa période ultime, et, la phthisie qui ne peut qu'en augmenter l'intensité. Gel amaigrissemonl offre cette particularité bizarre, c'est de pouvoir s'accompagner, lorsque les symptômes réactionnels n'exisU'nl pas oncore, d'un appétit parfois encore intense.
Le drbut (le la phthisie diabétique est ordinairement insidieux, et la marche rapide.
(1) Rollo, /oc. cit.
(2j Elliotfton, loc. dl
Comme les symptômes généraux font longtemps défaut. ou sont assez mal accusés, elle échappe le plus souvent à son début, à l'attention du médecin. Ce n'est souvent qu'accidentellement qu'il est amené ù ausculter le malade^ et qu'il constate des lésions souvent trcs-considérables.
Une fois déclarée, la phthisie marche rapidement, moins rapidement toutefois, dans la généralité des cas, que le suppose Richardson. C'est à tort, à notre avis, que cet auteur en fixe la durée à six ou huit semaines. Il n'est pas rare en effet de voir des diabétiques tuberculeux traîner sixàhuit mois et plus^ ayant de succomber. Du reste, cette complication n'entraîne pas fatalement la mort. La marche n'en est pas toujours continue. Elle peut procéder par poussées, s'arrétant momentanément, lorsque sous l'influence de médications rationnelles^ la maladie principale vient à se modifier. On trouve dans Bouchardat (i), et Griesinger des faits qui ne laissent aucun doute à cet égard. Trousseau (2) rapporte un fait cinalogue. Bien que l'arrêt de cette maladie puisse être, dans certains cas, définitif, le plus souvent, au bout d'un temps plus ou moins long, à là suite d'un écart de régime ou d'un refroidissement, la tuberculose reprend son cours , et entraîne alors souvent assez rapidement la mort du malade (Vogt (â). Cette terminaison, qui peut être le fait de la phthisie seule, ou plutôt de l'épuisement qu'elle détermine et qui, en s'ajoutant à celui du diabète, vient encore augmenter, si possible, la maigreur des malades. Elle peut être due aussi à des complications qui viennent s'ajoutera la phthisie. Telles sont les congestions, les bronchites capillaires, les pneumonies (Bouchardat) et même la gangrène (Charcot (i),. Andral (5).
(1) Biiiichardat, Mém. tur Vétiologie des tuher. pulm. (Gaz. Méd., 1861.)
(S) Trousseau, Gaz. des hôpitaux, Revue clin, liebd., 1857.
(3) Vogt, loc. cit,
{i) Charcot, in Beriail, p. 53
(5) Andral, loc. cit.
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Il n'est pas d'au leur qui n'ait eu l'occtision d'obsei'vcr l'influence incontestable de la phtliisie pulmonaire, à sa dernière période, sur la polyurie et la glycosurie. Avec la fièvre symptomatique ces manifestations se modifient. Le sucre peut même disparaître complètement des urines, ce qui a pu faire croire à la guèrison du diabète, <ilors qu'on n'en connaissait qu'incomplètement la marche. Le plus souvent il n'y a que diminution dans l'intensité de ces manifestations. En même temps que la polyurie baisse, on voit le sucre tomber au tiers ou au quart de son élimination.
Cette modification de la polyurie et delà glycosurie parait coïncider mcinifestement, dans ces cas, avec une plus grande fréquence du pouls, et avec une élévation plus marquée de la température. C'est très-probablement à l'état fébrile que sont dûs ces changements que subissent quelques-uns des symptômes du diabète (Bernard (1). Nous nous sommes étendu longuement, dans nos généralités relatives à la glycogénie, sur les conditions qui paraissent favoriser la formation du sucre, ou qui semblent, au contraire^ en diminuer la quantité. Nous n'y reviendrons pas actuellement.
La phtliisie, déjà nous l'avons dit, ne met point les diabétiques à l'abri des autres accidents, qui peuvent se montrer, i une période avancée de leur maladie. Aussi est-il fréquent, ainsi que le remarque Bertail, de voir survenir chez eux des troubles de la vue, des affections de la peau, des furoncles, des anthrax, ou de voir reparaître ces accidents, ijui déjà ont pu se montrer, à une époque antérieure.
Pneumonie. — La pneumonie a, de tout temps, été considérée comme une des complications possibles du diabète. Mais ce n'est que récemment qu'on a plus spécialement attiré l'attention sur son grand degré de fréquence (Duj-and-Fardel (2). Il s'est même trouvé des auteurs (Pavy et
(1) bertiartl» loc. cit.
(t) Duiand-Fardel, loc. cil.
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Wilks (1), ainsi qu'on l'a vu, qui rompant romplétemcnt en visière aux idées reçues, ont contesté l'existence de 1» phthisie diabétique, et qui n'ont vu que des traces de pneumonie dans les lésions, souvent fort étendues, que présentent parfois les poumons. Nous sommes actuellement fixé sur la valeur de cette opinion que nous avons examinée avec soin, à propos de la tuberculose.
La pneumonie diabétique est de nature fibrinouse ou catarrhale. Elle est primitive ou secondaire, lobaire ou pseudolobaire. Elle se montre à tout âge et parait influencée surtout par l'abondance du sucre, contenu dans le sang. C'est, en effet, chez des malades éliminant 60 à 80 grammes de sucre, par iOOO ce. d'urine, qu'elle se montre le plus habituellement. Elle peut apparaître sans cause connue; mais c'est le plus souvent à la suile d'un refroidissement ou d'une fatigue, qu'on la voit se développer. C'est cette tendance de la pneumonie à se montrer sous l'influence des causes en apparence les plus légères qui explique le danger que courent les diabétiques, en voyageant (Bouchardat (2), Seegeh). Aussi est-il de règle, pour certains médecins, dans le but d'éviter cette complication, d'empêcher les malades d'affronter les fatigues d'une longue route, pour se rendre à telles ou telles eaux (Seegen (3).
Lorsqu'elle s'est une fois montrée, la pneumonie a de la tendance à récidiver, sous l'influence des moindres causes (Bouchardat).
La pneumonie secondaire peut apparaîlre consécutivement à la tuberculose. Elle constitue alors un des modes de terminaison de la phthisie diabétique.
Le siège en est le môme que celui de la pneumonie commune. Lorsqu'elle est primitive; c'est à la base qu'on la ren-
(I) Pavy et Wilks, loc. cit.
it) Bouchardat, loc. cit.
<3) Secgcn, loc. cit.
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contre. Lorsqu'elle est secondaire, elle existe de préférence au sommet, où se trouvent surtout les tubercules.
Les lésions diffèrent, suivant qu'on a affaire à la pneumonie lobaire ou pseudolobaire. Lorsqu'elle est lobaire, les lésions sont celles de la pneumonie commune, tantôt aiguë et tantôt chronique. Ce sont des indurations, dues à l'hépatisatimi rouge ou grise (Féréol(l), des excavations (Scott (3), Monneret (3). Mais ce qu'on .observe plus fréquemment que lorsqu'il s'agit de la pneumonie commune aiguë, ou chronique, ce sont des eschares, et consécutivemeïit des excavations de nature gangreneuse. Lorsque la pneumonie est pseudolobaire les infarctus fibrineux font complètement défaut. On ne se trouve qu'en présence de cellules hyperplasiées qui remplissent les vésicules pulmonaires.
Les débuts de la pneumonie diabétique lobaire sont d'ordinaire insidieux. On ne constate pas la violence des symptômes généraux et locaux, qu'on rencontre dans la pneumonie commune franche. Le frisson peut manquer; le point de côté est le plus souvent nul. Mais il y a de la dyspnée et des crachats rouilles. Cette dyspnée peut, dans ceilains cas, revêtir une intensité telle que, dès le deuxième jour de la pneuhionie, elle compromette l'existence du malade. C'est à cette iorme dyspnéique de la pneumonie, que le professeur Bouchardat a donné le nom de pneumonie foudroyante.
Les symptômes locaux ne présentent rien de spécial à signaler, et sont en rapport avec les lésions caractéristiques de la pneumonie aiguë ou chronique, ou de ses complications : indurations, ulcérations... Comme dans la pneumonie commune, on trouve de la matité localisée, du râle orcpitanl et du souffle.
Les crachats rouilles qui contiennent du sucre, et qui de-
(I) Fcri'»ol, in BoucliarJat.
«âi Scott, loc. cU, i3) Monneret, loc. ciL
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vionnont muqueux, lorsque la pneumonie se termine par résolution, revêtent un raraclère spécial, lorsque la pneumonie aboutit à la gan<rréne. On peut, en eflet, trouver dans ces crachats des détritus de poumon plus ou moins étendus; mais, ce quMls offriraient de caractéristique au dire de Scott et de Monneret, c'est qu'ils ne présenteraient pas cette odeur fétide que leur communique ordinairement le sphacèle du poumon. Toutefois, il est bon de faire remarquer que Fritz (I) signale des faits qui semblent contredire cotte assertion.
On est encore assez mal fixé sur le caractère des symptômes généraux, sur la température en particulier. Mais, si Ton en juge d'après les quelques observations connues, il parait avéré que la pneumonie a le privilège d'i»lcver légèrement la température du diabétique qui, comme on le sait, est en dehors des complications, au-dessous de la normale.
Tout porte à croire également que le diabète n'influence en rien la marche cyclique de cette maladie.
La pneumonie fibrineuse est aiguë ou chronique. Aiguë, elle peut parcourir son évolution, sans encombre ; mais il ne faut pas oublier qu'elle peut se terminer par la mort, dès le début de son évolution. Il en est ainsi lorsqu'elle vient à se compliquer d'un œdème généralisé du \ o.imon. C'est lorsqu'elle est chronique qu'on la voit le plus souvent donner lieu à ces excavations inflammatoires, ou gangreneuses, qui simulent les excavations, de provenance tuberculeuse.
La pneumonie catarrhale ou pseudolobaire qui se montre chez le diabétique diflcre sensiblement de la pneumonie lobai re, dont nous venons de parler.
C'est, sans nul doute, à cette variété de pneumonie, que se rapporte la description que Richardson donne de la tuberculose chez le diabétique. Elle se manifestcrciit à une époque peu avancée du diabète, dont les symptômes ne se monlre-
4\) Frilz, hc. cil.
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raient bientôt plus que sur le second plan. Les sueurs feraient dofaut; rhémoptysic n'existerait pas, mais il y aurait élévation de température. Elle débuterait par un frisson et de la fièvre, sans sueur.
La pneumonie exerce une action manifeste sur le diabète et, comme la tuberculose, elle fait baisser la polyurîc et diminue la quantité de sucre. Lorsqu'elle est à Fétat aigu, elle subit rapidement rinfluence de la médication appropriée au diabète. C'est même le seul moyen que possède le médecin, pour l'empôcher de suppurer, ou de passer à l'état chronique.
Ëllle ne met point à l'abri des autres complications possibles du diabète. Elle paraîtrait même y prédisposer, puisqu'on la voit parfois coïncider avec quelques-unes des romplications propres à cette maladie. Elle a de la tendance à récidiver.
Outre ces complications pulmonaires qui, relevant du diabète, sont de nature inflammatoire ou tuberculeuse, il so manifeste parfois chez les diabétiques, des congestions et de l'œdème pulmonaires, qui peuvent bnisquemcnl rompromettre leur existence. On trouve également chez res malades, des inflammations pleurales qui, tantôt, sont séreuses et tantôt adhésives, mais qui, parfois, peuvent être purulentes (Frank, Valleix (1), Gallard (2) et Fritz (3), et s'accompagner de gangrène superficielle. La pneumonie peut, enfin, donner lieu elle-même à la gangrène, ainsi que h' d(»montrent les faits de Hodgkin (-4), Charcot, Griesinger et Andral.
B. l'ompiicatioBs gaairo-intestiiMiics* — Saus avoir la gravité immédiate des complications pulmonaires, les compli-
(1) Vnlleîx, Cause, diagnostic et traitement du diabète sucré. (BuH. Tbérap.,
iei6.)
{if (fallanl, hc. cil.
•3i Fritz, lac. cit.
(Il llodgkiii, loc. cit.
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cations qui intéressent le tube digestif chez le diabétique n'en sont pas moins utiles à connaître, car elles sont, pour le malade, une cause de gène permanente, et une cause d'ennui pour le médecin, qui n'a souvent à sa disposition que des moyens thérapeutiques assez restreints, pour les combattre. Elles peuvent enfin, à un moment donné, lorsqu'elles sont très-développées, hâter la mort du malade, en s'opposant à la régularité des digestions, si nécessaire à la réparation des pertes qu'il éprouve chaque jour.
Ces complications sont presque toutes, et pendant longtemps, localisées à la cavité buccale. Ce n'est qu'accidentellement qu'on voit, dans le diabète, survenir des troubles slomacaux, et ce n'est seulement qu'à la fin, qu'il se complique d'accidents intestinaux.
Ces complications peuvent intéresser la muqueuse buccale, les dents ou leurs alvéoles.
Prolifération épithéliale. — C'est au niveau de la langue que sont surtout prononcées les altérations que présente la muqueuse buccale. Ces altérations peuvent ne consister que dans un état érythématcux. La muqueuse linguale est uniformément rouge et comme dénudée ; mais cet état anatomique est de beaucoup le plus rare. Le plus souvent cet étal érythémateux s'accompagne d'une prolifération épithéliale, parfois fort abondante, qui le dissimule, en totalité ou par place, à l'œil de l'observateur.
Lorsque cette prolifération est partielle, on aperçoit rà et là des Ilots blanchâtres, apparaissant comme des taches à la surface rougeâtre de la langue. Cette prolifération partielle peut occuper des sièges divers. C'est le plus souvent vers la partie médiane de la langue, ou vers ses parties profondes, en arrière du Y lingual, qu'on la rencontre.
D est raretpie cet état de la langue persiste à présenter le même aspect. Le plus souvent cette prolifération épithéliale s'étend à toute la langue, et, de partiel, l'enduit se généralise. De même qu'on voit parfois la prolifération générale
faire place, de temps à autre, à une prolifération pa^ tielle.
Lorsque la prolifération est générale, Tenduit qu'elle forme recouvre uniformément toute la surface dorsale de la langue , qui perd alors sa teinte érythémateuse pour revêtir des colorations diverses. Tantôt elle reste blanchâtre, mais parfois elle devient bniuâtre et même noirâtre, surtout au niveau de ses parties moyenne et profonde. Si Ton vient à examiner de près, et à Taide d'une loupe, quel est le caractère de cet enduit, on s'aperçoit que la langue est comme veloutée ou plutôt pileuse. Cet enduit semble, en effet, formé par la réunion de productions épithéliales nombreuses, et allongées qui revêtent tout à fait l'apparence de poils, et qui, lorsque le malade vient àboire, se dirigent dans le sens du courant des liquides. On^peut, avec le doigt ou à Taide d'un pinceau, leur imprimer toutes les directions. Elles acquièrent parfois en longueur un tel développement qu'elles frappent l'attention des malades qui les comparent à des végétations.
Ces productions épithéliales, qui donnent lieu à cet état morbide qu'on a décrit sous le nom de langue pileuse (Gubler (1), Raynaud (2), Féréol (3), sont assez fréquentes cha le diabétique. Ordinairemeut blanchâtres et longtemps blanchâtres, elles deviennent, au bout d'un certain temps, noirâtres. C'est alors qu'elles donnent à la langue cet aspect pileux, signalé par ces auteurs. Cette teinte noirâtre qui, une fois qu'elle s'est développée, est persistante, et dont la coloration va toujours s'accentuant, nous parait due aux phénomènes de combustion qui se passent, au niveau de ces végétations. Essentiellement Qudosmotiques, ces végétations épithéliales s'imprègnent de substances organiques qai
(\) Gubler, Séméiologie de la bouclie (Dict. se. méd. Paris). {i^ Raynaud, in Dict. de méd. H de chir. prat. Art. Lakgue. <ili F^nrol, Sop. méd. des hôpitaux, !25 juin 1870.
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s'y fixent, et qui s'y brûlent, sous l'influence de l'air incessamment inspiré et expiré. C'est au carbone qui résulte de cette combustion qu'est très-certainement due la coloration noirâtre qu'elles présentent.
Ces végétations sont tenaces et résistantes; c'est vainement qu'on chercherait à les arracher. Nous ne connaissons qu'un seul moyen d'en provoquer la chute, c'est d'avoir recours à des lotions, faites sur la langue, à l'aide d'un pinceau imbibé d'acide acétique, plus ou moins dilué. Les résultats constamment heureux que donne cet acide, suffiraient, à défaut d'autres preuves, pour démontrer la nature épithéliale de ces végétations, car on sait que c'est à l'acide acétique qu'il faut avoir recours, en micrographie, pour éclaircir, et, par suite, détruire les cellules épithéliales.
Mais là n'est pas la seule preuve qu'où puisse avoir de la nature épithéliale de ces végétations. A leur chute, nous les avons étudiées avec soin, et, chacune d'elles nous est apparue, formée par la superposition de nombreuses cellules épithéliales qui, prises isolément, ne présentaient rien d*anormal. Par cet examen, nous nous sommes païf litement expliqué l'aspect pileux tout spécial que revêt la langue, puisque nous avons pu nous convaincre, que c'est surtout au niveau des papilles linguales, qu'a lieu la prolifération, qui forme, comme une espèce de gaîne, à chacune de ces i)apilles.
II nous restait à rechercher quelle pouvait être la valeur des assertions, émises par certains auteurs, sur l'existence des cryptogames, signalés comme cause de la coloration, que revêtent ces végétations. Eh bien, nous devons dire que jamais nous n'avons eu l'occasion de rencontrer trace de spores, ni de mycélium, et, s'il en existe parfois, on peut affirmer que ces éléments ne se montrent qu'accidentellement, et, peut-être, d'une façon tout à fait secondaire.
Celte prolifération «»pithélialo est , rhez le diabétique, essentiellement tenace. Lorsqu'on ne provoque pas la chute des végétations qui lui sont dues, res végétations peuvent durer des
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semaines, des mois. Elles résistent à toute médication. El même une fois tombées elles ont grande tendance à se reproduire. Elles constituent, par les inconvéments qu'elles provoquent,des ennuis dont se plaignent très-vivement les malades. Elles forment, en eiïet, à la surface de la langue, une couche épaisse perméable qui met obstacle au fonctionnement régulier de cet organe.
Ce dont se plaignent le plus vivement les malades dont la langue est pileuse, c'est de ne plus sentir le goût des aliments qu'ils prennent. Les mets, les plus hauts en goût, n'ont plus de saveur pour eux. Les vins les plus généreux les laissent incliiTérents. Cette perturbation gustative qui s'explique très-bien, puisque les particules sapjdes ne peuvent atteindre les papilles,et,qui, au premier abord, ne semble pas de grande importance, est pour le diabétique d'une valeur capitale. Elle peut avoir les plus fâcheux effets, car la perte du goût entraine fatalement une diminution de l'appétit, et l'on sait combien il est fAcheux, pour les malades atteints de diabète, de voir baisser l'alimentation.
A cette diminution gustative s'ajoutent des troubles sensitifs divers qui. Seins avoir la même gravité, n'en sont pas moins jrênants pour le malade. Les cellules épithéliales, qui constitu?nt ces végétations pileuses, étant endosmotiques, s'imbibent dos liquides ou des sucs d'aliments ingérés, qui pénètrent peu à peu jusqu'à la base des végétations. En s'altérant ces liquides ou sucs laissent au malade une sensation qui toujours la mémo peut persister plusieurs jours, et qui le fatigue beaucoup. Ajoutez à cela que ces cellules augmentent la sécheresse, déjà si grande, de la bouche chez les diabétiques par la tendance qu'elles ont à s'imbiber de la salive sécrétée par les malades.
Cette couche épithéliale, qui s'oppose à la gustation des liquides ot dos aliments, met enHu les malades dans l'impossibilité de se rendre comi)t«î des altérations que peut présenter leur salive. On ne les voit plus alors, comme les
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diabétiques, dont la lanpiie ost nette, en attester la saveur surive ou aride. C'est sans doute à l'existence, ou à la noncxislencc de cette couche épiihéliale, qu'est due la différence si grande que présentent les diabétiques à cet égard. Il peut se faire enfin que ce soit à cette couche épithéliale, qui ne peut que s'altérer, en se désagrégeant journellement au furet à mesure qu'elle se produit, qu'on doive rapporter le goût amer qu'accusent paifois les malades, et l'odeur toute particulière de l'haleine, odeur fade en même temps que fétide, qui lui a valu le nom d'haleine diabétique (Guéneau de Mussy, Dul)0ué).
Ces troubles de gustation ne sont pas les seuls que provoquent ces végétations pileuses. C'est surtout chez les diabétiques qui en sont atteints qu'on peut constater certains troubles de molilité linguale, dont nous avons déjà parlé, et qui peuvent faire croire, au premier abord, à une parésie nerveuse (Torigine centpale ou phériphériquc. On comprend trèsbien que ces troubles, qui sont dus à la sécheresse buccale, s'exagèrent chez ces malades par le fait de végétations qui, en absorbant les liquides, en augmentent l'intensité. Ces troubles de motilité se produisent avec une extrême rapidité, et s'accusent surtout lorsque le malade a parlé quelques instants. Il suffit du reste pour les faire cesser momentanément de prendre quelques gouttes de liquide, ce qui prouve d'une façon positive qu'ils tiennent à la génc qu'apporte au jeu de cet organe la sécheresse de la muqueuse buccale.
Cette prolifération de l'épithélium lingual n'affecte que des rapports assez éloignés avec l'intensité du diabète. Nous l'avons rencontrée chez des diabétiques, dont l'élimination du sucre par les urines ne dépassait pas 100 grammes par jour; nous l'avons vue manquer, alors que cette élimination atteignait 600 et i 300 grammes. Nous ne saurions toutefois mettre en doute ses rapports avec le diabète, puisque nous l'avons vue se modifier, sous l'influence d'un traitement qui faisait diminuer ou cesser la glycosurie. Seulement comme la gin-
givile et la carie dentaire, nous la croyons plus directemenl liée aux altérations de sécrétion salivaire, c'est-à-dire qu'on la verra se montrer plutôt chez des malades qui, par une disposition naturelle de leur individu, ont plus que d'autres de la tendance à éliminer du sucre par les glandes salivaircs. C'est ainsi du reste qu'on peut se rendre compte des complications diabétiques qui seront cutanées chez les uns, organiques chez les autres, en raison de circonstances inconnues encore, qui font que tel organe est plus impressionnable chez un individu que tel autre organe, ou qu'il est plus apte à l'élimination de telle ou telle substance. Une fois qu'elle s'est produite chez un diabétique, il est rare qu'elle disparaisse d'une façon complète. Lorsqu'il en est ainsi, il faut s'attendre à la voir se manifester à nouveau, ou, si elle persiste, s'exagérer, au moindre écaii, du régime.
Les modifications dont nous venons de parler ont frappé bon nombre des diflerents auteurs qui. se sont occupés du diabète, et qui les ont plus ou moins nettement signalées.
La langue , dit Seegen , reste rarement à l'état normal chez le diabétique. Les modifications qu'elle présente suffisent presque à elles seules pour faire penser à la maladie. Elle est d'ordinaire épaissie, plus ou moins large. Les bords présentent des crevasses qui s'étendent peu à peu à sa surface et qui lui donnent l'aspect d'une langue de crocodile. Ces crevasses, qui siègent sur les parties latérales oa niédianes, peuvent atteindre une certaine profondeur. Aussi la rendent-elles très-sensible aux acides, ou aux corps durs, alors même qu'elle n'est pas ulcérée. Les papilles linguales prennent, d'autre part, un développement exagéré. Elles forment, à la surface de la langue, des saillies de la grosseur d'une tête d'épingle, qui parfois se réunissent pour foimcr des îlols. Elles prennent parfois un tel développement qu'elles forment comme des condylomes.
En dehors de ces modifications de structure, continue Seegen, l'aspect de la langue présente des changements no-
tables. Elle est comme pileuse. Cet aspect peut être partiel ou généralisé. Lorsqu'il est partiel, on peut constatci-, dans rintervalle des îlots pileux, des dépôts muqucux plus ou moins abondants à la surface de la langue.
Enfin, il peut se manifester à la surface de la langue des ulcères très-douloureux, de la grandeur d'un pois ou d'une fève. Déjà Frank avait constaté ces ulcérations.
Carie. — La carie est fréquente chez le diabétique. Les dents noircissent et se carient. La carie, dont elles sont atteintes, se manifeste d'ordinaire, sans bien grande douleur, mais elle ôteaux dents leur résistance, et on les voits'émietter, pour ainsi dire, et s'en aller par morceaux.
La carie ne commence pas indistinctement par toutes les dents. Il en est qui, au début, paraissent en être le siège de prédilection. C'est en effet au niveau de la deuxième molaire que se montrerait d'abord la carie (Falck (!), pour de là s'étendre aux dents voisines. Elle finit peu à peu par les envahir toutes. Nous avons vu bon nombre de malades qui ne présentaient plus que des racines, ou des débris de dents.
Oq comprendra facilement toute la gravité de cette complication lorsque la carie aura envahi plusieurs dents, sans que nous nous y arrêtions longuement. C'est à la carie des dents en effet que sont dus, en partie, les troubles digestifs nombreux qui se montrent, à une période avancée du diabète, le malade ne pouvant plus mastiquer complètement les aliments qu'il prend. Cette complication accompagne assez fréquemment la prolifération épithéliale de la langue; mais ces deux états morbides peuvent exister isolément. Ce qui prouve une fois de plus que les complications ne sont pas seulement dues à l'agent qui les provoque, mais aussi et surtout à la résistance plus faible qu'oppose tel ou tel organe à l'action de cet agent.
[\) Falck, loe, cit.
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La cane dentaire est très-manifestemenl une dos complications du diabète, et la preuve, c'est que le diabète une fois déclaré, on la voit parfois apparaître sur des dents jusque-là d'une n(»tteté irréprochable. Comme la prolifération épilhéliale, elle ne se montre d'ordinaire qu'à une époque avancée de la maladie, et elle peut mettre un long temps, avant d'intéresser toutes les dents.
Gingivite expulsive, — Tout en attribuant à la carie dentaire la perte des dents chez les diabétiques, on avait bien constaté une certaine injection des gencives (RoUo (I) et Bardsley (2), une certaine mobilité des dents; mais on n'avait pas recherché quelle était la nature dj ces troubles qu'on s'était contenté de rapporter à la carie dentaire. II était résenéà Alquiéde signaler la particularité de ces faits et à Magitot (â) d'en donner une explication tout à fait concluante.
Marchai (i), avait bien également, il est vrai, émis l'opinion que c'était à la gin«^âvite qu'était due la chute des dents, mais il s'était contenté d'énoncer le fait, sans l'étudier à foad.SeegeD avait bien aussi constaté que les dents chez les diabétiques sont souvent ébranlées, et que parfois elles tombent sans être altérées. Il avait bien signalé que ces troubles paraissent dus à une altération dos gencives, qui souvent est amendée par les astringents. Mais c'est Magitot qui démontra que, dans ce cas, il y a inflammation et destruction du périoste dentaire et (lu cément qui, partant du collet, s'étend progressivement jusqu'à la racine de la dent. Il fit voir que des lésions analogues se développent du côté de l'alvéole, dont la cavité se remplit, que plus tard il se forme des végétations fongueuses qui exhaussent le fond de l'alvéole, et donnent
(1) RollOf loc, cit.
(t) Bardsl(7, loc. cit.
(3) Magitot, in Christi Buicli. Thèse de Paris, 1873.
(4) Marchai, loc. cit.
ainsi lieu au phénomène de rallongement des dents, si constant chez les diabétiques.
Les gencives, selon lui, ne sont prises que consécutivement. Leur altération suit la même marche que Tostéopériostite. Elles rougissent à leur bord, se décollent et s'injectent. Le bord libre s'épaissit; puis il finit par se couvrir de fongosités, et môme d'abcès et d'ulcérations. Si l'on vient à presser sur ces gencives on voit sourdre du pus de l'interstice alvéolo-denlaire. Les dénis s'ébranlent, se déchaussent. Il arrive un moment, où ne tenant plus à l'alvéole, elles finissent par être expulsées. Dans certains cas, la pulpe dentaire elle-même étant détruite, la dent prend une coloration noire, ou gris-bleuAtre, qui caractérise la nécrose dentaire.
En présence de ces altérations si vraies et si minutieusement décrites, on ne saurait méconnaître l'existence de la gingivite expulsive dans le diabète : aussi ne contestonsnous pas qu'elle soit, dans certains cas, la cause de la chute des dents. Mais où nous nous séparons complètement de Magiiot, c'est lorsqu'il veut que celte inllammation alvéolodentaire soit constamment la cause de la perte des dents diez les diabétiques. D'autre part sans penser, comme Falck (1), que cinq fois sur six la perte des dents est due à la carie, nous croyons qu'on ne peut nier toujours sa fAcheuse innuence, alors qu'il n'existe aucun signe de périostite alvéolo-dentaire. Ce qu'il est actuellement difficile de savoir, c'est le degré de fréquence de l'une ou l'autre de ces complications. Toutefois, si nous nous en rapportons aux faits que nous avons eu pei'sonnellement l'occasion d'observer, nous serons porté à regarder la carie, connue se montrant peutêtre plus fréquemment que la périostite alvéolo-denlaire.
Ces deux complications peuvent coexister et coïncider avec la prolifération épithcliale. Comme la carie dentaire,
(1) Faick, hc. cit.
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rostcile alvéolo-dentaii'c ne se montre qu'à une période avancée du diabète. Elle ne semble pas plus que Fosléilo alvéolo-dentaire commune, susceptible d'être entravée daus Si marche. Une fois déclarée, elle paraît devoir parcourir sod évolution complète et entraîner la chute de toutes les dénis. Elle ne semble point impressionnée par le traitement approprié au diabète. Elle n'est pas moins grave que la c^irie dentaire pour le diabétique. Elle est même plus grave que cMe complication, attendu que, plus rapidement, elle met le malade dans l'impossibilité de mastiquer, et de réparer par l'alimentation les pertes qu'il fait chaque jour, du chef de sa maladie. Elle précipite ainsi la marche du diabète, et haie le développement de la période ullime ou cachectique, dont elle n'est qu'une des complications.
La concomitance fréquente de ces diverses complications buccahîs du diabète devait tout naturellement conduire à supposer, ce ([ui nous paraît du reste de toute justice, que si elles sont sous l'influence du diabète, agissant comme cause prédis- ])Osante, elles doivent avoir une cause déterminante unique. On s'est demandé quelle pouvait être cette cause unique de la prolifération é])ithéliale, de la carie et de l'ostéite alvéolodentaire, et l'on a cherché à la trouver dans un vice do la sécrétion salivaire. C'est assurément, selon nous, dans les altérations ([ue subit cette sécrétion qu'il faut fUler cherchiT la cause déterminantiî de ces complications, et cette cnuseest sans aucun dout(> la même puisqu'elles apparaissent souvent simultanément.
Mais en quoi consiste cette altération? On a émis à cet é}:»ar(l d(\ nombreuses opinions. Les uns ont cm que ces complications étaient dues à la présence dans la salive du sucre PU nature. D'autres ont i)ensé que c'était à l'acétone ([u'élait due celte fâcheuse influence. D'autres enfin, cl ce sont les plus nombreux, ont incriminé l'acide laclîque, résullant d(î la (lé(om[)osition du sucre.
Ce n'est point l'acétone qui nous paraît être d'ordinaire
en cause dans la production des complications buccales du diabète. L'acétone, en effet, n'existe que rarement dans la salive. Ce n'est qu'exceptionnellement (Mosler (!) que les malades en accusent l'odeur spéciale, et pénétrante, tenant le milieu entre l'odeur de l'éther acétique et de Féther sulfurique. En admettant qu'elle s'y trouvât plus fréquemment, elle ne pourrait du reste pas, par elle-même produire toutes ces altérations et surtout la carie dentaire, attendu que, corps neutre, elle ne jouit que de propriétés faiblement irritantes. Pour en arriver là il serait de toute nécessité qu'elle se transformât, et qu'elle passât à l'état d'acide acétique. On voit, combien dans ces conditions, le mécanisme de ces complications, serait complexe. Nous le croyons plus simple.
Nous ne pensons pas davantage pouvoir attribuer cette action au sucre lui-même, bien que sa présence dans la salive ait été constatée par bon nombre fauteurs, puisque nous avons démontré que le sucre ne jouissait d'aucune propriété irritante. Mais il n'en est pas de môme de l'acide lactique, qui peut exister dans la salive, aussi bien que dans le liquide parotidien, puisque alors môme que ces liquides ne contiennent que du sucre, cet acide peut se former dans la cavité buccale à ses dépens. C'est pour nous à l'action de cet acide sur la muqueuse buccale, et sur les dents, que sont dues toutes ces complications, la stomatite, l'ostéite alvéolo-dentaire et la carie dentaire que nous venons de décrire. C'est à l'excès de cet acide, au niveau de la sortie du liquide parotidien qu'est très-probablement dû le début de la carie dentaire, qui, ainsi que l'a parfaitement observé Falck, commence d'ordinaire au niveau de la deuxième molaire.
Toutefois il peut se faire que cet acide n'existe que dans certains cas, dans ceux qui se compliquent de lésions buccales, attendu que chez l'un de nos malades, sans lésions
(i) Mosler, loc. cit.
buccales, et soumis à l'action du jaborandi, le liquide était alcalin, et no contenait pas d'acide lactique.
L'irritation, provoquée par la présence de l'acide lactique dans la cavité buccale, peut ne pas se borner aux gencives. A la longue elle peut s'étendre à la muqueuse amygdaliennc ou pharyngienne. Maiselle ne provoque d'ordinîiire, à ce niveau, qu'une très-médiocre inflammation. Les angines de pi'ovcnance diabétique ne présentent le plus souvent que peu de gravité (Tardieu).
Les troubles dont il nous resterait à parler, pour en finir avec les complications possibles du tube digestif, dans le coure du diabète, ne présentent rien de spécial à signaler, si ce n'est toutefois la résisUmce qu'ils opposent à toute médication, lorsque cette médication n'est pas spécialement dirigée contre le diabète.
G:'s troubles ne sont autres que des troubles de gastrite et d'(»ntéritc chroniques, et soîîl en rapport avec les lésions gastro-intestinales qu'on rencontre chez les diabétiques et que nous avons décrites au chapitre de l'anatomo-pathologie.
Ces troubles no rappellent jamais ceux qu'on rencontre dans l'ulcère simi)lo, et tout porte à croire que la perforation, signalée cIk^z un enfant diabétique, âgé de cinq ans, par Marcentyre (I) était un exemple rare de perforation, posi moi^lem.
Los complications gastro-intestinales, qui peuvent constituer un des symptômes du début, ne se montrent d'ordinaire qu'à une époque avancée du diabète. Elles sont c^iractérisées par des vomissements (Seegen), par des vomissements et de la diarrhée (Lecadre, Marchai et Cant<ini), qu'il est parfois difficile d'arrèler (Santago Casas) (2). Lorsque ces troubles sont tenaces, ou lorsqu'ils se ré|)ètent souvent, en s'opposanl à Tabsorption, ils ne peuvent que précipiter la marche de cette maladie. Ces complications sont souvent annoncées par
(I) Mîirccnlyrc, loc. rit.
Ci) Santago Casiis. (El IMbtUon.) Madiid, 1871.
(les troubles dyspepliquos, tels que Je p\ rosis et la cardialj^Mi» (Scegen). Lorequ'elles apparaissent à une (époque avaner^e du diabète, elles constituent parfois un d<»s modes de terminaison de cette maladie (Seegen, Loube, Kulz, Cantani.)
A côté de ces complications gaslro-inleslinales, il en est d'autres qu'il nous reste à signaler, et qui se lient aux modifications survenues dans l'état de certaines annexes du tube digestif. Elles ne sont pas moins intéressantes à connaître, et l'on pourrait presque les considérer, comme des symptômes du diabète, tant elles sont fréquentes. Nous voulons parler des changements de volume du foie, qui ont si souvent été constatés à lautopsie, et qu'on rencontre si fréquemment au lit du malade. Sur 140 malados en effet, Scegcn n'a pas constaté moins de 28 fois une augmcnlalion appréciable de cet organe, et il n'hésite pas à dire que le nombre en serait plus grand encore, si l'état d'embonpoint que présentaient ces malades, ne l'avait empêché d'en faire Texamen, d'une façon plus complète.
Celte augmentation de volume porte habituellement sur le foie tout entier; il est rare qu'elle soit partielle. Lorsqu'il en est ainsi, c'est de préférence aux dépens du lobe gauche qu'elle se produit. Elle paraît plus fréquente chez Thomnie que chez la femme. Sur les 28 cas signalés par Seegen, il ne se trouve en effet que 5 femmes.
Elle s'accompagne assez fréquemment d'une sensibilité, à la pression de riiypochondre droit, et d'une sensation de pesanteur que le malade éi)rouve, au même niveau. C'est souvent avec celte augmentation de volume du foie ([ue coïnridcnt, chez le diabétique, des hémorrhoïdes rectales et vésicales et l'hypertrophie de la rate.
c. Conpiicationa r^naicn. — Dion que moins fn'qiienles que les complications pulmonair(»s ri buccah^s, les complications rénales le sont encore assez, poura\oir dès longtemps attiré l'attention des médecins.
Elles furent entrevues, d'abord par Contugno (1) puis indiquées dès 1811 par Lalham (2), Christison (3), Thenard et Dupuylren (4), Rayer (5), Bouchardat et Becquerel, qui en firent Tobjet d'études spéciales. Mais c'est surtout par les auteurs modernes et en particulier par Griesinger (6), Ilarlay, Seegen etCantani, qu'elles ont été étudiées avec le plus d'attention. On trouve dans Marchai plusieurs obscrv^itions, qui ont trait à ces complications, et qui sont dues àDupuy, Fritz, Dionis, Jousset et Leudet. Nous en avons nous-mênie rapporté une observation, dans notre Mémoire sur la cataracte diabétique.
Ce n'est que dans ces derniers temps qu'on a pu spécifier d'une façon très-nette les maladies rénales, qui se développent sous l'influence et dans le cours du dicibète.
Ces complications de nature inflammatoire portent sur les canalicules, ou sur le tissu connectif intercanaliculaire^ et consistent en néphrites interstitielle et parenchjmateuse. C'est à tort que Chrisli-Buicli (7) signale la dégénéresccoce amyloïde, comme apparaissant dans le cours du diabète. Nous ne l'y avons jamais rencontrée, et nous ne l'avons pas \Tie signalée par d'autres auteurs. Du reste, le diabète ne founiil pas les conditions nécessaires au développement de celle complication.
Néphrite parenchymateuse. — Des néphrites parenchjmaleusc et inlerstitielle, la plus fréquente paraît être la néphrite parcnchymatcuse. Griesinger Taurait rencontrée seize fois
(1) Conlugno.Dc ischeade nervosa Commentarius. Napics, 176 i.
{i) Litliani, loc. cit.
{'.)) Cliristison, loc. cit.
(A) Thciiard et Dupuytren, Sur le diah. sucré. (Bull, de la Soc. de m^d-, 180 J, Paris.)
(5) Ilaycr, Traité des maladies des reins, et Coinplos rendus de la Société àt Wwl, 1851.)
(()) Marchai, loc. cit.
(7) Christi-Buicli, loc. cit.
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sur soîxanlo-quatrft cas do diabolo. Elle est de boaiicoup la plus grave des eomplicalions rénales. Kilo paraît affecter surtout les hommes. Sur les neuf cas que Seegen eût roccasion d'obsen*er chez les 140 diabélicpies dont il donne la relation, il s'en touvait 7 chez rhomme, et 2 seulement chez la femme.
Elle semble plutôt compliquer le diabète symptomatiquc que le diabète essentiel. Deux des niîilades de Seegen avaient en effet présenté antérieurement au diabète des fièvres interniittentcs; deux autres étaient manifestement goutteux; un cinquième avait eu des attaques de colique néphrétique. Les autres avaient été atteints de névrose ou de névralgii*, (angine de poitrine, migraine ou sciatique. En présence de ces faits et sans rien préjuger de l'avenir, on est presfpie en droit de se demander si, dans certains cas, la néphrite parenrhvmaleuse ne relève pas plutôt d'un état antérieur au diabète que du diabète lui-même.
Les lésions que présente la néphiite parenchymateuse diabétique ne diffèrent en rien des lésions de la néphrite parenchymateusc commune. Ce sont les mêmes hyperplasies épithéliales des canalicules urinifères, les mémos dégénérescences, portant tantôt sur la partie droite di's canalicules, et tantôt sur la pîirtie tortueuse, suivant qu'on a affaire à uneî néphrite superficielle, ou à une népbrile jirofonde et gravt?.
La néphrite parenchymateuse diabéti(|ue no présente rien de particulièrement caractéiistiquo. Elle coïncide souv(»nl avec la tuberculose pulmonaire, et SniôhM(l) se demande» si elle n'en dépend pas. Les symptômes sont toutefois moins prononcés que dans les cas de néphrite parenchymateuse commune. L'albuminurie est moins abondante, parfois passagère. L'œdème est souvent ])resque nul; l'amblyopie du début fait souvent défaut. Ce qui lui donne toutefois un ca-
(I) Smôler, Diabètes mellitus ans Ilalla^x Klinik. Wiener allegmeine med. Zeit, 18G0, und Prager VierleIJahrschr, lid II, 18C5.
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rosléile alvéolo-dcntaiie ne se montre qu'à une période avancée du diabète. Elle ne semble pas plus que l'osléito alvéolo-dentaire commune, susceptible d'être entravée daus sa marche. Une fois déclarée, elle paraît devoir parcourir son évolution complète et entraîner la chute de toutes les dénis. Elle ne semble point impressionnée par le traitement approprié au diabète. Elle n'est pas moins grave que la carie dentaire pour le diabétique. Elle est même plus grave que celte compHcation, attendu que, plus rapidement, elle met le malade dans l'impossibilité de mastiquer, et de réparer par l'alimentation les pertes qu'il fait chaque jour, du chef de sa maladie. Elle précipite ainsi la marche du diabète, et hâte le développement de la période uUime ou cachectique, dont elle n'est qu'une des complications.
I^a concomitance fréquente de ces diverses complications buccahîs du diabète devait tout naturellement conduire à supposer, ce qui nous paraît du reste de toute justice, que si elles sont sous rinQuence du diabète, agissant comme cause préJisposante, elles doivent avoir une cause déterminante unique. On s'est demandé quelle pouvait être cette cause unique de la prolilération épilhéliale, de la carie et de Tostéite alvéolodenlain% et l'on a cherché à la trouver dans un vice de la sécrétion salivaire. C'est assurémenl, srJon nous, dans les altérations ((ue subit cette sécrétion qu'il faut aller cheHier la cause déterminante de ces complications, et cette cause est sans aucun doute la même puisqu'elles apparaissent souvent simultanément.
Mais en quoi consiste cette altération? On a émis à cet égard de nombreuses opinions. I.es uns ont cru que ces complications étaient dues à la j>résence dans la salive du sucre en nature. D'autn^s ont pensé que c'était à Tacélone qu'était due cette fàcheusi.» influence. D'autres enfin, et ce sont les plus nombreux, ont incriminé l'acide lactique, résultant de la déconq)osition du sucre.
Ce n'est point l'acétone qui nous paraît être d'ordinaire
en cause dans la production des complications buccales du diabète. L'acétone, en effet, n'existe que rarement dans la salive. Ce n'est qu'exceptionnellement (Mosler (1) que les malades en accusent Fodeur spéciale, et pénétrante, tenant le milieu entre l'odeur de l'éther acétique et de Téther sulfurique. En admettant qu'elle s'y trouvât plus fréquemmenty elle ne pourrait du reste pas, par elle-même produire toutes ces altérations et surtout la carie denlaire, attendu que, corps neutre, elle ne jouit que de propriétés faiblement irritantes. Pour en arriver là il serait de toute nécessité qu'elle se transformât, et qu'elle passiU A l'état d'acide acétique. On voit, combien dans ces conditions, le mécanisme de ces complications, serait complexe. Nous le croyons plus simple.
Nous ne pensons pas davantage pouvoir attribuer cette action au sucre lui-même, bien que sa présence dans la salive ait été constatée par bon nombre (fauteurs, puisque nous avons démontré que le sucre ne jouissait d'aucune propriété irritante. Mais il n'en est pas de même de l'acide lactique, qui peut exister dans la salive, aussi bien que dans le liquide parotidien, puisque alors même que ces liquides ne contiennent que du sucre, cet acide peut se former dans la cavité buccale à ses dépens. C'est pour nous à l'action de cet acide sur la muqueuse buccale, et sur les dents, que sont dues toutes c(»s complications, la stomatite, l'ostéite alvéolo-dentaire et la carie dentaire que nous venons de déciire. C'est à Texc es de cet acide, au niveau de la sortie du liquide parotidien qu'est très-probablement du le début de la carie dentaire, qui, ainsi que l'a parfaitement observé Falck, commence d'ordinaire au niveau de la deuxième molaire.
Toutefois il peut se faire que cet ai ide n'existe que dans certains cas, dans ceux qui se compliqu(»nt de lésions buccales, attendu que chez l'un de nos malades, sans lésions
(1) Motler, loe. et/.
élevé, dans notre Traité des maladies des reins. Qu'il nous suffise actuellement de rappeler, que, pour nous, Falbumine ne saurait s'échapper des vaisseaux capillaires, sans une lésion préalable, c'est-à-dire sans altération de l'épilhélium des canalicules urinifères. Or cette lésion constitue un des éléments de la néphrite parcnchymateuse qui lui doit, en partie, de pouvoir donner lieu à l'albuminurie.
Néphrite interstitielle. — La néphrite intei*sliticlle n'existe qu'à l'état d'exception, et encore, lorsqu'elle se développe, ne revet-elle pas tous les caractères anatomiques qui lui sont propres. Les reins, bien qu'hyperplasiés restent gros, volumineux. Ils revotent un peu le caractère qu'ils affectent, dans les cas de néphrite interstitielle, consécutive aux affections cardiaques, dans les cas de rein cardiaque.
Les symptômes de la néphrite interstitielle, qui n'est du reste ordinairement qu'assez peu développée, font généralement défaut, ou plutôt sont obscurcis par ceux du diabète.
Ainsi la polyurie échappe à l'attention du malade et au diagnostic du médecin, et l'on ne sait pas encore quelle action elle exerce sur Tazoturie diabétique.
Ces inflammations rénales comme celles de la bouche, nous semblent de provenance locale. Seulement ici Tacide lactique ne paraît nullement enjeu, attendu que la présence de ce corps dans l'urine avant son émission n'a été signalée que rarement, et qu'elle est encore actuellement contestée par la généralité des médecins. Ces inflammations ne nous s(»mblent pas j)lus justiciables de l'acétone qui n'existe pas toujours dans l'urine, et qui ici, comme dans la salive, aurait besoin de se transformer en acide acétique pour agir, comme corps irritant. C'est plutôt à l'irritation que ne peut manquer de provoquer dans le rein la polyurie, parfois si considérable dans le cours du diabète, que sont dueS ces inflammations.
Toutefois il est bon de faire remarquer que la constitution
de Tiirine ne doit pas être indifférente, puisque des malades simplement polyuriques, depuis des années, ne présentent pas de tels accidents.
Les complications que provoque le diabète dans le système génito-urinaire, ne sont pas toujours aussi restreintes. On les voit parfois s*étendre aux conduits excréteurs de Turine. Ce sont alors des pyélites, des cystites et des pliymosis auxquels on a affaire. Les altérations varient, dans chacun de ces cas, avec le siège de Tinflammation.
Pyélite. — C'est la pyélite calculeuse qui se rencontre le plus souvent, ce qui n'a rien d'étonnant, si l'on veut bien se rappeler que le diabète se montre fréquenmient chez les goutteux, qui, comme on le sait, sont plus que tous autres exposés à la gravelle. Mais il y a plus, et c'est là ce qui explique cette fréquence relativement assez considérable de la gravelle chez les diabétiques, c'est que cette manifestation peut être une des conséquences de l'alimentation azotée à laquelle sont généralement soumis ces malades.
Les altérations qui caractérisent la pyélite ne présentent rien de spécial, et les symptômes en sont les mêmes que lorsqu'il s'agit d'une pyélite calculeuse commune : des douleurs rénales, des douleurs uréterales et uréthrales et, ainsi que nous l'avons plusieurs fois constaté, de véritables attaques de colique néphrétique.
Cystite. — C'est parfois la vessie qui présente dos lésions caractéristiques d'une inflammation chronique, un épaississement de la muqueuse, des ulcérations du col, ou une hjT)erlrophie de ses parois musculaires (Frank, llother et Vogt). Cette inflammation, qui peut entrer pour beaucoup dans les mictions fréquentes qui tourmentent le malade, s'explique tout naturellement par Ténoriiie quantité d'urine qui traverse cet organe.
Batano-posthite. Phymosis. — Friedreich, IIannover,lIas-
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sali et Darrach ont décrit dans l'urine du diabolique dos champignons dont on retrouve des traces chez rhomine et chez la femme. Chez Thomme on les rencontre autour du gland, de chaque côté du frein; chez la femme autour ot derrière le prépuce du clitoris et entre les lèvres. Ces végétations consistent en spores et mycélium.
La présence de ces champignons peut être utilisée pour le diagnostic du diabète, dans les cas où les preuves chimiques font défaut, car ils peuvent devenir une cause d'inflammation'. C'est à la présence de ces champignons que sont dues sans nul doute ces balano-posthites, qu'on observe parfois chez les diabétiques, et les phymosis qui souvent en résultent.
L'inflammation peut en effet se limiter à la surface du gland, mais elle peut s'étendre à la surface interne du prépuce et donner lieu au phymosis, qui déjà signalé par Friedreicli, a dans ces derniers temps, été tout particulièrement étudié par de Beauvais (I ). Pe là des accidents nouveaux. L'urine, retenue par le prépuce, ne s'écoule que diflicilement, le gland devient d'une extrême sensibilité. 11 s'enflamme, s'ulcère et se recouvre d'un enduit blanchâtre, dans lequel on peut au microscope constater la présence du champignon. Si le pré- I)ucc est court, il s'accole au gland et s'o|)pose à la sortie'dc Turine; s'il est grand, il se distend et forme un espèce do canal que traverse Turine. Le bord peut en être déchiré. Il s'ulcère parfois et devient le point de départ d'un phlegmon; d'autre fois il s'ciMléinatie. Le tissu sous-cutané s*infiltrc alors de substances plastiques, et l'on voit apparaître comme un sclérème qui peut s'étendre aux bourses. La gangrène enfin peut se monln^r, et s'étendre sur les bourses, comme l'a constaté d<» Ileauvais.
Ce (|ui prédispose surtout au phymosis diabétique, c'est la longueur congénitale exagérée du prépuce. Cotte longueur
(1) Pc Boauvas. La halanile el h bahno-poalhite parasitaire et le pUtfmosi$ iymptomatique du diabète (Gaz. dos hôp., 187i).
peut n'être que relative, comme chez les vieillards, chez lesquels le corps caverneux et le gland se sont atrophiés. Le phyinosis qui cède d'ordinaire avec la guérison du diabète, pourrait persister, suivant quelques auteui's, et sui'vivro à la disparition de cette maladie.
Le phymosis qui peut apparaître à une époque peu avancie du diabète suflit, dans certains cas, pour mettre sur la voie du diagnostic, alors que les symptômes propres à cette afl'ection sont encore mal caractérisés. Bock et Hoffmann (1) l'ont vu se produire alors que l'urine ne contenait que A gr. pour iOO de sucre. Ce qu'il y a de certain, c'est que lorsqu'on rencontre chez un adulte un phymosis, de date récente, et que rien n'explique, on doit procéder à l'examen de l'urine.
IlydrocèUj Orchile. — Signalons enfin du côlé dos oiganes génitaux comme complications possibles du diabète, des manifestations qui n'existent peut-être qu'à l'état de simple coïncidence. Nous voulons parler de l'hydrocèle qui a été obsenée par D»}marquay (:2), et Broca (3), et dont nous avons nous-raême rencontré deux cas, cl de l'orchite, qui a été observée par Frerichs (i).
B. ceMpiicatioiis eataaées. — Lcs accidents cuUinés du diabète ont, pour la première fois, été entrevus à la fin du siècle dernier par Cheselden (5), Manuel Pereira da Graça (6) et Bardsley (7) ; mais ils n'ont été véritablement décrits que dans ces derniers temps. On en trouve dans Marchai, Seegen et Ganlani de nombreuses observations que nous utiliserons.
(I) Bock et IluITmann, loc. cit.
{t) Dcmarquay in Leoty.
(3) Jlroca in I^oty.
ii) Frerichs in Srcgcn.
(5) Cheselden, The Analomij of IJie human hodijy 1708.
(Gj Manuel Pereira da Graça, Tratado do Diabète, 180G.
(7) Bardsley, loc. cit.
La peau peut être le siège de troubles fonctionnels ou d'innammalions diverses. Le malade accuse parfois un pnirit géuéral tellement intense, qu'à ce titre il serait pourGarrod, liebra et Seegen Tindice probable d'un diabète ignoré jusqu'alors. Tantôt il se manifeste de l'érythème (Fritz et Dufresne), de l'érésypèle (Griesinger, Buxton, Muller, Tardieu, Dupuy), des papules de prurigo (Marchai), de l'eczéma, des plaques herpétiques (Champagnac), du zona (Barbier) et de riierpès furfuracé (Simocs et Fritz). D'autres fois on voit apparaître des squames de psoriasis, des pustules qui peuvent être le point de départ de gangrènes localisées (FYank, Nauman (1), Von Stosch et Seegen (2). Ces inflammations peuvent se localiser sur certains points. Chez la femme, c'est à la vulve que souvent existe un prurit intense. Chez l'homme, c'est à l'extrémité du pénis, à l'orifice de l'urèthrc ou au prépuce qu'est parfois le siège de celte manifestation.
Pavy eut l'occasion d'obstrver des cas de lichen qui fut suivi des accidents les plus graves. Chez la femme on obsenc souvent aux paities génitales ime éruption eczémateuse liée à rinitation que produit directement l'urine. L'homme en est moins souvent atteint.
Lmidct, dans son travail sur le diabète, a eu le mérite d'attirer l'attention sur quelques manifestations cutanées intéressantes (lu diabète, manifestations consistant en nodosités, troubles de sensibilité et de nutrition. Les recherches de Folet (3) sur les altérations des ongles, sont, en partie, venues confirmer cell(»s de Leudet.
Parfois on ne constate à la peau que les traces d'une affcjlion qaii a (lisj)aru, ou d'un embonpoint qui s'est dissipé. Ce sont ici des taches cicatricielles pigmentées, à la place d'anthrax guéris. Ce sont ailleurs des plis nombreux, çà et là
(1) Nauman, loc cit.
it) Von Slosrli, loc. cit.
(3j Foiet, Chute des onglei dant le diabète sucré, (Gax. hebd., 1874.)
disséminés à la surface de la peau, et en rapport avec le retrait des téguments.
Les accidents cutanés peuvent ne pas rester limités au derino, ils peuvent s'étendre au tissu cellulaire sous-cutané cl même intéresser les parties sous-jacentes. ils sont de nature inflamm.itoire ou gangreneuse, et consistent en furoncles ou anthrax, phlegmons, gangrènes ou ulcères. Ces accidents cutanés ont, depuis Gheselden, été observés par bon nombre d'auteurs, parmi lesquels nous nous contenterons de citer Duncan (l), Vogt (4), Garmichael (:l), Adams (i), H. Marsch (5), Ilodgkin (6), Prout (7), Marchai (8), Wagner (9), Montegazza(lO), F. Dufresne (11), Cabanellas (1:2), Demarquay (13), Gricsinger, Landouzy, Champouillon, Trousseau (14) et Fritz (15). Us ont été Tobjet de travaux intéressants dus à Jordao (16), au professeur Chareot (17), à Leoty (18), et dans ces derniers temps à Ilalpryn (19).
Anthrax. — C'est habituellement à une époque peu avancée
(I) Duncan, loc. cit, f2) Vogl, ïoc. cit.
(3) Cannichad, Dublin Quartcrly Journal, 18i(>.
(i) Adams, Dublin Quarterly Journal, ISIC).
(5j Marsh, Dublin Quarterly Jour., 18iG, 1851.
(G) Hodgkîn, Dublin Hosp. Gaz., 1858.
(!) Prout, loc. cit.
(8) Marchai, Comptes rendus de rAcadémic, 1853, 1856. — Un. méd., 1853.
(9; Wagner, loc. cit.
(10) Montcgazza, loc. cit,
(II) Fauconncan-Dufresnc, Sur les accidents gangreneux du diabète. (Un. méd., 1858-59.)
(\i) Cabanellas, loc. cit.
(1.3) Demarquay, Diag. différentiel de la gangrène ghjcoémique et de la gangrène iénile. (Un. méd., 1862-G3. — Gaz. des h<)pit., 1860-67.) (U; Trousseau, Clin. Hôtel-Dieu, ld6i.
(15) Fritz, loc. cit.
(16) Jordao, Gazetta medica de Li3l)oa, 1861.
(17) Charcot, loc. cit.
(18) Leoty. Des plaies chez les diabétiques. Th. Pari<, 1873.
(19) Halpryn, Hecherdies sur l'anthrax y son siège, ses relations avec le diabète. Th. Paris, 187i.
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du diabète que se développe l'anthrax. II constitue une des premières complications de cette maladie, et apparaît le plus souvent, chez des individus d'un certain âge ayant d'ordinaire dépassé la cinquantaine. Ce n'est qu'exceptionnellement qu'on IcTencontre au-dessous de cet âge. Ce qui semble démontrer qu'il constitue surtout une des complications du diabète, à forme chronique.
Pour qu'il se développe il n'est pas nécessaire que la quantité de sucre soit très-considérable. Nous l'avons vu se produire chez des malades qui ne rendaient pas plus de 40 à 50 grammes de sucre par jour.
11 paraît se montrer de préférence chez l'homme (Seegen).
L'anthrax diabétique peut occuper toutes les parties du corps, mais c'est à la partie postérieure du cou et du tronc qu'on le rencontre le plus souvent. Toutefois, Cabanellas cite l'observation d'un anthrax qui siégeait à la partie antérieure du cou et qui envahit le menton. Dans une observation de Mialhe et Bergeron, on voit, d'autre part, un anthrax qui s'élait développé sur le milieu de la jambe droite.
Il peut être unique, maison en constate souvent plusieurs, comme dans un cas de Demarquay. Sa multiplicité constituerait même une de ses caractéristiques (Hein) (1).
Lorsqu'il est unique, l'anthrax atteint parfois des proportions considérables : Yerneuil (2) en vit un qui, placé sur la région dorsale gauche, ne mesurait pas moins de 9 centim, dediamèlre.
Lorsque l'anthrax est multiple, c'est plutôt la forme furonculaire qu'il anccle. C'est sous cette forme qu'il se développe habiluollomcnt à la face, sur le nez et sur le menton.
L'anthrax diabétique, même lorsqu'il est considérable, est en général peu douloureux. Il présente d'ordinaire une U^inte veineuse, et se crible, au bout d'un certain temps, comme l'anthrax ordinaire, d'une quantité de petits pertuis.
(l) Hein, Zur Lelire von Diabètes mellilus (DcuUch. Arcli. f. klla Mod. 1870). (i) Verncuil, in Halpryn.
La durée parait en èlrc à peu près la môme que celle de l'anthrax commun. Mais ce qu'il semble présenter de caractéristique, c'est qu'au dire de quelques auteurs, il se développerait sans fièvre. Il est regrettable de ne point avoir poui juger cette question de tracés thermographiques suffisants.
Il n'en serait toutefois pas toujours ainsi, puisque Wagnei parle, àpropos d'un anthrax diabétique, de frisson, de fièvn et d'état comateux. D'autre part nous avons pu constater unr élévation de température, de quelques dixièmes de degré. chez un diabétique furonculaire.
On ne saitpas davantage quelle est l'influence de l'anthrax sur l'élimination du sucre par l'urine, car ici encore les avi^ sont contradictoires. Pour les uns le sucre disparaîtrait ou di minuerait momentanément, pendant Tévehition de l'anthrax. pour reparaître à sa guérison. Pour d'autres, l'éliminatior n'en serait nullement modifiée. Ce que nous pouvons dire. pour l'avoir observé nous-même, c'est que dans certains cae d'anthrax bénins, h forme furonculaire et multiple, les quantités d'urine rendue et de sucre éliminé restèrent à peu près les mêmes. Peut-être pourrait-on inférer de cette observatior que l'élimination n'est diminuée que dans les cas d'anthrax étendus et graves. C'est dans de tels cas qu'on a signah' parfois la disparition du sucre pendant la période de développement ou d'état du diabète (Goolden, J.-D. Frank) (I). Il n'en est sans doute ainsi que dans les cas ou ranthra> s'accompagne d'un état fébrile prononcé. Ce sont des (aitî de cette nature qui doivent engager le médecin à examinei l'urine du malade, à la période du déclin de l'anthrax, la glycosurie réapparaissant à la disparition de l'état fébrile.
L'anthrax peut parcourir son évolution sans provoquer d'accident. Mais il peut se compliquer de phlegmon ou d( gangrène. Toutefois ce n'est souvent qu'à la suite des incisions nécessitées par le phlegmon, comme dans le cas d(
(1) Frank, loc eit,
UCORCBÉ. 21
Deraarquay (1), que se développe la gangrène. Il peut enfin donner lieu à des ulcères persistants qui dans certains pays, aM Brésil par exemple, jouissent d'une grande valeur diagnostique, puisqu'ils permettent, suivant Jordao, d'affirmer l'existence du diabète.
Ces complications ne sont pas les seules qui puissent coexister avec l'anthrax. On peut trouver dans les auteurs de nombreux faits à l'appui de cette manière de voir. Tel est entre autres celui de Jousset que rapporte Marchai et pour lequel on \it se développer successivement des éruptions cutanées, des abcès, un anthrax, la phthisie pulmonaire et l'albuminurie.
C'est souvent antérieurement au développement de l'antlu^ax que se montrent quelques-unes de ces complications. Ainsi, dans un des cas de Marchai (2), on vit apparaître d'abord une gangrène superficielle, puis des furoncles multiples biientôt suivis du sphacèle des orteils et d'un pied.
11 n'est pas rare d'observer concurremment avec lui des troubles du côté des voies digestives, et nous avons pu nous assurer que ces complications ne se gênaient en rien dans teur manifestation.
Quelles que soient du reste les complications de l'anthrax diabétique, il présente cette particularité digne d'intérêt, c'est qu'il guérit souvent, et, pour quelques auteurs, plus souvent même que l'anthrax simple.
Bien que l'anthrax diabétique ait été longtemps contesté et même nié dans ces derniers temps, nous n'hésitons pas à en admettre l'existence. Il nous suffit pour étayer cttle opinion de faire remarquer que l'anthrax chez les diabétiques a une allure qui lui est propre. Il est peu douloureux, apyrétique ou presque apyrétique, souvent sans gravité. Il s*aocoinpagne plus fréquemment que dans toute autre circonstance de lésions phlegmoso-gangréneuses. Enfin il se présente chez
(1) Demarquay, loc. cil, (t) Marchai, loc. cit.
ces malades, avec un trop grand degré de fréquence, pour admettre qu'il n'y ait dans son apparition, qu'une simple coïncidence. Ainsi Marchai a constaté 17 cas d'anthrax sur 133 cas de diabète. La proportion est peut-être un peu moins grande si Ton réunit les cas de diabète dus à différents auteurs tels que Marchai, Verneuil, Marsoo, Denucé et Griesinger (1), puisque sur 420 cas de diabète Halpryn (2) n'a trouvé que 34 anthrax. Mais ici encore la proportion est, à nos yeux, trop considérable pour qu'en dehors même des autres considérations nous n'admettions pas l'influence du diabète sur la production de cette manifestation.
Phlegmon, — L'anthrax n'est pas la seule forme que puisse affecter l'inflammation du système cutané, dans le cours du diabète. Elle revêt également la forme phlegmoneuse, a nsi que l'a signalé le premier Duncan. Sous cette forme l'inflammation peut être primitive ou consécutive.
Le phlegmon est toutefois plus rarement primitif (Richard (3), Tillaux (4). Le plus souvent il est consécutif à un anthrax, ou bien il se développe, sous l'influence d'une cause en apparence insignifiante, à la suite d'une chute (Verneuil (5), d'une contusion (Favrot (6), d'une piqûre (Verneuil), de l'application d'un vésicatoire (Demarquay (7).
Gomme l'anthrax, il peut se montrer dès le début du diabète; mais il peut n'apparaître qu'un long temps après. Ainsi dans le cas de Favrot le diabète avait été reconnu quinze ans avant,, lorsqu'en 1860 se montra le phlegmon.
Si l'on s'en rapportait à la statistique de Griesinger, il se-
<1) Denacé, Union méd., 1859, 1862.
<2) Halpryn, loc, cit.
(3) Richard Ad., in Leoty, loc. cit.
(i) TiUanx, in Leoty.
{5) Vernenil, Gaz. des hdp., 1866. Comples rendus de rAcadémic.
(6) Favrot, in Marchai, et loc, cit.
(7) Demarquay, in Marchai.
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rait plus fréquent que l'anthrax, puisque cet auteur Ta observé 22 fois sur 225 cas de diabète, tandis qu'il n'a rencontré que 6 fois l'anthrax.
Le siège en est très-variable et en rapport, lorsqu'il est secondaire, avec la cause déterminante qui le produit. Lorsqu'il est primitif, c'est d'habitude vers les extrémités qu'il se montre, aux doigts (Tillaux) ; parfois à la nuque (Ménestrel (1). Il peut alors être sous-cutané ou sous-aponévrotique; il peut même être total diffus (Demarquay, Nélaton (2).
Ce n'est qu'exceptionnellement que l'inflammation, de nature diabétique, envahit les séreuses comme le péritoine (Fritz), ou certains organes glandulaires, comme le testicule et les parotides (Vogt).
Le phlegmon, qu'il soit primitif ou secondaire, prend souvent des proportions considérables. Ainsi on le voit débuter à un doigt, s'étendre à l'avant-bras tout entier (Richard, Tillaux), commencer à l'anus, gagner les fesses et les bourses (Horleloup (3). Une fois déclaré, il suit son évolution régulière et ne semble pas d'ordinaire avoir une durée plus longue que le phlegmon simple. Comme lui il peut s'accompagner de la tuméfaction des ganglions voisins (Tillaux). Dans la plupart des observations, la cicatrisation en fut assez rapide. Dans quelques-unes, toutefois, la marche en fut lente et non modiliéc par l'incision. C'est même cette particularité qui, dans un cas, fit penser Tillaux à la possibilité d'un phlegmon diabétique. Il peut récidiver au bout de peu de temps et sans cause connue. Il en fut ainsi dans le cas de Favrot.
Les symptômes du phlegmon diabétique ne sont autres que ceux du phlegmon simple , à l'intensité près. Le malade peut être atteint d'un vaste phlegmon de la fesse, de l'avant-bras, sans accuser de vive douleur, sans présenter de
(1) Mt^iicstrcU Un. med., 1856.
(2) NtUaton, in Marchai.
(3) Ilorlcloup, in Lcoty.
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fièvre intense. Dans certains cas, il offre des caractères objectifs qui en font soupçonner la nature (Verneuil). La teinte en est violacée, et l'incision permet de constater que les chairs sont blafardes (Ilorteloup, Tillaux).
Les symptômes généraux toutefois ne présentent pas toujours cette grande bénignité, et la fièvre, on n'en saurait douter, peut exister dans le phlegmon diabétique. Elle a été manifestement observée par Tillaux, Nicaise et Ilorteloup. Nous l'avons nous-mème constatée plusieurs fois. Elle s'annonce par des frissons souvent intenses, par du délire et par une élévation de température qui va parfois jusqu'à >i0%2.
La guérison est fréquente, mais non constante. Il est des phlegmons diabétiques qui paraissent emprunter une certaine gravité au siège même qu'ils occupent. Tel est le phlegmon de la nuque (Ménestrel, Demarquay et Wa^^ner) qui le plus souvent se termine fatalement. Il en est d'autres qui paraissent tenir cette gravité de l'inteusilé même du diabète. Il en fut sans doute ainsi dans un cas de Verneuil, dans lequel le malade rendait 210 grammes de sucre p(u* litre d^urinc. Dans un cas de Favrot, la quantité de sucre était de 9(K,24 par litre. Le plus souvent en effet, les diabétiques atteints de phlegmon ne présentent pas d'aussi grandes quantités de sucre. Mais c'est surtout lorsqu'il est secondaire à une piqûre, à une contusion, que sa gravité devient évidente (Nicaise (l), Demarquay).
La complication la plus habifuelle du phlegmon diabétique est la gangrène de la peau, et même celle du tissu cellulaire sous-cutané, qui est alors éliminé par lambeaux. C'est d'ordinaire, sous l'influence de cette compliratiou que se développent des symptômes adynamiques qui entraînent la mort du malade. On voit ass(»z fn^quemment aussi survenir, à la suite du phlegmon, des ankylos<*s des doigts, des genoux. Enfin, dans un avenir i»his on moins éloigné
(1) Nicaise, in Leoly.
peuvent se montrer toutes les autres complications du diabète ; c'est ainsi que le malade de Horteloup mourut d'apoplexie.
Le phlegmon paraît exercer sur le diabète, dont il n'est qu'une des complications, une influence des plus manifestes. 11 diminue la polyurie (Nicaise) et fait souvent baisser la glycosurie dans des proportions véritablement étonnantes. Cette diminution, que Nicaise a constatée chez un malade pendant l'évolution du phlegmon, puisque le sucre tomba de 50^,54 à 12»',375 par litre, n'existe pas seulement pendant la durée du phlegmon, elle peut persister encore à sa guérison. Ainsi, dans le cas de Favrot, le sucre, qui avait été de 90^,40 par litre, ne fut plus que de 6'',75 àla sortie de la malade. La • densité était descendu de lOiO à 1018. Mais le plus souvent le phlegmon n'a pas une action si marquée sur le diabète, qui, à la guérison de cette complication, reparait dans toute son intensité. Il peut même se faire qu'il n'en ait aucune. Ainsi Horteloup vit, chez un de ses malades, atteint de phlegmon, la quantité de sucre rester à 43 grammes par litre.
Que le phlegmon puisse se manifester, sous l'influence du diabète, on n'en saurait douter, et cela pour des raisons analogues à celles qui nous ont fait admettre l'anthrax diabétique. Resterait à déterminer les conditions qui paraissent en favoriser l'apparition. Or, à cet égard, on ne peut rien préciser. Tantôt le phlegmon se montre spontanément chez des malades qui ne présentaient dans l'urine qu'une quantité relativement peu considérable de sucre ; parfois même chez ces malades, le sucre n'existait qu'à l'époque de la digestion (Verneuil). Dans d'autres cas au contraire, la quantité en était considérable. On n'est pas mieux fixé sur l'époque de son apparition, puisqu'on le voit se montrer tantôt à une époque peu éloignée du début du diabète, et d'autres fois huit ans, quinze ans après ce début (Richard, Favrot).
Gangrène, — La gangrène, que nous avons eu déjà l'occa-
sion de signaler, comme manifestation secondaire de Tanthrax eldu phlegmon, peut se montrer d'emblée, dans le coui-s du diabète, ainsi que l'ont démontré Carmichael (1), Ilogdking (2), et Marchai (3). La gangrène peut donc être primitive ou secondaire. Elle est alors superficielle ou profonde, et de plus progressive ou successive.
La gangrène primitive, qu'elle soit superficielle ou profonde, apparaît toujours chez des individus déjà vieux, âgés de quarante-cinq à cinquante ans, et au delà. La quantité de sucre, qu'éliminent alors ces malades, n'est pas toujours très-considérable. Ainsi, dans le cas de Lizé, k quantité de sucre ne dépassait pas 32 grammes par litre. Le plus souvent même, la glycosurie est moins intense. Raynaud (4) en cite cependant un cas dans lequel l'urine, pesant 1042 à l'aréomèlre, contenait 76^,75 grammes de sucre par litre. Il ne semble donc pas exister de rapport direct cntne la quantité de sucre rendue par le malade, et l'apparition de la gangrène.
Ce n'est souvent qu'à une époque déjà avancée du diabète qu'elle se montre. Ainsi, dans un cas observé parDionis des Carrières (5), le malade était diabétique depuis treize ans lorsque se développa la gangrène, et, depuis douze ans, dans un cas de Fleury (6). Mais il est de nombreuses obsenations qui en signalent l'apparition, à une époque ^lus rapprochée du début du di^ète. Elle semble môme constituer, dans certains cas, un phénomène presque initial de la maladie. C'est alors parfois la gangrène qui fait soupçonner l'existence de cette maladie, comme dans un cas de Musset.
La gangrène primitive peut être d'emblée profonde (Cham-
(1) Cannichael, loe. cit.
(S) Hogdkîn^, toc. cU.
(3) Marebal, loc, dt, {1} Raynaud, Th. Paris, 1862.
(5) Dionis des Carrières, loc. cit.
(6) Heary, in Leoty.
pouillon (1), Hogdking, Musset (2) etGondouin (3). Elle peut commencer par être superficielle, et ne devenir qu*ultérieurement profonde, à une époque plus ou moins éloignée. Elle est dite alors progressive (Billiard (4). Il peul exister avec des intervalles de guérison, chez le même malade, plusieurs attaques de gangrène superficielle (Marchai) ou profonde. r/cst, dans ces cas, à la gangrène successive qu^on a jiffaire.
La gangrène diabétique secondaire ne présente pas tout à :'ail les mômes caractères que la gangrène primitive. Elle peut se montrer à une époque moins avancée de la vie. Ainsi le professeur Verneuil cite un cas de gangrène diabétique secondaire chez un individu de trente-cinq ans seulement. Elle ne se localise point, on le comprend aussi nettement que !a gangrène primitive. La mortification dans la gangrène secondaire peut porter sur tous les tissus, atteints par la lésion qui en a provoqué l'apparition.
Lorsqu'elle est superficielle, la gangrène primitive peut se montrer sur toutes les parties du corps. Elle est parfois précédée d'asphyxie locale (Raynaud). Fleury l'a vue se manifestera la face externe de la cuisse droite ; Valleix à l'épaule; Lizé (5) aux jambes. Mais c'est vers les extrémités, et surtout vers les extrémités inférieures, qu'elle se montre de préférence (Raynaud). C'est d'ordinaire au niveau des orteils que se développe celte variété de gangrène. La douleur est l'abord plus ou moins vive; puis apparaissent sur les orteils (les plaques rougeâtres érythéniateuses, qui bientôt font place à des escharos plus ou moins nombreuses (Griesinger), cschares qui, en tombant, laissent des ulcères qui se cicn- Lrisonl ou qui persistent parfois indéfiniment (Pereira da
(1) Champouilloii, loc. cit.
(2) Musset, loc. cit.
(3)Gondouin A. ^ Observations de diabète sucré; gangrène du y ro^ orteil, mort rapide, (l'n. niéd., 1867.) {A) Billiard, Gaz. lu^pit., 1852.
(5) Lizé, in Verneuil, loc. cit.
Graça). La cicatrisation peut, dans d'autres cas, se faire, dans un court espace de temps, dans Tespace de six semaines (Griesinger, Marchai.) La cicatrice, qui en résulte, peut devenir ultérieuremant le siège d'un ulcèrj, ou d'une nouvelle gangrène (Huette).
Le foyer gangreneux peut être unique ou multiple, comme dans les cas signalés par Raynaud. Mais dans les deux cas, le début et la marche en sont les mêmes. Lorsque les foyers en sont multiples, la gangrène peut ne pas intéresser la peau dans toute son épaisseur. Elle est alors caractérisée par de nombreuses taches noirâtres disséminées sur toute la surface de la peau, sur la peau du tronc aussi bien que sur celle des extrémités. Ces taches lui donnent alors un aspect comme tigré. Elles peuvent n'avoir que quelques millimètres de diamètre. Les plus grandes atteignent rarement de grandes proportions. C'est à cette variété de gangrène supeificielle que Boucher (1) a donné le nom d'éruption gangreneuse. Foumier (2) a observé un cas de cette nature, intéressant surtout à ce point de vue que le malade avait présenté peu de temps avant une gangrène de la muqueuse du gland.
Ces taches ou plaques gangreneuses laissent en tombant des ulcérations qui se cicatrisetft lentement, et sont remplacées par une pigmentation du tégument qui persiste lon^emps.
Lorsque ces taches gangreneuses se manifestent au niveau des muqueuses, sur la muqueuse du gland par exemple, elles revêtent une coloration blanchâtre et donnent lieu à des eschares parcheminées de même teinte, qui en se détachant laissent à leur place une ulcération plus ou moins profonde. Cette ulcération peut donner dans ccrUiins cas le change, et faire croire à des ulcères de nature spécifique.
Lorsque la gangrène diabétique est profonde, elle ne se montre que vers les extrémités. Elle peut d'abord n'apparaitre que sur l'une d'elles et n'envahir que consécu-
(1) Boucher de la VUle-Jossy, in Marchai, (â) Fooniier, Com, araU.
tivement l'autre (Musset). Elle peut dès son apparition, exister simultanément sur les deux.
Il est rare qu'elle intéresse tout d'abord un membre, un pied. Le plus souvent, elle se développe sur un orteil dont elle entraîne le sphacèle. Ce n'est que plus tard qu'elle gagne un autre orteil, le tarse, le métatarse et le pied tout entier (Musset).
Elle est beaucoup plus fréquente aux extrémités inférieures qu'aux extrémités supérieures. Fournier l'a vue se localiser sur le pénis, et en provoquer la chute dans l'espace de quelques jours.
La gangrène profonde, qui peut n'être due qu'à l'extension de la gangrène superficielle, peut être primitivement profonde (Billiard).
Lorsqu'elle est primitivement profonde, on ne constate pas, comme dans la gangrène superficielle, ces plaques rouges érythémateuses plus ou moins nombreuses, plus ou moins limitées, mais on aperçoit une teinte bleuâtre, diffuse, des téguments correspondants aux parties frappées de sphacèle. On observe le refroidissement et l'insensibilité de ces parties, en môme temps qu'on voit se formera leur surface des phlyrtènes, remplies d'un liquide sanieui. On peut aussi retrouver tous les signes de la gangrène, dite sénile ou sèche (Musset, Hodgkin, Dupuy), à l'exception de la douleur qui n'est qu'assez peu prononcée. Mais, comme on le voit, le plus souvent les caractères ne sont autres que ceux de la gangrène dite humide.
Ces manifestations gangreneuses présentent, dans leur marche, la plus grande irrégularité, iri'égularité du reste (*n rapport avec les destinées du sphacèle, qui peut rester lo( alise a un orteil, ou s'étendre aux parties voisines.
La gangrène secondaire profonde n'offre rien de particulier à signaler, si ce n'est toutefois la tendance qu'elle peut îivoir à résister aux médications habituelles. Il faut, pour en Mler \{\ guérison, soumettre le malade au régime antidiabétique.
La gangrène, qu'elle soit primitive ou secondaire, super-
ficielle ou profonde, ne semble exercer sur la glycosurie et sur la polyurie qu'une assez médiocre influence, si l'on en juge d'après la généralité des faits. Il est toutefois une observation du professeur Vemeuil qui vient confirmer l'opinion que nous émettions, à propos de l'anthrax, el, duphlegmon, et que nous sommes, d'autant plus disposé à formuler à propos de la gangrène. C'est que ces complications ne nous paraissent avoir d'action sur le diabète, pour en diminuer l'intensité, qu'en raison de la fièvre qu'elles provoquent. Aussi ne doit-on pas s'attendre à le voir présenter de modifications dans ses symptômes lorsque la fièvre est nulle. Dans le cas auquel nous faisons allusion, et dans lequel* il s'agissait d'une gangrène, secondaire à une fracture comminutive de la jambe, il y eut fièvre, et par suite on vit la polyurie baisser d'un tiers, en même temps que diminuait la glycosurie.
La gangrène est, très-heureusement influencée par le régime antidiabétique auquel on soumet le malade. Griesingcr a constaté que parfois il suffit de quelques jours de ce régime, pour arrêter une gangrène à tendance progressive.
Hais elle n'offre pas, dans tous les cas, les mêmes chances de guérison. Si la gangrène supeï*ficielle est d'ordinaire peu grave, si la guérison est même la règle, il n'en est pas ainsi de la gangrène profonde. Le danger en est doublement grand. Les parties intéressées sont toujours plus ou moins compromises, et la vie du malade est en danger.
La mort peut survenir de diverses manières, tantôt par le fait seul de l'épuisement et de la suppuration longtemps prolongée, qu'entraine la chute de la partie sphacélée, et tantôt par des complications diverses, par des abcès multiples ou (Griesinger) par des troubles gastriques ou intestinaux.
Si la gangrène superficielle semble prédisposer à l'apparition de la gangrène profonde, ce qui parait établir entre elles des rapports d'une certaine intimité, elle ne met pas plus que la gangrène profonde, lorsqu'elle guérit, à l'abri des autres complications du diabète.
332 DIABËTE SUCRÉ.
Elles peuvent se montrer concurremment avec la phthisie. Ainsi Griesinger parle d'un diabétique qui, après avoir présenté tous les signes d'une phthisie, sortitamélioré de l'hôpital, les signes de la phthisie ayant en partie disparu. Ce malade y revint plus tard avec une gangrène spontanée de la jambe et la réapparition des signes de la phthisie. Sous l'influence du régime on vit bientôt, dit Griesinger, se guérir la gangrène, et de nouveau s'arrêter la phthisie, pendant que le diabète continuait son cours.
Ulcères. — Ce& différentes manifestations cutanées superficielles ou profondes, qui se terminent tantôt par la guérison et tantôt par la mort, peuvent laisser, à leur suite, des ulcères plus ou moins profonds, et plus ou moins étendus.
Ces ulcères dont le siège est en rapport avec les lésions primitives qui les ont produits, ont été l'objet d*études spéciales de la partde Manuel Pereirà daGraça, Bardsley, Frank, Ilodgkin, Jordao, Dionis, Lebret, Musset, Nélaton, Alquié et Seegen*
Ils paraissent se montrer plus souvent dans certaines contrées, au Brésil, par exemple. Ils présentent un aspect spécial. Le fond est souvent variqueux (Dionis); la teinte vineuse ; la suppuration imparfaite. On y constate parfois du phagedenisme (Nélaton et Dionis).
C'est le plus souvent sur les extrémités et de préférence aux jambes qu'ils se développent. Us ne cèdent d'ordinaire qu'au traitement rationnel du Diabète. C'est même la ténacité qu'ils opposent à la médication habituelle, qui souvent en fait soupçonner la nature. Us peuvent résister à toute médication, ou se reproduire, au bout d'un certain temps, au point où déjà ils avaient existé.
Œdème. — L'œdème qui se rencontre accidentellement dans le cours du diabète, et que certains auteui's considèrent comme une manifestation cutanée de cette maladie
est de nature très-diverse. Il peut tenir à une néphrite et ne pas diffèrer de celui qui est lié à la néphrite parenchymateuse commune. Le pronostic en est alors très-grave.
Il peut être étranger à la néphrite, et se dissiper loi'sque vient à diminuer Tintensité du diabète (Pavy). Sur cent quarante diabétiques, Seegen vit six foisse développer cette variété d'œdème, étranger à la néphrite parenchymateuse, dont il fait une manifestation du diabète intense. Pour Leudet, cet œdème est de nature cachectique. Il apparaît de préférence chez les diabétiques, qui déjà ont été épuisés par une complication comme la diarrhée. On le rencontre plus souvent chez les diabétiques, appartenant à la classe pauvre. Leudel (1) en constata cinq fois Texistence chez huit diabétiques de cette dernière catégorie, et, ne le trouva que trois fois sur quarante cas de diabète riche. C'est du reste le plus souvent cette espèce d'œdème qu'il observe à Rouen. L'œdème d'origine rénale lui semble beaucoup plus rare. Bucquoy (2) en a, dans ces derniers temps, rapporté une observation fort intéressante.
Cet œdème paraît plus fréquent chez les femmes que chez rhomme. Il se montre de préférence chez celles qui ont dépassé la quarantaioe. Seegen l'a observé toutefois chez une petite fille de 10 ans. C'est vers les extrémités qu'il se manifeste. Il s'y limite d'ordinaire au niveau des malléoles (Lcbret). Il peut toutefois s'étendre aux genoux (Seegen). Il peut même siéger au visage, ou exister au niveau des lombes (Hirsch).
On peut enfin avoir à constater, chez les diabétiques, une variété d'œdème, différente des précédentes. Nous voulons parler de l'œdème, dû à la thrombose, œdème qui peut ôtre plus ou moins étendu, et qu'ont décrit Potain, Dipnis des Carrières, Pavy, Gull et Leudet.
(1) Leudet, loc. cit.
(S) Bacquoy, Fhuiee médicale, 1876.
Complications nerweases. — Mouvemmts COHVUlsifSy Pa-
ralysiesy Corna, Délire, — SUl esl actuellement démontré que le diabète peut exister, comme symptôme de lésions nerveuses, il n'est pas moins démontré que, dans d'autres cas, il est des lésions nerveuses centrales qui son tune conséquence de cette maladie, et qui rendent compte de quelques-unes des manifestations qui apparaissent dans son cours. Aussi est-ce, à juste titre, qu'on a considéré les lésions, causes de ces manifestations, comme des complications du diabète (Steinthal, Bardsley, Champouillon, Kuchenmeister, Ménestrel, Garrod, Dionis, Lebret, Leudet, Delpech et Marchai).
Ce qui justifie cette interprétation des lésions, qu'on rencontre à Tautopsie de quelques diabétiques, c'est l'apparition tardive des symptômes qu'elles provoquent, eu égard à l'âge du diabète; c'est leur coïncidence avec des lésions, de même nature et portant sur d'autres points, produisant ici rhémorrhagie rétinienne, là, de la gangrène des organes, ailleurs le sphacèle des extrémités ; c'est enfin l'âge des lésions qui sont souvent de date récente.
Les lésions nerveuses centrales de nature diabétique sont d'essence très-variée. Elles sont tantôt inflammatoires, et tantôt consistent en dégénérescences, ou en hémorrhagies. Ainsi Richardson (1) a constaté, comme nous l'avons déjà signalé, à propos de l'anatomie pathologique, le ramollissement des centres nerveux. Luys, Zenker et Dickinson (2) en ont signalé la dégénérescence. C'est à Richardson, Bischoiï et Murray que Ton doit des observations d'athéromasie artérielle et d'hémorrhagie cérébrale, survenant dans le cours du diabète. Garrod, de son côté, signale un cas de méningite suppurée.
Bien que ces états morbides divers ne soient que des états morbides secondaires, bien qu'ils constituent des complications du diabète, on doit reconnaître que pris en eux-mèuies
(I) Richardson, loc, cit, (t) Dickinson, loc. cit.
ils n'offrent rien qui puisse permettre d'en reconnaître la nature; si ce n'est touterois qu'ils correspondent à des lésions qui ont une certaine tendance à se localiser aux environs du quatrième ventricule.
C'est en effet au niveau de cette partie du cei*veau que siégeait la dégénérescence graisseuse, observée par Luys, Dumontpallier, Martineau, Zenker et celle, toute spéciale, dont parle Dickinson. C'est dans les artères de ce ventricule que Bischoff constata la présence d'athéromes. C'est à la base du cerveau dans la moelle allongée, et la protubérance qu'existait l'hémorrhagie dont parle Murray.
Les troubles nerveux qui dépendent de ces lésions, sont intellectuels^ moteurs ou sensitifs. Tantôt le malade présente un état de somnolence qui, en s'accentuant de plus en plus, arrive bientôt à passer au coma. D'autres fois il tombe dès l'abord dans un coma profond , caractérisé par la perte de l'intelligence, la résolution des membres et l'insensibilité complète. Les fonctions respiratoires et circulatoires sont bientôt enrayées, et la mort arrive, dans un temps parfois très-court.
Au lieu du coma, c'est parfois du délire qui se manifeste et qui cesse, après avoir duré un certain temps (Monneret) (1).
Dans d'autres cas les troubles sont seulement moteurs. Ils consistent dans une hémiplégie. Parfois c'est de la paraplégie qui se manifeste (Marchai). La paralysie peut se généraliser, et revêtir tantôt les caractères de la paralysie ascendante (Lecadre et Dionis), et tantôt ceux de la paralysie générale progressive (Delpech).
Au lieu de troubles paralytiques, on peut avoir à constater l'existence de convulsions partielles, ou plus ou moins généralisées, revenant sous forme d'attaques (Marchai), et faisant parfois place à de la paralysie. Ces troubles peuvent se développer peu à peu, ou survenir brusquement. On peut
(1) Monneret, loc, cit.
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n'en constater Texistence qu'à la suite d'un coma plus ou moins prolongé, lorsque le malade a recouvré la connaissance.
II est rare que ces troubles surviennent d'emblée , chez les diabétiques. Le plus souvent ils ont été précédés, et, parfois pendant longtemps, par de l'irrégularité du caractère, par la perte de la mémoire (Richet et Demarquay), par des vertiges, ou par une tendance instinctive à se porter soit en avant, soit en arrière. Dans certains cas on a pu constater des troubles de sensibilité variés, tantôt de l'hyperesthésie ou de l'anesthcsie cutanée (Dionis et Leudet), tantôt des névralgies persistantes. Ces troubles ne se montrent d'ordinaire qu*à une période avancée du diabète.
Ces troubles ne sont pas les seuls qu'on puisse avoir l'occasion d'observer. Ainsi Pavy a signalé des ci*ampes qui, se montrant sur les membres inférieurs, fatiguent énormément les malades. Elles cèdent parfois au traitement dirigé contre le diabète, mais on n'est jamais à l'abri de leur retour. D'autres fois elles persistent,' bien qu'on soit arriré i diminuer l'intensité de la glycosurie.
L'apoplexie serait, suivant Seegen, un des modes de terminaison assez fréquent du diabète. Elle se produirait sous forme d'attaques caractérisées par des paralysies et des convulsions, par la perte de la parole, et elle amènerait peu à peu un élal soporeux et la mort.
A l'autopsie on trouverait des épanchemenls plus ou moins abondants.
Ogle (1) parle d'un diabétique qui, au bout de 3 ans, présenta tous les symptômes d'un ramollissement dont il mourut. A l'autopsie on put constater les lésions caractéristiques du ramollissement, et, sur les artères cérébrales, des altérations de nature athéromateusc qui en avaient amené le rétrécissement. L'altération vasculaire s'explique très-bien
(1) OgIf>, On disease of the brain as a resuit of diabètes melUtus. (S«int-Ge(H^ ges hospit. Roporls, 1, 1866.)
par les troubles qu'apporte à la nutrition des tissus le processus diabétique.
Buerschapcr, de son côté, observa trois diabétiques morts subitement, en présentint tous les symptômes d'une aiTection cérébi*ale. A Tautopsie, il constata l'existence d'une hypérémie cérébrale.
Ainsi, l'on peut constater, dans le cerveau des diabétiques, des lésions cérébrales de nature diverse, des con^i^estions, des hcmorrhagies, ou du ramollissement rendant compte des troubles intellectuels, sensitirs ou moteurs qu'on est à même de constater.
Ces manifestations peuvent être les premières à indiquer Texislcnce du diabète, bien que d'ordinaire elles ne se montrent qu'à une époque avancée de la maladie, alors que déjà le diabète s'est traduit par les symptômes qui lui sont propres. L'examen de l'urine peut seul permettre de se prononcer sur la nature de ces troubles, et de les distinguer des troubles analogues, se compliquant parfois de glycosurie. Ce qui portera en effet à reconnaître que ces troubles sont bien réellement de provenance diabétique, c'est que, dans ces cas. l'élimination du sucre par l'urine est considérable, persistante, et qu'elle s'accompagne, le plus habituellement, d'une augmentation de l'urée.
Le pronostic des troubles ncneux est toujours grave. Ces troubles n*apparaissent qu'à une période avancée du diabète et, lorsqu'ils n'entraînent pas rapidement la mort du malade, ils en aggravent l'état déjà si précaire. S'agit-il des phénomènes paralytiques? Ils ne disparaissent que rarement et toujours, lorsqu'ils se sont montrés une fois, on doit en craindre la réapparition. Ils peuvent affecleric type intermittent. Il n'est pas rare de voir, en effet, des diabétiques qui, sous rinfluence de conditions énumérées plus haut, présentent, de temps u autre, des attaques délirantes ou comateuses, qui rappellent la symptomalologie de certaines formes de ramollissement cérébral. Ces attaques, qui se montrent d'abord tous les deux
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OU trois mois, linissenl peu à peu par se rapprocher, tl est rare que, dans l'intervalle de ces attaques, qui peuvent durer 24, 36, 48 heures et même plus, le système nerveux retrouve toute sou intégrité. C'est alors qu'on peut constater, chez cas malades la perte de la mémoire, des vertiges, des propulsions instinctive si se porter en avant ou en arrière, parfois des pai*»lysies localisées qui peuvent persister, plusieurs jours, et nécessiter, lorsqu'elles se localisent, un traitement spécial. C'est ainsi qu'on est parfois obligé de recourir au cathétérisme, lorsque survient dans ces conditions de la parésie vésicale.
Les complications cérébrales peuvent précéder, suivre d'autres complications ou coïncider avec elles. Ainsi, dans un cas, Horteloup (1), vit un malade succomber à une attaque d'apoplexie, deux ans après avoir été opéré d'uo phlegmon de nature diabétique.
Ce que ces complications cérébrales avec lésion présentent de particulier, c'est qu'eLes consistent fréquemment en localisation vers tel ou tel membre. Il n'en est plus de même des complications cérébrales dont il nous reste à parler, qui ne dépendant d'aucune lésion centrale, paraissent tenir à une intoxication de nature spéciale.
Acélouémie. — Ces complications qui ont pour caractèi*c d'apparaître brusquement, de ne donner lieu à aucun syinj)lôme paralytique, de se terminer rapidement par la mort, si Ton en juge d'après les observations de Kussniaul (2), de Uupstein (:j) et de Berti (4), sont caractérisées pai' des troubles respiratoires et comateux. Voici, du reste, en raccourci le tableau qu'en fait Kussmaul, qui a eu l'occasion de les observer plusieurs fois*
C'est d'ordinaire coïncidemmenl à des troubles digestifs
(1) Hoi1elou|> ia llalpryn. Th. Paris 1872. {i} kussmaul, loc. cil.
(3) Uupslein, Ueberdas Au f Ire tendes Aceloius beim Diab, uitU. {CcninihUii, 1871, uiid Rcichoirâ u. Dubois Ucyutoiid's. Arcli.)
(4) Berli, hc. cit.
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que se montrent ces troubles. Aussi sont-ils surtout à redouter, à la dernière période de la maladie, aloi*s qu'on constate fréquemment la présence de Tacétone dans l'urine, lis consistent dans de la dyspnée, accus/^e par le malade, dans de la fréquence des mouvements respiratoires, et de l'intensité du bruit vésiculaire. On ne peut cependant, à l'auscultation, constfiter aucun obstacle à l'entrée de l'air. La respiration est ample et régulière. 11 y a, pour ainsi dire, contraste entre l'énergie des mouvements inspirateurs et la faibleijse de l'individu, b'agitiition était extrême chez l'un de ces malades, et la dyspnée s'était montrée tout à coup, sans signe précui'scur. Chez le second, l'appétit avait baissé depuis quelques mois, et il n'avîiit de dyspnée qu'en se remuant. Chez le troisième, la respiration devint plus ample et plus fréquente, avec des bruits respiratoires éclatants, lorsque le malade se plaignit de dyspnée et fut pris de vomissements. Chez tous ces malades les battements du cœur étaient accélérés, le pouls était fréquent (l!20 à 140 pulsations par min.), petit, faible, mais régulier.
Dès le début l'agitation des malades était extrême, lis poussaient des gémissements et même des cris, s'agitaient, et accusaient une douleur qu'ils rapportaient à l'hypocliondre droit; puis se manifestait de la toux. Au bout d'une heure de dyspnée, quelquefois un peu plus tard, apparaissait le coma. Ce coma s'accentuait de plus en plus, devenait plus faible, puis survenait la mort, au bout de 18, 37 ou 4rî heures.
L'anesthésie était incomplète. Chez deux de ces malades, le diabète durait depuis plusieurs années; chez le troisième il ne datait que de quatre mois.
Chez l'un de ces malades, la température baissa rapide^ ment et tomba à 35*^9. La sécrétion urinaire persista jusqu'à la fin, et Ton put toujours consulter du sucre dans l'urine.
Ces symplôirites sont, il est vrai, différeuls de ceux qu'assignent à Facétonémie Petters et Kaulich. Mais Burresi, qui depuis Kussniaul a eu Pocciision d'observer un cas, non dou-
leux, de mort par acétonémie, n'a fait que confirmer l'existence des symptômes qu'en donne cet auteur : douleur à rhypochondre droit, dyspnée, vomissements, faiblesse musculaire, paralysie de la vessie, du rectum, fréquence du pouls 130; abaissement de la température (33' dans l'aisselle) ; odeur d'acétone perçue dans l'urine et dans l'air expiré ; mort en quatre jours.
La mort peut survenir brusquement par le fait du coma. PaVy, qui signale ce fait, s'exprime ainsi sur le mode de terminaison du diabète. Lorsque cette maladie évolue, sans arrêt momentané, elle aboutit d'ordinaire à une aiTection thoraciquc. Lorsqu'on arriveà en modifier l'évolution, elle se termine le plus souvent par le coma. Hilton Fagge signale deux cas de coma diabétique qu'il traita par une injection veineuse de solution de soude. La mort dans l'un de ces cas fut retardée de 24 heures.
Frederick Taylor eut moins de succès encore. Dans un cas analogue, la mort survint deux heures après TiDJection.
C'est très-certainement à des cas de cette nature qu'eurent affaire Prout, Richardson, Charcot, Bourneville et Lcteinturicr, dont nous avons déjà cité le travail.
Le sang des malades qui présentent de tels accidents où «^pais. Lorsqu'on vient à pratiquer une saignée, on s'aporroit qu'il coule lentement. On constate en outre à l'autopsie (juc le sérum en est laiteux, et qu'il contient plus dégraisse.
Les centres neiveux ne présentent pas de lésion appréciable.
La sécheresse des tissus est des plus niîinifestes, et parlaitement en rapport avec le peu de richesse du sang en eau.
Kussmaul fait, avec juste raison, remarquer que, chez ses malades, les poumons étaient le siège de foyers caséeux, d'origine inllammatoiro, et il se demande, à ce propos, si la gène que n'ont pas manqué d'apporter i l'hématose ces loyrrs caséeux, n'a pas été pour quelque chose dans la pit)duction des accidents.
Toutefois Berti a constaté qu'il n'en est pas toujours ainsi. Dans une des autopsies qu'il fit, il constata de la congestion des membranes du cerveau, un épanchcment séreux dans raraclmoïde et dans les ventricules, et une hyperémie avec œdème pulmonaire, toutes lésions probablement consécutives à l'intoxication.
Kussmaul puis Hilton-Fagge et Taylor ont, ainsi que nqus l'avons dit, cherché, mais sans succès, à combattre ces accidents par la transfusion, faite à l'aide de sang d'homme et de mouton.
On s'est demandé quelle pouvait être la cause de ces troubles nerveux si imprévus et si rapidement graves, et tout d'abord on a pensé à l'urémie. Mais, dans aucun de ces (^as, les auteurs ne constatèrent de céphalalgie, de respiration stertorêuse, d'albumine dans l'urine, ni de catarrhe bronchique.
Le cœur à l'autopsie ne présentait aucune lésion, et les reins étaient intacts.
L'urémie n'est du reste, on le sait, qu'une très-rare complication du diabète. On en compte les faits dans la science (Camplin, Clark et Colin}, et, lorsqu'elle se montre, elle est toujours précédée d'albuminurie. Elle est ainsi la conséquence d'une néphrite parenchymateuse, indispensable à son apparition.
Kussmaul s'est demandé si ces accidents n'étaient pas de nature asphpique, vu l'état anatomique des poumons. Mais il fait remarquer, avec juste raison, qu'il n'y a point à s'arrêter longtemps à cette hypothèse, attendu que jusques à la fin les téguments restent pAles et décolorés. Or celte décoloration, incompatible avec l'accumulation d'acide carbonique dans l'organisme, enlève à cette hypothèse tout ce qu'elle pourrait avoir, au premier abord, de séduisant.
On ne peut. davantage attribuer ces troubles respiratoires et l'état comateux qui leur fait suite, î\ un abaissement subit de cette aptitude qu'a l'économie î\ absorber de l'oxygène, aptitude déjà si compromise chez les diabétiques, attendu que
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jusqu'à rapparition du coma le malade a conservé loutc son énerçie respiratoire. Il en serait certeslout autrement si l'oxygène faisait complètement défaut h l'hématose musculaire.
Il n'y a point à incriminer le sucre en tant que subsUince toxique, mais on peut se demander si ces accidents ne sont pas indirectement dus à son accumulation dans le sang, s'ils ne- sont pas la conséquence de la déshydratation des tissus. Vogel (1), qui s'est posé cette question, ne l'a pas tranchée d'une manière positive, et cependant il est des raisons qui parlent en faveur de cette manière de voir, la sécheresse des tissus et l'épaississement du sang, pouvant se produire rapidement chez les diabétiques, 7 à 8 heures après Tingestion des aliments (Bôcker (2), Eckhard (3). On se laisserait très» facilement aller à accepter cette opinion, si des recherches ultérieures n'avaient démontré, d'une façon à peu près péremptoire, que ces accidents sont dus à la formation, chez les diabétiques, aux dépens du sucre, d'une substance toxique, l'acétone. Mais, pour être fixé sur la valeur de l'acétonomie, il est nécessaire de connaître les recherches qui ont mis cet état morbide hors de doute.
Disons d'abord que Bcchamp (4), ayant démontré, à l'aide d'expériences fort ingénieuses, que dans l'estomac peut se faire la fermentation alcoolique et acétique, à priori, on ne peut trouver rien d'impossible à la formation d'acétone, qui n'en est qu'une conséquence, puisqu'elle résulte de la transformation de l'acide acétique en acide carbonique et en acétone. Mais Pettei^s fut le premier à soupçonner que l'odeur doucereuse, que présente l'urine, de certains diabt'^ tiques, pourrait bien être due à la présence de l'acétone. Lerch partagea son opinion.
(1) Vogel, loc. cit.
(2) Bôcker, loc. cit.
(3) Eckhard, Grundiûge der Physiologie des Nervemy$tem$^ 1854.
( i) Bi'champ, Sur la fermentation alcoolique et acétique spontanée du fd^ et sur l'alcool physiol. de l'urine hum. (Comptes rendus, t. LXXV, 187t.)
Kniilirh (1), continuant cos recherches, «Hahlit que celle substance, contenue dans l'urine, était bien réellement de IVcfone. Il constata, en outre, que si r<icélone a plus de chance de se produire cliez les diabétiques, elle peut se rencontrer aussi dans l'urine de certains autres malades, atteints de rougeole ou de scarlatine.
Elle se forme surtout chez l'enfant. Le sucre est nécessaire h sa formation. Cette formation est sous la dépendance directe des troubles, survenus du côté des voies digestives. Lambl (2) alla plus loin encore dans les recherches relatives à cette substance, puisque chez un diabétique mort dans le coma, il en constata la présence dans l'estomac et dans le sang, bien que Betz (S) dise n'en avoir jamais trouvé dans les vomissements.
C'est dans l'estomac que se formerait cette substance aux dépens du sucre de raisin, ou de ses dérivés (Petteis et Kaulich). Lorsque le diabétique se prive de féculents, c'est aux dépens du sucre, formé par le foie et éliminé par le suc digestif que se produirait l'acétone. Mais pour qu'ait lieu cette formation il faut un trouble de l'estomac, une desquamation légère de sa muqueuse. C'est habituellement dans les c^is de gastrite chronique qu'elle se montre. Aussi chez les m.ilades qui lui fournirent de l'acétone, Kaulich constata-t-il, dans les matières vomies, de la sarcine, des torules, et une espèce particulière de cryptogames.
Cette formation serait due à la fermentation du sucre hépatique ou dit sucre de fécule. Survenant dans ces circonstances, ^ette fermentation donnerait lieu d'abord à de l'acide carbonique et à de l'alcool (fermentation alcoolique), puis à de l'aoïde carbonique et à de l'acide acétique (fermentation acétique), et enfin à de l'acétone. C'est de l'estomac qu'absorbée, l'acétone passerait dans le sang, pour y produire les acci-
(I) Kaulich, loc, cit.
(t) LamU, Virchow*s Arch., XI, 1857.
(3) BeU, loe. ei$.
dents, dont nous avons parlé, et qui surtout se montrent chez les diabétiques.
Les recherches subséquentes n'ont fait que confirmer en partie du moins ces observations. Toutefois il semble résulter des travaux de Rupstein que l'estomac pourrait bien ne pas être le siège exclusif de cette formation. Rupstein admet qu'il peut s'en former dans le sang. C'est aussi l'opinion de Gerhardt. Il semble hors de doute enfin qu'il s'en forme dans l'urine après son émission, puisque l'odeur qui la caractérise n'apparaît souvent que quelque temps après qu'elle a été rendue. L'acétone, suivant quelques auteurs, ne serait même éliminée qu'à l'état de sel de Gunther (1) dans ce liquide, et ne se formerait qu'ultérieurement. Mais on pourrait l'y faire naître rapidement, à l'aide de quelques gouttes d'acide chlorhydrique.
L'acétone se reconnaît alors à l'aide des colorations que communique au liquide qui la contient, l'acide sulfurique ou le perchlorure de fer. Lorsqu'on vient à laisser tomber dans ce liquide quelques gouttes d'acide sulfurique, on ob« tient une coloration rose-clair qui passe au jaune orange, si l'on y ajoute du perchlorure de fer, et au rouge orange, si l'on chauffe le mélange. Tous ces changements de teinte, qu'on chercherait vainement à obtenir avec une urine normale, sont dus à l'action des différents agents employés sur l'acétone. Ces résultats sont tout à fait semblables à ceux qu'on obtient lorsqu'on met ces réactifs en contact tivecle vinaigre. Ce sonl les réactifs qu'on utilise, du reste commercialement, pour se rendre compte de la pureté d'un vinaigre.
Quelques auteurs admettent, ainsi que nous le disions, que c'est sous celte forme, c'est-à-dire à l'état de sel de Gunther f;ne Facétone existe dans le sang. Elle n'y passerait qu'acridentellement à l'état d'acétone. Mais ce qui semble parler contre celte manière de voir, c'est que Lambl l'a trouvée dans l'estomac. Il faut admettre que l'acétone en effet, constatée
(1) Gunther in T^upstein
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dans les vomissements par cet auteur, se forme dans Testomacou, ce qui est plus probable, qu'elle y apparaît éliminée par le suc gastrique. De nouvelles recherches sont du reste nécessaires pour trancher cette question. Cependant, l'existence de*cette substance et sa généralisation, possible dans réconomie, est démontrée par ce fait seul que Petters, Kaulich et Rupstein Font trouvée dans le sang. Elle est prouvée en outre par l'odeur spéciale que présente l'haleine de ces malades, ainsi que l'a constaté Burresi, odeur qui tient, ainsi que l'a démontré Kaulich, à la présence de l'acétone dans l'air expiré. Elle est également prouvée par l'élimination qui s'en fait par les reins et par la salive (Mosler) (1). Elle est enfin mise hors de doute par les recherches de Berti, qui a pu jBxlraire, par voie de distillation, de l'alcool et de l'acétone jdes organes, tels que le cœur, le foie et le cerveau, et qui a constaté l'odeur de l'acétone à l'ouverture d'un de ses malades diabétiques, qui avait succombé à l'acétonomie. . Mais, pour prouver que l'acétone peut donner lieu à des troubles nerveux, analogues à ceux dont nous parlons ac* tuellement. il restait à démontrer expérimentalement quelle était sur l'économie l'action de l'acétone. C'est ce qu'a tenté de faire Kussmaul. Or, il résulte de ces recherches que l'acétone, injectée ou respirée, produit chez les animaux des troubles respiratoires, circulatoires, calorifiques, et nerveux semblables à ceux qu'il avait observés chez ses diabétiques. Pour expliquer ces troubles, on peut donc faire inteiTenir l'action que l'acétone exerce sur les globules sanguins qu'elle détruit, en même temps qu'elle favorise la coagulation du sang (Rupstein).
L'acétone ne constitue pas un anesthésique vrai, comme rétheret le chloroforme. Elle se comporte, comme l'alcool, et ne produit qu'incomplètement l'anesthésie. Cette substance paraît agir à la longue, elle s'accumule dans le sang,
(1) Nosler, loc. cit.
ot peut, sous des influences diverses, produire une înloxiration ai^ruê, comme l'alcool produit, dans certains cas, une attaque de delirium tremens.
L'acétonémie peut bien ne pas être exclusive au diabèli\ puisque Petlersa constaté la présence de l'acétone dans l'urine de scarlatineux et de rubéoliques, et Kaulich dans l'urine de dyspeptiques. Mais par le fait seul que Furine en contient en prrande quantité, on est en droit de soupçonner l'existence du diabète. Il en sera de même, à plus forte raison, lorsqu'on en constatera la présence dans la salive (Mosler), et ce qui est plus pratique, dans l'air expiré (Burresi). L'acétone communique à l'air expiré une odeur de chloroforme qui a souvent étonné les médecins, alors qu'on n'en connaissait pas la raison. Cette odeur spéciale que l'awtone, par le fait de sa volatilisation, facile à 35"* ou 40*, communique à l'air expiré, alors que rien ne peut encore en faire soupçonner l'existence dans l'urine (Petters), pourra être utilisée, pour reconnaître le diabète qui jusque-là aurait échappé au diagnostic. Car il ne faut pas oublier que racétonémic peut apparaître au commencement du diabète. Dans un cas de Kussmaul, elle se montra deux mois après son début.
Enfin on ne saurait douter de l'existence du diabète, si Tacétone accumulée donnait lieu àl'acétonémîe, attendu que s'il est prouvé que l'acétone peut se produire chez d'autres malades, il n'est pas démontré qu'elle puisse s'y produire, en assez prande quantité, pour donner lieu à une intoxication. C'est sans doute à la présence du sucre en excès que le diabétique doit d'être exposé aux accidents de l'acétonémie, puisque, ainsi que nous l'avons dit, c'est aux dépens du sucre que se forme l'acétone.
Bien que la plupart des observations d'acétonémie jient^ trait à des cas malheureux de diabète, qui se sont terminé^s^ par la mort, on n'est pas en droit actuellement d'admettriE=* qu'il en soit toujours ainsi. On comprend très-bien que d <?
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IM'liU^s qiianlilés (ractHouo puissent no donnor lieu qu'à des troubles nerveux passajçers (vertiges, eéplialalj^ic), qui disparaissent avec son élimination. On comprend très-bien aussi que de petites attaques soient suivies d'attaques plus sérieuses qui entraînent la mort. C'est ainsi sans doute qu'il faut expliquer certains troubles nerveux qui apparaissent, de temps à autre, chez les diabétiques, ne laissant aucune trace de leur passage, et qu'on avait de la tendance à expliquer à tort par de l'urémie, alors que l'albuminurie faisait complètement défaut.
L'acétonémie paraît avoir avec les symptômes du diabète des rapports assez intimes. C'est habituellement à la suite d'une diminution de lapolyurie qu'elle se montre. Elle serait alors annoncée, pendant plusieurs jours, par une odeur étliéréft de l'haleine, l'acétone n'étant plus qu'imparfaitement éliminée par l'urine (Bcrli).
Elle n'a pas moins de rapports avec certaines complications du diabète, elle survient à la suite des troubles digestifs, si communs dans cette maladie (Villanova). Lorsqu'elle guérit, elle ne met pas h l'abri des autres complications (Mosler).
Ces troubles d'origine centrale avec ou sans production de lésion nerveuse ne sont pas les seuls qui se manifestent dans le cours du diabète. Il en est d'autres qui n'ont pas moins de valeur symptomatique et dont le siège est à la périphérie du système nerveux. Tels sont les troubles visuels ; tels sont également ceux qui se produisent du côté des organes génitaux. Ces derniers constituent plutôt des symptômes du diabète que des complications. Nous en avons déjà parlé, nous n'y reviendrons pas. Nous ne nous occuperons pas da^-anlage des troubles visuels légers que nous avons déjà l'écrits. Quant aux troubles visuels graves avec lésions, ''s constituent bien réellement de véritables complications
^u diabète, et, à ce titre, ils. nous intéressent au premier chef.
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Ti'oubles visuels graves. — L*aulopsic a démontré que ces troubles visuels qui apparaissent, à une période avancée du diabète, n'ont pas toujours le même siège de production. Ils ne difierenl pas seulement des troubles visuels légers par l'époque de leur apparition, et par leur persistance ; ils s'en distinguent encore par leur nature, en ce sens qu'ils se lient à des lésions de la rétine ou du cristallin, qu'on a dans ces derniers temps parfaitement étudiées. On peut les décrire 30US le nom d'amblyopie grave et de cataracte diabétique.
A mblyopie grave. — L'amblyopie grave peut apparaître d'emblée. Elle peut être pendant longtemps précédée des troubles caractéristiques de l'amblyopie légère. Elle peut, dès le début, revêtir un caractère d'intensité, qui diminue parfois avec le temps. Dans certains cas, elle commence d'une manière insidieuse, pour aller toujours s'aggravant jusqu'à produire la cécité complète.
La première variété de cette amblyopie grave se rencontre dans les cas d'hémorrhagies de la rétine, dont on peut constater l'existence, pendant la vie du malade, à l'aide de l'ophtlialmoscope. Ces hémorrhagies rétiniennes, dont l'aspect ne diffère en rien des hémorrhagies rétiniennes de nature autre, se produisent dans les mêmes conditions que les hémori'liagies cérébrales qu'elles précèdent souvent, et dont elles doivent faire redouter l'apparition (Desmarres, Lecorché, de Gra}fe). Ces hémorrhagies rétiniennes, dues à une lésion vasculaire, peuvent se reproduire à un intenallc ti'èscourt. De là des troubles visuels plus intenses, une amblyopie plus nettement accusée. Mais on comprend très-bien que si rhémorrhagie première est peu intense, s'il ne s'en produit pas d'autres, on comprend, disons-nous, que les éléments de l'épanchement se résorbant, la vision reprenne peu à peu son acuité.
Dans une autre espèce d'amblyopie grave du diabète, les troubles visuels ne sont plus les mômes. Ce n'est pas subite-
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iiii'iit (jirils s<' pn'srnlrjit ; ils so nionlrciil j)cii à p^'ii prrcécir's ou non des signes de l'amblyopie légère. Le malade se plaint de ne voir qu'imparfaitement les objets. Ces troubles sont persistants, s'accusent de plus en plus, et, lorsqu'on cherche à préciser quelle est la nature de ces troubles, on constate que l'étendue du champ visuel diminue peu à peu, qu'il présente des échancrures plus ou moins grandes. Lorsqu'on examine, à l'aide de l'ophthalmoscope, quel est l'état du fond de l'œil, on trouve, non plus des hémorrhagies ou des traces d'hémorrhagies, mais tantôt une' atrophie simple (Galezowski) (1), {générale ou partielle du nerf optique ou de la rétine, tantôt une atrophie avec une iridochoroïdite (Liebreich) (2), reconnaissable aux caractères qui lui sont propres. Comme la \ariété précédente, cette variété d'amblyopie n'apparaît qu'à une période avancée du diabète; aussi parlage-t-elle avec elle toute sa gravité de pronostic, et en admettant même que la maladie générale puisse à cette période encore s'améliorer, elle entraine presque fatalement la cécité.
Bien que ces altérations de la rétine expliquent la presque généralité des cas d'amblyopies graves du diabète, il en est quelques-unes qui ne semblent dues à aucune cause appréciable (Lecorché) (3). C'est pour cxpliquercclte troisième variété d'amblyopie qu'on a pensé à faire jouer un rôle à l'alléralion des liquides intra-oculaires; qu'on a supposé que peut-être il fallait aller chercher les lésions, cause de ces arablyopies graves, dans les parties profondes, au niveau du quatrième ventricule (de Grœfe). De ce point naîtraient des fibres nen'euses qui, traversant les tubercules quadriju- ''ïeaux, viendraient s'épanouir dans la rétine, et qui, lésées, ^donneraient lieu à l'amblyopie. Nous n'avons pas besoin de ^^e que jusqu'à présent ces explications ne reposent sur au- ^ïlie base sih'ieuse, et sont seulement hypothétiques.
(I) Galczowski, Traité deâmal, des yeuxy Paris, 1875.
^ti Liebreich, in Harchal, loc. cit.
13) Lecorché, De Vûmblyopie ditbétiqiie. (Gaz. Iiebd.« 1801.)
Cataracte diabétique. — La cataracte, qui a été signalée par RoUo, Destouches (1), Car. Liman (2), Mackensie (3), Magendie et Segalas (4), Dionis, Leudet, Desmarres (5), Slicber (G), Siebel (7),Lohenieyer (8), deGraefe (9), France (10) et Willshire (H), peut devenir enfin chez le diabétique uoe cause de cécité. Hasner (12) en rapporte 10 cas. Gunzler (iâ) Ta rencontrée deux fois ainsi qu'Oppolzer (14) et Arll (1 5),six fois. Ricbardson (16), en six mois, n'en a pas obsené moins de 7 cas. Nous avons eu nous même Toccasion d'en observer 5 cas, dont nous avons donné les observations dans notre Mémoire sur la cataracte diabétique.
Elle existerait une fois sur quatre diabétiques, suivant de de Gnefe. Mais cette proportion nous parait exagérée. La cataracte serait même, suivant cet auteur, plus fréquente que Tamblyopie légère ou grave. Elle est souvent précédée de névralgies temporales ou sus-orbitaires (Lccorché), de céphalalgie (Tartivel (17) et Lecadre). On a même pu constater que, dans certains cas, elle est pendant longtemps précédée des signes de cette amblyopie légère ou grave.
(1) Destouches, Du Diabète sucré, 1817.
[i) C. Liman, Quelques observations de diab. sucré, iSii.
(3) Mackensie, Traité pral. des mal. des yeux, 1844.
( i) Magendie et Segalas, Journal de physiologie.
(5j Desmarres, Traité théor. et pratique des mal. des yeux, 185i.
(G) Stœber, Compte-rendu de la clin. oph. de Strasbourg, 1855-50
(7; Sichei, Gaz. hebd., 18(50.
'8) Lohemeycr, Deitrdije iur Histologie und Etiologie der erworbenen lÀMen* Hlaare (H's und Pfs Arch. V. Bd., i-1 Hft;.
('Jj De Grœfe, Ueber die mit Diabètes mell. vorkommenden Sehstôrungen. (Arch. f. Oph., 1858; und Deutsche Klin., 18û0j.
(10) France, Guy's hosp. Heports, vol. VI; Oj>hthalmic hospital Rep., 185î), and Mcd. Times and Ga^;., 1850.
(llj WilUhiro, in The Lancet, Clinical remarks upon a case of Diabètes, I8f*9.
(li; Ilasner, Ueber Etiologie der Cataract (Prtig. Vicrtelj. f. die prakl. Heil.». VU, S. \m,)
(llj) (iun/.ler, loc. cit.
(li) Oppolzer, IlelIcr'sArch., 185:2.
iir»/ Arll, Die Krankheiten des Auges. Prague, 1854.
iH>i Hichardsuii, in b^ Drown-Scquard':», Journal do la physiologie.
• 17) Tartivel, In. niéd., 1K(}3.
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Lr 11 r.N| (jiK^ (li\-lmil mois, dru\;iiis iiprcs le cJcl)uL du diabète, qu'elle commence à se développer. Elle semble parfois coïncider avec une augmentation dans la quantité de sucre éliminé par l'urine; mais le fait nVst pas constant, et Ton peut trouver des observations dans lesquelles la <^taracte ne s'est montrée qu'à la guérison du diabète. Ordinairement double, la cataracte diabétique n'a pas dans tous les cas la même allure. Tantôt elle envaliit brusquement les deux yeux ; en quelques jours, l'opacité est complète. D'autres fois elle se développe lentement et successivement sur chacun d'eux. C'est ordinairement alors sur Tœil gauche qu'elle se montre d'abord (Seegen). L'opacité s'y constate à la face postérieure de la lentille, sous forme de stries convergentes situées surtout à la périphérie. Mais, quel que soit le mode de dévelo[)penient de la cataracte diabétique, l'espèce en est la même; c'est toujours une cataracte molle qui se produit.
1^ cataracte diabétique, qui souvent est précédée des symjitômes propres à l'amblyopie grave, peut au contraire on précéder l'apparition, et sur le même œil peuvent exister i opacité dti cristallin et les lésions caractéristiques de cette forme de l'amblyopie, c'est-à-dire ou les hémorrhagies rétiniennes ou l'atrophie papillaire du nerf opti(iue. La cause de '*» cataracte est encore à déterminer. Ce qu'il y a de certain, ^"est que nos expériences semblent démontrer qu'elle n'est piisdue, ainsi qu'on l'a cru longtemps, à Taltération de Thu- 'Heur aqueuse par la présence du sucre (Milcliell etRichard- ^on) (1). Tout porte à croire qu'elle n'est que l'expression ^'\ine détériomtion générale de l'individu, d'une nutrition ^^suffisante, dont les effets sont surtout appréciables, dans *<is tissus d'une vitîilité inférieure.
CoMpiioittoM vMeniaircM. — Les Complications portant ^Ur le système circulatoire, et qui d'abord ont été niées par Marchai, sont actuellement démontrées par des observations
<l; Mitcbcll,Thc aiuerican Juurn. urtliemod. ac, ISliO.
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trop nombreuses pour qu'on puisse en mettre Texistence en doute. C'est à ces complications que sont dues bon nombre d'hémorrhagies cérébrales rétiniennes e\ alvéolo-dentaires ainsi que bon nombre de gangrènes, portant sur tout un membre. Déjà nous nous sommes occupé de ces complications : nous n'y reviendrons pas.
C'est également à ces complications vasculaircs organiques ou fonctionnelles qu'il faut attribuer cette asphyxie locale des extrémités, qui souvent précède l'apparition de la gangrène. Ce sont elles qui donnent aussi probablement lieu à ces cas de claudication intermittente, analogues à celui qu'a eu l'occasion d'observer le professeur Charcot (1). Ce qui paraît ne laisser en effet aucun doute sur la nature vasculaire de ces claudications, c'est que dans le cas auquel nous faisons actuellement allusion, la claudication fut au bout d'un certain temps, suivie de ramollissement cérébral.
ComplfcatloBs ^^néniles dlvcncs. — Il UOUS resterait i
i ignaler, pour être à peu près complet, les maladies générales qui peuvent apparaître dans le coui^s du diabète.
RhumaUsme arliculairej Fièvre typhoïde y Choléra^ Xaviole, Fièvre inlermittente. — Betz a parlé du rhumatisme articulaire. Gerhardt, qui signale un cas de fièvre typhoïde, survenu chez un diabétique, fait remarquer, ainsi que déjà l'avaient signalé Griesinger et Bambcrger, que si la fièvre typhoïde n'arrête pas la marche du diabète, il n'en est pas de môme du diabète, qui modifie la marche de la fièvre tj'phoïde. Ainsi dans le cas, dont il rapporte l'observation, et qui fut suivi de mort, la température ne s'éleva pas le matin au-dessus de 37 à ;38% et le soir elle atteignit à peine 38 à 39; et cependant le cas était grave. II fait voir en outre que la mort survint, au coninienccment de la deuxième semaine, tandis que d'ordinaire la mort n'arrive qu'à la fin de la troisième semaine, ou au conuneucement de la quatrième. Aussi conseîllc-t-il
(1) Cliarcut, ruiii. or.
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d*isoIer les diabétiques et de les mettre à l'abri du contage typhoïde.
Ilirseh toutefois dit avoir vu cesser le diabète sous Tiiifluence d'une attaque de choléra.
Li variole et la fièvre intermittente, qui peuvent se montrer dans le coui's de cette maladie, n'auraient, au dire de Peter, aucune influence sur la glycosurie.
MasBiMMie da diabète. — Si, dans certiiius cas, l'on peut à première vue soupçonner l'existence du diabète, c'est lorsqu'il se montre avec les caractères qui lui appartiennent en propre; c'est lorsqu'il s'accompagne, dès le début, de polydipsie, et de polyurie ; c'est enfin lorsqu'on a affaire à la forme aiguë ou grave de cette maladie. Malheureusement il n'en est pas toujours ainsi, et nous avons vu que souvent il débute d'une manière insidieuse. 11 ne se traduit alors que pai* des manifestations vers la peau (prurit généralisé, éruptions de diverse nature, furoncles, anthrax, ulcères, gangrènes), par des troubles dyspeptiques ou visuels, par des névroses («isthme, angine de poitrine) ou par des névialgies. Parfois il ne donne lieu qu'à un amaigrissement général plus ou moins prononcé, avec ou sans excavations pulmonaires. L'urine ne semble parfois nullement modifiée dans sa constitution. La quantité n'en est pas augmentée. Ce n'est que la persistance de ces manifestations, l'irrégularité de leur marche, et l'insuffisance de la médication, qui peuvent mettre sur la voie du diagnostic, et faire qu'on arrive à se demander, si elles ne dépendent pas d'un étal général qui préside a leur développement. Ce n'est souvent, dans ces cas, qu'accidentellement qu'on est conduit à reconnaître la présence du sucre.
Les symptômes du diabète à forme chronique sont le plus souvent fort obscurs. Aussi Legroux (1) conseille-t-il d'examiner l'urine de tout individu, porteur d'une plaie dilficile
il) Legroux, Du éiabèU iucré, (Guz. hù]»., 1870. j
LBCOKClt. !i3
354 DIABÈTE SUGRÊ.
à cicatriser. Brunton (1), de son côté, dit qu'on doit penser au diabète, dans les cas de faiblesse inexplicable, dans les cas d'éruption tenace et persistante, et Roberts dans tous les états maladifs chroniques.
Lorsque les symptômes en sont nettement caraclérisés, que la forme en soit grave ou aiguë, le diagnostic du diabète est plus facile. Mais, pour qu'il soit inattaquable, il ne suffit pas de reconnaître la présence du sucre en excès. 11 faut en outre établir l'existence des autres caractères que la glycosurie présente chez les diabétiques. C'est le seul moyen de distinguer le diabète des états morbides divers, qui ont avec lui de nombreux points de contact. Telles sont, d'une part, la polyurie et l'azoturie ; telle est, d'autre part, la glycosurie essentielle ou symptomatique.
Polyurie. — Dans la polyurie proprement dite ou hydrurie, qui est une des formes du diabète insipide, la quantité d'urine sécrétée dans les vingt-quatre heures peut dans certains cas égaler, surpasser même celle du diabète. Mais il n'existe pas de sucre dîins cette urine, et de plus elle ne présente pas d'augmentation dans le chiffre de l'urée. Ce dernier caractère suffirait, à lui seul, pour reconnaître l'urine d'un polyurique de l'urine d'un diabétique, qui momentanément pourrait ne pas contenir de sucre. La polyurie, qui fatalement entraîne la polydipsie, peut exister sans augmenter, d'une façon notable, l'appétit du malade. D'une durée l)arfois très-longue, la polyurie ne provoque jamais l'apiwrition des complications graves, propres à la période d'étal, ou à la période ultime du diabète sucré. Ici pas de manifestations cutanées, pas de troubles visuels, pas de phthisie. Lorsque celte maladie se termine par la mort, ce qui est l'exception, ce n'est qu'en ])rovoquant le développement d'un état chloro-anémique des plus ])rononrés.
(1) Brunton, T. l., Lectures on the pathologie and treatemenl of IHabetes meHiius. London, 1874; atid Brit. iiied. Journal, 1874.
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Loi'squ'elle vient à se compliquer de glycosurie ou d'azolurie, le diagnostic devient plus difficile. Il faut alors pour la reconnaitre de la polyurie symptomatique du diabète, tenir compte de la marche qu'a suivie la maladie, de l'état que présente le malade. Lorsqu'on a affaire à la polyurie primitive, l'état du malade paraît beaucoup moins grave ; l'amaigi'issement est moins prononcé. La quantité de sucre que renferme l'urine est du reste toujours peu considérable. Elle varie entre 5à6gr. par 1000 ce. La présence en est souvent toute passagère, et il suffit parfois d'une légère diminution de la sécrétion urinaire pour faire disparaître de l'urine toute trace de sucre.
Azolurie. — L'azoturie essentielle qu'on a décrite, dans ces derniers temps, et qui constitue, ainsi que nous le verrons, une autre variété du diabète insipide, peut, à un moment donné, présenter avec le diabète sucré de bien plus nombreux points de contact que la polyurie.
Au début, le diagnostic en est assez facile, et repose tout entier sur l'alisence de la glycosurie. Ce caractère négatif est important à signaler, car tou£ les autres symptômes, aussi bien les troubles fonctionnels que les altérations patbologi* ques, l'appellent souvent à s'y méprendre ceux du diabète. Ainsi, chez Tazoturique comme chez le diabétique, on peut constater la soif et l'appétit exagérés, la polyurie, l'amaigrissement, la perte des forces et la présence en excès dans l'urine de l'urée et des substances inorganiques.
Il n'est pas jusqu'aux complications de l'azoturie qui ne rappellent celles du diabète. N'a-t-on pas constaté en eflel l'apparition, dans le cours de l'azoturie essentielle ou primi* tîve, d'anthrax et de tuberculose pulmonaire.
Aussi n'est-il permis de se pi*ononcerj en faveur de Vazoturie, que lorsqu'on s'est bien assuré qu'il n'existe pas de glycosurie. Pour arriver à c(îtle conclusion, on devra donc avoir multiplié les rechercliesj relatives au sucre, les
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avoir renouvelées, à différentes heures du jour, en tenant compte dans cet examen du régime du malade. Car nul n'ignore qu'on peut, à l'aide du régime, faire momentanément disparaître le sucre de l'urine, sans modifier notablement les autres caractères que présente ce liquide, sans diminuer l'excès d'urée qui existe, à certaine période de son développement, et que cette influence de l'alimentation est Ton sait parfois si prononcée, dans le diabète à son début, que la présence du sucre peut n'exister dans les urines qu'aux heures ((ui suivent les repas. 11 est donc essentiel, avant de formuler une opinion, de s'être livré à de nombreux examens.
De même que la polyurie, l'azoturie peut, ainsi que nous le verrons, se compliquer de glycosurie. On comprend toutes les difficultés que présente alors le diagnostic qui ne repose plus que sur des nuances, attendu que les symptômes de l'azoturie et du diabète sont à peu près les mêmes, et que les complications ne peuvent jamais fournir que des éléments de diagnostic peu importants, puisqu'elles peuvent faire complètement défaut.
Pour reconnaître l'azoturie glycosurique du diabète sucré, ou devra examiner altcntiveioent les caractères de chacun des symptômes dans l'une et l'autre maladie. On arrivera ainsi à reconnaître que, chez l'azoturique, la soif n'a jamais été ti'ès-vive, que la polyurie est peu considérable, et que la faim est peu considérable. On constatera que le malade n'accuse jamais cette sécheresse de la bouche, dont se plaint si vivement le diabétique, et que les altérations dentaires et les lésions bucc^iles si fré(juentes, pour ne pas dire constantes, chez le diabétique, font chez Tazoturique complètement défaut. On peut signaler aussi, comme élément de diagnostic, (juc, chez les azoturiques, les complic^itions sont en généiiil beaucoup moins fréquentes, et que jamais, du moins jus- (juVi présent, on n a signalé de manifestations gangreneuses ou hémorrhagiques.
.Mais c'est surtout de rexanieu de Turiue qu'un pourni
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tirer d'utiles données diagnostiques. Si l'on en fait l'examen, on constatera bien dans ce liquide la présence du sucre et de Turéc, mais dans des conditions inversos de celles qu'on rencontre chez le diabétique. Chez le diabétique, l'urée peut atteindre, on le sait, à certaines périodes de la maladie, des proportions considérables. Mais cette quantité d'urée, conséquence de la formation en excès du g^lycogéne, aux dépens des substances azotées, est toujours on rapport avec celle du sucre éliminé par l'urine. Chez l'azoturique, il n'en est plus de même ; la glycosurie n'est qu'une des conséquences de Tazoturie, qui peut exister longtemps sans elle. Elle est d'ordinaire moins considérable que dans le diabète sucré proprement dit, et peut n'avoir, l'éLit du malade se modifiant, qu'une existence éphémère, l'azoturie n'en persistant pas moins.
Glycosurie. — La présence du sucre dans l'urine, à elle seule, ne permet pas d'affirmer l'existence du diabète. 11 est des états morbides qui se présentent en dehors de la polyurie et de l'azoturie, et qui, primitifs ou secondaires, sont caractérisés par la présence de cette substance dans l'urine. Aussi est-il essentiel de distinguer du diabète sucré proprement dit, ces états morbides que nous désignons sous le nom collectif de glycosurie.
La glycosurie, comme le diabète, peut être primitive ou secondaire. Mais, à rencontre du diabète, elle est plus souvent secondaire. Aussi, pourra-t-on utiliser, pour le diagnostic, les symptômes propres aux maladies, dans le cours desquelles elle se manifeste, maladies qui, comme nous le verrons, peuvent affecter les organes les plus divers. Mais ce 'ïVsl point dans ces conditions étiologiques, pour ainsi dire ^trangèresàlaglycosurie, qu'il faudra aller chercher les plus précieux éléments du diagnostic. C'est aux symptômes caractéristiques de la glycosurie qu'il faudra surtout faire appel. '^jCes symptômes se résument presque eniièremont dans les ^IlératioDS pathologiques de l'urine, Los troubles fonction-
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nels, si communs dans le diabète, la faim, la soif et la polprie font ici complètement défaut, ou, lorsqu'ils existent, comme dans la glycosurie symptomatique de la polyurie ou de Tazoturie, c'est qu'ils sont sous la dépendance d'états morbides antérieurs, dont la glycosurie n'est qu'une des conséquences.
Les complications n'existent pas davantage. Lorsqu'il s'en montre, elles sont étrangères à la glycosurie, et tiennent à la maladie, dans le cours de laquelle s'est manifestée la glycosurie.
Les caractères que présente l'urine sont donc les seuls, qui -peuvent permettre de reconnaître la glycosurie du diabète.
Chez les glycosuriques on ne trouve jamais d'urée en excès. Jamais non plus on ne rencontre une augmentation des suiïates ou de phosphates. Il n'est aucun indice enfin qui permette de soupçonner, comme chez le diabétique, un emploi exagéré de substances. Tout porte à croire que le sucre ne se montre dans l'urine que par suite d'une épargne dans la combustion quotidienne du sucre, nécessaire aux besoins de l'économie. Ce qui semble encore venir à l'appui de cette manière de voir, c'est que la quantité de sucre qu'on rencontre chez les glycosuriques est toujours peu considérable. Elle varie de quelques centigrammes à quelques grammes par 1000"= d'urine. Chez le diabétique, il n'en est jamais ainsi, et, dès le début, même dans la foi*me lente, alors que les troubles fonctionnels sont peu prononcés; alors que le diagnostic peut paraître embarrassant, le sucre est toujours dans l'urine en quantité plus considérable, et l'urée s'y rencontre constamment en excès. Elle ne disparaît de l'urine du diabétique qu'à une époque avancée, à la période cachectique, ou lorsqu'on arrive, à l'aide d'un traitement heureux, à modifier le processus diabétique. Aussi est-il de la dernière importance pour distinguer le diabète de la glycosurie, de constater la présence dans l'urine d'un excès persistant d'urée. On pourra, d'autre part, reconnaître ainsi, à l'aide de ce moyen de diagnostic^ le ma-
DIABÈTE SrCRÉ PROPREMENT DIT. 359
ment presque mathématique, où certains cas de glycosurie passent à Tétat de diabète, et ce diagnostica une valeur capitale, puisque la guérison qui est la règle pour la glycosurie est mise ^n doute, par certains auteurs, pour le diabète.
La donnée diagnostique fournie par Traube, Schpôfer, Bock et HoiTmann, très-utile au point de vue scientifique, est souvent insuffisante, au point de vue pratique, attendu qu'il est de toute impossibilité de savoir au juste quelle est la quantité de sucre brûlée, et lorsqu'on voit un individu éliminer 100 à 150 grammes de sucre par 24 heures, on n'est pas en droit de conclure à la formation de sucre en excès, puisqu'il peut se faire que ces 100 ou 150 grammes ne résultent que d'une combustion incomplète. 11 n'y aurait donc que de la glycosurie dans ce cas. Tandis qu'il peut y avoir diabète, chez des individus qui ne rendent que 30 ou 40 grammes de sucre par jour, lorsque chez eux. les combustions sont encore assez considérables. Ce qu'on peut tirer des recherches de ces auteurs, c'est qu'il est permis de considérer qu'un individu est diabétique lorsqu'il élimine environ 200 grammes de sucre par jour, puisqu'on est en droit d'affirmer que le malade en fabrique plus qu'à l'état physiologique.
IMttSn<»^i« àe l'espèce de diabète. — Le diabète rCCOUUU
et différentié des divers états morbides qu'on peut confondre avec lui, il est nécessaire d'en établir l'espèce. Ce diagnostic de l'espèce si utile à connaître, au point de vue du traitement, ne peut le plus souvent se faire qu'à l'aide des commémoratifs. Dans certains cas cependant on pourra constater l'existence d'accidents syphilitiques (Diabète syphilitique), et dans d'autres, reconnaître dans l'urine de notables proportions d'acide urique (Diabète goutteux).
IM«Sno«tle de FAge do diabète. — Mais il UC Suffit pas
toujours d'avoir établi le diagnostic du diabète, d'en avoir fait le diagnostic différentiel, ou d'en avoir indiqué l'espèce.
Il faut, pour pouvoir retirer de ce diagnostic quelque ulililé, tant au point de vue du pronostic qu'au point de vue du traitement, savoir reconnaître quelle est la période du diabète à laquelle on a affaire. Il faut savoir reconnaître la période du début de la période d'état, et de la période cachectique. Ce sont surtout les caractères de l'urine qu'on utilisera pour arriver c^ ce résultat.
On se rappellera qu'à la première période du diabète, qu'il s'agisse de la forme légère ou grave, la nature des aliments a sur la glycosurie une importance considérable. Il suffit, en effet, de supprimer l'alimentation féculente, pour faire cesser toute trace de glycosurie (Traube). De plus, à cette période de la maladie, cette manifestation n'affecte pas dans sa marche la même allure qu'à la période d'état ou de cachexie. Les courbes horales qu'elle présente ne sont plus les mêmes. C'est d'ordinaire peu de temps après les repas que la glycosurie se manifeste avec le plus d'intensité. Elle persiste pendant 3 à 4 heures, puis cesse au bout de ce temps. Aussi n'est-il pas rare, alors même qu'on laisse le malade à l'usage des aliments féculents, ou qu'on le soumet à une nourriture mixte, de ne plus trouver trace de sucre, dans l'urine (les 3 ou 4 dernières heures de la nuit.
L'urée, bien qu'augmentée, conservesa courbe normale, et c'est le jour, comme à l'état physiologique, qu'on la rencontre encore en excès.
A la période d'état, les phénomènes sont tout autres. Qne l'alimentation soit féculente ou qu'elle soit simplement azotée, la glycosurie est continue, et se prononce à une époque de la journée qui n'a rien de commun avec celle des repas. Ainsi que nous avons pu le constater, et ainsi que déjà l'avaient signalé Kulz et Leube, c'est dans les dernières heures de la nuit et dans les premières du jour qu'on rencontre, dans l'urine, la plus grande quantité de sucre. L'alimentation n'a plus sur la glycosurie qu'une influence tout à fait secondaire, et d'une manière générale, on peut dire que c'est la
nuit qu'on constale, dans Furinc, la plus grande quanlité de sucre.
L'urée est notablement plus augmentée que dans la période de début. C'est à celle période du diabète qu'on peut rencontrer ces énormes quantités d'urée pouvant aller jusqu'à 50, 60, 80 grammes (Mosler, Uhle et Gaehlgens) et chez un de nos malades jusqu'à HO grammes par jour. L'élimination ne s'en lait plus,. comme à l'état normal. Ce n'est plus le jour mais la nuit qu'a surtout lieu cette élimination, qui présente dans ses courbes horales deux maxima, celui du jour moins considérable, qui existe de 3 à 4 heures du soir, celui de la nuit, qu'on trouve de 8 à 9. Ces maxima d'élimination de l'urée n'ont aucun rapport avec les maxima d'élimination du sucre, qui ont lieu avec la fin de la nuit et le commencement du jour. Ils correspondent à peu près aux deux maxima que présente lapolyuriesymptomatique du diabète.
Ces deux périodes du diabète, la période de début et la période d'état, aussi différentes au point de vue de la constitution chimique de l'urine, qu'au point de vue des courbes horales de l'urine, du sucre et de l'urée, offrent cependant certains caractères symptomatiques qui leur sont communs. Ce sont d'une part, les symptômes propres au diabète (faim, soif, polyurie, faiblesse musculaire, embonpoint, et d'autre part, les complications inflammatoires (anthrax, furoncle, gangrène, pneumonie, néphrite...).
La troisième période, qui se rapproche de la deuxième période par la nature des courbes horales que présente l'élimination du sucre et de l'urée, s'en distingue toutefois par une notable diminution dans l'élimination de ces principes. Il peut même se faire que la glycosurie disparaisse complètement et que le chiffre de l'urée.tombe au-dessous de la moyenne physiologique, le malade ne trouvant plus dans les aliments qu'il absorbe, ni dans les éléments qu'il peut tirer de lui-même, les matériaux nécessaires à une sécrétion glycogénique aussi considérable qu'à la deuxième période.
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C'est alors que cesse l'embonpoint et que se montre Tamaigrissement, le malade utilisant les substances grasses qu'il tenait en réserve, après avoir pris de ses éléments azotés tout ce qu'il en pouvait tirer. Le diabète gras fait alors place au diabète maigre. C'est alors qu'on voit se manifester des troubles digestifs de toute nature, apparaître des hémorrhagies qui souvent mettent fin à l'existence du malade, et se développer enfin la tuberculose pulmonaire.
Magnofltie des eompiicaiioiMi. <— Il peut se faire, comme nous l'avons vu, que le diabète, à son début, se traduise par des symptômes si peu prononcés qu'il échappe au diagnostic. C'est souvent, ainsi que nous le disions, une des complications, auxquelles il expose, qui a le mérite d'attirer l'attention du malade et par suite celle du médecin. Aussi est-il essentiel, pour ne point faire fausse route, le cas échéant, d'avoir, présents à l'esprit les caractères propres à ces complications, qui peuvent alors mettre sur la voie du diagnostic.
Ces complications qu'on peut utiliser au point de vue du diagnostic, sont le plus souvent des inflammations de la peau ou dos muqueuses. C'est parfois une éruption de nature eczémateuse. C'est d'autres fois un anthrax, un furoncle, un phlegmon ou un ulcère.
L'eczéma diabétique est plus fréquent chez la femme que chez l'homme. C'est à la vulve qu'on le rencontre le plus habituellement. La démîmgeaison qu'il provoque est d'ordinaire assez vive, et très-fatigante. Il n'est pas rare de le voir se compliquer de vaginite. 11 peut du reste exister sur toute autre partie du corps. Aussi devra-t-on, loi'squ'on se trouve en présence d'un eczéma qui résiste à toute médication, examiner quel est l'état des urines.
Chez rhonnue c'est assez fréquemment une inflammation de l'uréthre qu'on voit se manifester, et consécutivement une inflammation du prépuce, suivie de phymosis. Dans ces
cas on pourra, en examinant les mucosités qui souvent restent adhérentes à la base du gland, ou au niveau du prépuce, reconnaître la présence de spores, et [)arfois do mycélium, qui ne laissent aucun doute sur la nature du phymosis. On peut même soupçonner le diabète àrexistenco de certains caractères du phymosis, tels que la teinte violacée des téguments et son apparition tardive.
L*anthrax et le furoncle ne s'acxîompagnent que d'une douleur peu vive. La marche en est lente, ce qui pour Hein serait un signe distinctif de leur nature. Ils sont d'ordinaire multiples. Comme le phlegmon, ils se compliquent facilement de gangrène et ne s'accompagnent que d'un mouvement fébrile à peu près nul. C'est à peine si la température s'élève de un degré, c'est-à-dire qu'elle ne dépasse guère 37°5, 38% .i8"5, comme nous avons été à même de le constater, la tempjMalure élant d'ordinaire chez le diabétique de 3C°r) à Taisselle. Aussi devra-t-on penser au diabète lorsqu'on verra des inflammations, parfois multiples et très-étendu<»s, ne donner lieu qu'à une élévation de température insigniiiaute.
Le phlegmon diabétique offre en outre ceci de particulier, c'est qu'il se développe lentement, c'est qu'il apparaît sans Cause connue; c'est que, lorsqu'on vientà l'ouvrir, s'il ne se complique pas de gangrène, la plaie est pâle, blafarde, et la s^uppuration en est peu abondante.
Parfois c'est sur les organes internes que porte l'inilanimation, sur le poumon, sur le rein.
Li pneumonie qui se montre dans le cours du diabète «ipparalt le plus souvent sans cause connue, parfois à la suite d'un excès de fatigue ou d'un voyage im peu long. C'est souvent ainsi que succombent, le lendemain de leur anivée, des malades qui venaient de fort loin, parfois d'une station d'eaux qui leur avait été prescrites. 11 peut y avoir absence, à peu près complète des phénomènes réactionnels du début. Le point de côté manque habituellement; le malade n'accuse qu'une douleur vague assez mal délimitée; le frisson
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ost peu prononcé ; l'élévation de température peu intense, 38% âS'^S, et cependant les symptômes prennent rapidement, dans certains cas, un caractère de haute gravité. Le poumon peut rapidement s'hépatiser, dans une grande partie de son étendue, et la mort survenir, dans l'espace de 24 à 36 heures.
Mais la pneumonie diabétique ne revêt pas toujours un tel caractère de gravité. 11 peut se faire qu'elle ne s'accuse que par quelques-uns de ses symptômes locaux, une expectoration à peine sanglante, peu abondante, et sucrée. La durée peut alors en être fort courte. Mais ce qui distingue cette pneumonie c'est qu'elle récidive facilement (Bouchardat et Marchai).
La néphrite parenchymateuse, qui peut se montrer dans le cours du diabète, se distingue de la néphrite parenchymateuse commune par l'abondance relativement considérable des urines.
Ce n'est qu'exceptionnellement que l'on peut voir se développer la néphrite interstitielle dans le cours du diabète. Aussi ne peut-elle que bien rarement servir au diagnostic de cette maladie.
C'est ailleurs la gangrène primitive ou la persistance d'un ulcère qui peut faire penser à l'existence du diabète. On y devra songer, lorsqu'on verra se manifester sans cause une gangrène superficielle ou profonde, chez un sujet jeune encore, d'apparence vigoureuse, et ne présentant pas de lésion vasculaire ou cardiaque.
La gangrène superficielle peut être multiple. Les eschares en sont alors nombreuses, il y a comme une éruption gangreneuse (Boucher, Fournier). Le plus souvent toutefois elle est unique. La gangrène profonde peut être limitée à un membre ou étendue aux deux. Elle peut se localiser au pénis, et simuler un chancre (Fournier). Elle est tantôt sèche et tantôt humide. Fréquemment la gangrène diabétique a été précédée par quelques-unes des complications que nous venons de signaler, et surtout par une asphj'xie locale des extrémités (Raynaud).
Les ulcères qui succèdent à ces manifestations anthracoïdes, phlegmoneuses ou gangreneuses sont tenaces, à bords indurés, à suppuration sanieuse.
Il n*cst pas jusqu'à la tuberculose qui ne présente, lorsqu'elle relève du diabète, quelques modifications aux symptômes de la tuberculose commune, qui permettent d'en i>oupconner la nature. Les troubles fonctionnels sont le plus souvent tout à fait différents. Ainsi les sueurs font généralement défaut ou sont peu prononcées, alors qu'on constate des signes locaux, pai^fois très-étendus; les hémoptysies sont rares, et les troubles gastro-intestinaux peuvent manquer jusqu'à la dernière heure.
Le caractère particulier que revêtent ces diflérentes manifestations du diabète, et qui souvent mettra le médecin sur la voie du diagnostic, lui permettra d'éviter une cause d'erreur possible. Il est peu de maladies qui, ainsi que nous le verrons, ne puissentà un moment donné, se compliquer de glycosurie. On voit cette complication sunenir dans les affeclions cérébrales, pulmonaires, cutanées... Or, la constatant dans le coui*s de ces affections, on pourrait croire à l'existence du diabète et admettre que ces affections ne sont que des complications de cet état morbide, si l'on ne tenait compte du <^^ractère qu'elles présentent. On pourra du reste s'aider ^^ outre, pour arriver au diagnostic, des caractères pro- P**es à la glycosurie, qui déjà nous ont servi à reconnaître ;** glycosurie essentielle du diabète, tenir compte de son '^ïtensité, de l'époque de son apparition, de sa durée, d(»s ^ilTérences si tranchées que présente l'urine chez le glyco- ^Uriquc et chez le diabétique.
Le diagnostic est plus diflicile à port<3r, dans les cas ou ** glycosurie symptomatique a fait place au diabète, on peut •^Vojrà se demander alors si le diabète est la conséquence ou *^ caus* de ces manifestations. L'embarras est {i^rand surtout lorsqu'il s'agit de troubles cérébraux analogues à ceux qui peuvent coexister avec le diabète. On ne peut alors trancher
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la question qu'en s'aidant des commémoratifs. En remontant dans les antécédents du malade, on reconnaîtra qu'antérieurement à Tapparition des troubles cérébraux, il n'existait aucun symptôme du diabète. On sera alors autorisé à conclure que le diabète n'est que la conséquence d'une affection cérébrale préexistante, qui sans doute a d'abord produit la glycosurie, et qui n'a donné qu'ultérieurement lieu au diabète. On procédera de la même manière pour apprécier la nature du diabète accompagnant des lésions pulmonaires anciennes, ou des gangrènes.
ProBosUc. — Si l'on cherche, dans les diflerents auteurs, qui se sont occupés du diabète, quel est le pronostic qu'ils portent sur cette maladie, on le trouve peu rassurant. On voit que la plupart de ces auteurs n'hésitent pas à regarder celte maladie, comme incurable. C'est l'opinion qu'expriment Petit, Durand-Fardel, J. Gray, Bouchardat, Oppoizer et Seegen lui-même. Sur 140 cas de diabète dont il donne la relation, dans son traité, ce dernier auteur n'aurait observé que de rares cas de guérison. II n'y eut, dit-il, aucun de ces malades, qui put impunément se remettre à l'usage des féculents, sans voir reparaître de la glycosurie. Ils furent tous obligés de les su[)primer complètement, ou d'en diminuer la quantité.
Les cas de guérison observés par Marchai ne sont pas moins rares, puisqu'il s'exprime ainsi dans son ouvrage sur les accidents diabétiques : « J'ai écrit autrefois que j'avais guéri radicalement un diabétique ; je ne l'écrirais plus aussi facilement aujourd'hui ; ce qui ne veut pas dire pourtant qu'à mes yeux la guérison du diabète soit impossible, car j'em connais plusieurs exemples, notamment celui d'un négocianl (jui, depuis plusieurs années, mange comme tout le monde ^ sans qu'il y ail jamais apparence de sucre dans l'urine. >
H <»st toutefois quelques auteurs qui émettent une opiniou plus rassurante. Ainsi dans Pavy on rencontre plusieurs ol>nervations de guérison; lleller aurait vu le diabète gutr-
DIAB£T£ sucre proprement dit. 367
rir 4 fois sur 30. Si Ton s'en rapportait au tableau de Griesinger, le pronostic serait encore plus rassurant, puisqu'il résulte de ce tableau que le diabète aurait g:uéri 47 fois sur 225. Mais ce chiffre parait exapéré à Griosinger lui-môme qui n'admettrait comme authentiques que 12 ou 15 de ces guérisons. Vogel, qui ne doute pas de la guérison possible du diabète , croit même ce chiffre encore trop élevé. Nous sommes tout à fait de Tavis de ce dernier auteur, et disposé à admettre que bon nombre de ces diabètes guéris n'étaient peut-être que des glycosuries. Mais il y avait assurément des cas de diabète, et nous ne croyons pas qu'on soit en droit, en présence de ces faits, de nier, d'une façon complète, la guérison possible du diabète. En admettant môme qu'il n'y ait eu, dans ces cas de guérison, que des cas analogues à ceux de Camplin, c'est-à-dire des cas de diabète, nui, après avoir cessé momentanément, reparaissent, au bout de 8 à 10 ans, avec leur intensité première, on ne saurait soutenir une telle opinion. Car en somme, on ne peut nier qu'il y ait guérison d'une maladie lorsque les symptômes disl^rqissent complètement, pendant un temps plus ou moins long. Il en est du diabète comme de certaines autres maladies chroniques, cutanées ou muqueuses, dont les manifeslations peuvent disparaître pendant un temps plus ou moins lodg. Or, dans ces conditions, on n'hésite point î\ dire qu'il y a guérison. Pourquoi n'admettrait-on point qu'il en soit 3insi, à propos du diabète, lorsque les symptômes se dissipent, sous l'influence d'une médication sagement ordonnée. On est d'autant plus autorisé à envisager la question de cette 'ïïanière, qu'il est des observations où l'on est en droit de ^Dsidérer cette maladie, comme tout à fait guérie, [luisque '^ récidive n'a pas eu lieu, bien que déjà plusieurs années ^*> soient écoulées depuis la cessation de la glycosurie, et ■^îen que le malade ait repris son régime habituel.
Nous conclurons donc de ces faits qu'on ne saurait mettre *-ïi doute la guérison transitoire du diabète, et qu'il n'y
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a rien d'irrationnel, à en regarder la guérison définitive, comme possible.
Mais, si nous ne contestons pas la guérison définitive du diabète, nous ne saurions l'admettre avec autant de facilité que Cantani qui sur 105 malades* atteints de cette aiïection en aurait guéri 73. Nous croyons qu'on ne peut expliquer de tels résultats qu'en admettant que cet auteur a souvent pris, pour des cas de diabète, de simples cas de glycosurie, ou qu'il n'a pas continué à observer, pendant assez longtemps, les malades qui étaient venus réclamer ses soins.
On sait, en effet, qu'en soumettant à un régime sévère et exclusivement azoté des malades affectés du diabète encore peu avancé, on peut voir disparaître de l'urine toute trace de sucre (Traube); mais il faut pour qu'il y ait guérison, dans ces cas, que le retour aux féculents ne ramène pas la glycosurie. Or on ne voit que rarement signalée par Cantani celle contre-épreuve alimentaire. Le plus souvent le malade est perdu de vue, ou du moins l'auteur n'indique point qu'il ait continué à s'en préoccuper. On ne peut donc être assuré de la guérison. Il se peut cependant que dans la plupart de ces cas il y ait eu guérison, nous n'en voulons pour preuve que le silence gardé par les malades. Mais ces guérisons ne parleraient que bien faiblement en faveur de la curabililé du diabète. Tout porte à croire en effet qu'il s'agissait, dans ces cas, de glycosurie plutôt que de diabète. C'est à cette variété de glycosurie, décrite par Bernard, sous le nom de glycosurie alimentaire, et reproduite par tous les physiologistes, que Cantani nous paraît avoir eu affaire.
Lorsqu'on fait le dépouillement de ses observations on s'aperçoit en elfet que cet auteur signale dans presque toutes, comme cause du diabète, un excès de féculents. On ne consstate en outre que, d'une façon très-incomplète, l'existence des symptômes du diabète. La densité de l'urine est à peine modifiée; la température est normale, la polyurie est d'ordinaire peu prononcée et la soif peu intense.
II est d'autres raisons qui, à nos yeux, n'ont pas moins de valeur et qui nous portent également à penser que, dans ces cas il s'agissait de glycosurie plutôt encore que de diabète. C'est que beaucoup de ces malades étaient goutteux, el déjà avancés en âge. Or on sait que c'est dans de telles conditions que se montre plutôt encore laglycosurie que le diabète. Enfin, et c'est une dernière preuve que nous fournirons à l'appui de notre opinion, la guérison a été trop rapidement et trop facilement obtenue pour qu'il se soit bien réellement, dans tous ces cas, agi de diabète. La guérison ne s'est point fait attendre au delà de vingt à trente jours ; quelquefois, dit l'auteur, elle élaitcomplète en dix jours, et toujours, la maladie cédaà l'emploi de l'acide lactique et à la suppression des féculents.
On sera en droit d'espérer la guérison du diabète lorsqu'on verra cesser facilement la glycosurie avec la suppression des féculents; lorsque cette disparition de la glycosurie pei-sislera, malgré le retour à l'usage des aliments de cette nature ; lorsque concurremment à cette disparition, on constatera le retour ou plutôt la réapparition dans l'urine de sédiments d'urates et d'acide urique (Prout, Seegen, et Ranke), puisqu'il est démontré depuis les recherches de Riess, Naunyn et Kulz, que l'acide urique ne diminue pas flans l'urine des diabétiques, mais qu'il entre seulement flans des combinaisons qui en rendent l'appréciation difficile; lorsque enfin on verra le malade reprendre son embonpoint, et le jeu régulier de tous ses organes.
Si les desiderata que laisse subsister l'état actuel de la science sont encore trop nombreux, pour qu'on puisse se prononcer catégoriquement sur la guérison définitive du diabète, on doit reconnaître qu'on est beaucoup plus à l'aise lorsqu'il s'agit d'établir quelle en peut-être la durée, et par ^uitc, quelle en est la gi'avité plus ou moins immédiate. La Suavité varie avec la forme qu'il revêt. Le pronostic est sérieux dans la forme aiguë et d'autant plus sérieux que In Quantité de sucre est plus considérable, que le malade est
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plus jeune, que ses moyens d'existence sont plus restreints. Le diabète peut, ainsi que nous Tavons vu, parcourir son évolution dans l'espace de quelques semaines chez les enfonts (Cantani et Niedergesàss (1), de quelques mois chez Tadullc (Oppolzer, Dobson, Seegen et Becquerel). Il perdra de sa gravité, bien que revêtant la forme aiguë, lorsque Tindividu qui en est atteint est déjà d'un âge avancé.
Le pronostic de la forme chronique est beaucoup moins grave. Le diabète peut alors mettre des années à parcourir son évolution. Mais il ne faut point oublier que d'un instant à l'autre, et, sous l'influence de causes diverses, il peut parfois, bien qu'assez rarement, passera l'état aigu.
Le diabète héréditaire est plus grave que le diabète acquis.
Le diabète symptomatique est d'ordinaire moins grave que l'idiopathique. Il cède volontiers, et disparait même, lorsqu'on arrive à modifier la maladie, dont il n'est qu'une conséquence. Il en est ainsi dans ces cas de diabète syphilitique, goutteux ou cérébral, dont nous avons parlé.
Lorsqu'il existe depuis longtemps, il n'est pas étonnant de le voir persister, et survivre à la maladie qui lui a donné naissance (Seegen).
Le diabète symptomatique ne revêt, dès le début, le caractère de gravité du diabète idiopîithique ou essentiel, que lorsqu'il se développe chez des individus, dont la constitution a déjà été épuisée par des maladies antérieures.
L'usage des féculents, les émotions' morales vives, et les chagrins en augmentent la gravité, et peuvent faire passer le diabète chronique à l'état aigu.
Quelle <jue soit la forme du diabète, on pourra tirer d'utiles données pronostiques de l'âge du diabète, des complications auxquelles il a donné lieu, et de l'influence de la médication. Les chances de guérison seront d'autant plus grandes
(1) Niedergesàss, loc. cit,'
que le diabète sera peu avancé. Lorsque les courbes horales relatives au sucre, à Furée et à la polyurie permettront d'établir qu'il s'agit d'un diabète, à sa période de début, on pourra garder l'espoir de le voir s'amender, sous l'influence d'un régime ou d'un traitement approprié. Cet espoir diminuera, à la période d'état, lorsque les courbes indiqueront que l'alimentation n'a plus qu'une influence très-restreinte sur la glycosurie, et lorsque l'azoturie sera très-prononcée. Lorsque se manifestera la période cachectique, lorsque avec la disparition de l'urée, coïncidera la diminution de la glycosurie, loi'squ'enfin concurremment se produira l'amaigrissement, on devra abandonner tout espoir de guérison. On ne peutalorsque prolonger, à l'aide de soins appropriés, l'existence du malade, dont l'afi'ection résiste alors aux médications les plus rationnelles.
Bien que le pronostic du diabète ne puisse qu'être aggravé par les complications, qui souvent se manifestent, dans le cours de cette maladie, cette gravité varie avec la nature des complications.
Les tubercules pulmonaires, bien que pouvant s'arrêter momentanément dans leur marche, et suspendre même l'intensité de la glycosurie (Griesinger), ne doivent laisser cpie peu d'espoir de guérison.
Il en est de même parfois de la pneumonie, qui peut être une cause de mort, presque subite, par Tœdéme pulmonaire généralisé dont elle provoque l'apparition. Si elle n'entraîne pas une mort aussi rapide, elle hâte le développement de la fièvre hectique, liée fatalement aux excavations, qui en sont souvent la conséquence.
L'all)uminurie, qui traduit au dehors la néphrite parenchymateuse consécutive au diabète, précipite également la marche de cette maladie, et c'est à tort, ainsi que nous l'avons dit, qu'on a voulu voir dans celle complication, un des signes de guérison du diabète (Thenard et Dupuytren).
Les manifestations cutanées inflammatoires, ou gangreneuses, ne sont pas non plus sans apporter leur contingent de gravité, et, si le malade peut résister aux furoncles et aux anthrax, il est rare qu'il ne succombe pas assez rapidement aux suites de la gangrène, ou aux ulcères qui en sont la conséquence.
Les troubles oculaires, surtout ceux de l'amblyopie grave, ne sont pas moins utiles à étudier, au point de vue du pronostic. Liés le plus souvent à des hémorrhagies de la rétine, ik peuvent faire craindre, pour les centres nerveux, des lésions de même nature, qui souvent amènent la mort, eo provoquant des paralysies, et quelques-uns de ces états comateux dont nous avons parlé, à propos de la symptomalologie.
11 n'est pas jusqu'au traitement qui jie puisse, dans le diabète, fournir d'utiles données pronostiques. Le pronostic, en effet, sera d'autant moins grave que les résultats médicamenteux seront plus prononcés. Il faut désespérer d'un diabétique, dont l'état ne s'améliore qu'incomplètement par l'usage des alcalins et la suppression des féculents. On peut, dans ces cas, sans hésiter, prévoir une fin l)iocliainc.
Pathogénie. — Avant d'aborder l'étude de la pathogénie (In diabète, basée sur la théorie de Thypersécrétion, et qui doit nous fournir les données nécessaires pour formuler le traitement de cette maladie, il est indispensable d'indiquer sommairement, quelles sont, à l'état physiologique, les destinées des substances alimentaires, féculentes, azotées ou ji^i'îiisseuses.
Les détails dans lesquels nous sommes entré, à propos de la provenance du glycogène, ne laissent aucun doute sur ce point, c'est que les substances féculentes sont destinées à se tiansformer en glycogène et en sucre. Mais ne forment-elles que du glycogène? Ne sont-elles point aptes à se transformer
en graisse? Cette opinion, que déjà nous avons examinée, et qui dès longtemps a été accréditée par les auteurs les plus recommandables, Beccaria (1742), Dumas (1841), Liebiji: (1842), et plus récemment par Grundlack, Huber, Plaiffair, Milne-Ewvards, Persoz, Thomson, Lawes et Gilbert, semble avoir, dans ces derniers temps, reçu une atteinte assez forte pour qu'il soit au moins permis actuellement d'élever un doute contre elle. Il semble résulter, en effet, des recherches minutieuses de Pettenkofer et de Voit, que la fécule, en tant que fécule, serait impuissante à se transformer en graisse.
En soumettant des animaux à Tusage exclusif de la fécule, ces auteurs n'auraient point vu se produire l'embonpoint. Ils auraient, en outre, constaté que l'absorption de cette substance a ses limites qui varient, suivant les espèces animales, et qu'absorbée, elle se retrouvait en entier dans quelques-uns des produits de la combustion animale, c'està-dire dans l'acide carbonique et dans l'eau. La fécule serait donc, d'après ces* recherches, tout entière employée à la formation du glycogène, et par suite, à celle de l'acide carbonique et de l'eau.
La quantité de fécule digérée, et brûlée en. vingt-quatre heures, diffère notablement avec l'espèce animale à laquelle on a affaire, et avec l'état d'embonpoint de la bête. Ainsi il résulte des recherches faites par ces auteurs, quel kilogramme de chien digérerait, en vingt-quatre heures, 15 grammes de fécules, tandis que 1 kilogrammes de bœuf gras n'en digérerait que 12 grammes 50. Lorsque la quantité de fécules est trop considérable pour être digérée, elle passe en partie dans les fèces (Traube).
Ce ne serait qu'indirectement en fournissant aux combustions les matériaux qui leur sont nécessaires, qu'elle servirait à l'engraissement que la généralité des auteurs pensait pouvoir lui attribuer (Boussingault). Transformée en glycogène et en sucre, substance plus combustible que
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la graisse (Gorup-Bezanez (1), Subbolin (2), elle permettrait à la graisse et au gluten, qui toujours se trouvent mélangés aux différentes espèces de fécule, en quantité plus ou moins considérable, de se déposer dans Tintimitédes tissus, sous forme de graisse. C'est ainsi que se produirait l'embonpoint.
Si la fécule absorbée ne peut donner lieu qu'à une seule substance, le glycogène et le sucre, il ne parait pas en être de même des substances azotées. Jusque dans ces derniers temps on avait pensé qu'elles ne fournissaient qu'à la formation des substances quaternaires (urée, créatine, créatinine). Mais il semble actuellement avéré qu'elles peuvent donner lieu à du glycogène, et que déplus, elles sont susceptibles de se transformer en graisse.
Mais leur transformation en urée, comme expression terminale de la combustion la plu: avancée, acceptée par tout le monde, n'a pas été interprétée par tous de la même manière. Pour les uns les matières azotées ne passent à l'état d'urée qu'après avoir pénétré dans l'intimité des tissus, qu'après avoir fait partie de l'organisme, l'urée ne serait que le produit de la combustion organique. Elle résulterait de la combustion de l'albumine fixe (Liebig, Bernard, Pflugger, et F. Hoppe-Seyler (3). Pour d'autres, Turoc se produirait aux dépens de l'albumine contenue dans le sang, aux dépens de l'albumine mobile (Lehmann (4), Wôhler (5), Vogel (6), Frcrichs (7), Bidder et
(() Gorup-Bczanez, loc, cit.
(t) Subbotin, loc. cit, und Ueber HatTisloffàildung in der Leher, vorlaupge Mittheilung. (Contralblatt, 1870.)
(3) F. Hoppc-Seyicr, Diabètes BleUilus. (Canslatrs Jahrcsberichl, 1859.) (i) Lohnianii, loc. cit.
(5) Wohier et Frcrichs, Ueber die Verànderungen welche organische Stofe beim ihrem Abgang (n den Harn erleiden. (Licbig's Annalen dcr Cheniic und Pharm., 1818.)
(6) Vogel, Uber die Ausscheidung des Hamstoffs urul der Chloride m Him bei Krankheiten. (H's u. Pfs Zeitschr., 185i.)
(7) Frerichs, Handwôrtcrb. d. Physiol. UI, I. Verdanung»
Schmidt (i), Kuhne (2), Bischoff (3), Bischoff et Voit(4), Pettenkofer et Voit (5).
Nous croyons que la vérité est dans les deux camps. Nous pensons qu'une partie de Turée, peut-être la plus considérable, vient du fonctionnement des organes, par conséquent de Falbumine mobile, indépendamment de celle qui peut résulter de l'usure de ces organes ou des modifications moléculaires dont ils sont le siège, c'est-à-dire de l'albumine fixe. Ce qui semble prouver que l'urée vient en partie du fonctionnement des organes, c'est-à-dire de l'albumine mobile, c'est que sa production exagérée est en rapport avec telle ou telle sécrétion; c'est que, d'aulre part, c'est surtout à la suite de l'ingestion des aliments qu'on la voit atteindre son maximum de formation (Lcpine). Ainsi l'urine du matin ne contient que relativement peu d'urée.
Il est certains organes qui semblent plus que d'autres aptes à former de l'urée. Ce sont les organes auxquels sont dévolues des fonctions importantes, tel est le foie qui est chargé de fabriquer le glycogène et la bile. On serait même tenté, en constatant la quantité d'urée que renferme le foie des oiseaux, de se demander si ce n'est pas dans cet organe que se forme la plus grande partie de l'urée, résultant de la combustion de l'albumine mobile (Heynsius (6) et Slokvis (7). Il en est de même chez les mammifères. Ainsi Cyon (8) a démontré,
(1) Bidder et Schmidt, Die Verdauungssàfte und der SloffwecJisel. Mitau u. Leipzig, 1852.
(2) Kuhne, loc. cit., und Ueber iuckerbildende Substanun in pathologischen Neubildung. (Virchow*s Arch. Ed. XXXII, 1865.)
(3) Bischoff, Der Hamstoff als Maas des StoffwechseU. Gicssen, 1853.
(4) bischoff und Voit, !<> Untersuchung uber die Emahrung bei einem Fleischfrener (Munchner gelehrte Anzcigen, 1859); 2o Die Gesetie der Emahrung Flei»ehfres9er (Leipzig und Heidelberg, 1860).
(5) Petlenkofer u. C. Voit, loc. cit., und Ueber dos Verhalten des KreaiinSj Kreatininsund Hamstoffs in Thierkôrper, (Zcitschr. f. Biologie Bd. lY.)
(6) Heynsius, loc. cit.
(7) Stokvis, loc. cit, (8; Cyou, loc, cit.
en isolant le foie, et en le faisant traverser par un sangdéfibriné, que ce sang était plus chargé d'urée à sa sortie qu'à son entrée, el qu'après avoir parcouru trois à quatre fois cet organe, il contenait le double d'urée. Ainsi, le sang qui, après avoir traversé une fois le foie, ne contenait que 0,09 d'urée, en renfermait 0,176, après son quatrième passage. Les expériences cliniques semblent du reMe confirmer ces données physiologiques. Frerichs (1) et Stadeler (2) n'ont point trouvé d'urée dans l'urine d'individus morts d'atrophie aîguc du foie. Elle manquerait également lors d'atrophie chronique (Harley (3) ou de cancer de cet organe (Vogel).
Si la transformation des matières azotées en urée n'a jamais donné lieu à l'ombre de constestation ; si l'on n'a discuté, c\ ce point de vue, que sur le mode de production de l'urée. Il n'en a pas été de môme des autres transformations possibles de ces substances.
C'est à Cl. Bernard que revient l'honneur d'avoir di montré qu'elles peuvent former du glycogène, et que foie est le siège de cette transformation. Cette opinion co: testée d'abord en France, par Colin, Sanson, Figuier, pi^r^is à l'étranger, par Pavy, Seegen, Schiff, Ritter, Meissm^— ^ r, M'Donnell (i), Vonables (5), Funke (6), W. Busch (7), P(-^ttenkofer et Voit (8), Fleckles (9), et Mikowski (10), est a tjjourdliui toutefois assez généralement acceptée par la pi ^i-
(1) Frcriclis, loc. cil.
(î) stadeler, loc. cil.
(3) IlarJov, loc. cil.
(i; M' Donnell, loc. cil.
(5) Venables, Wlial is Diabètes? (Med. limes and Gaz., 1863.)
(6) Funke, Lehrbuch der Physiologie. Leipzig, 1863.
(7) W. Huscli, Ueilrag. iur Physiologie der Verdauungsorgane. (Wircho^** Arch. Bd. \\\.)
(8» Peltcnkofer el Voit, Ueber das Wesm der Zuckerhamruhr. (Akad. der Wiss. in Miinclicn, 18()5.)
(0) FieckicR, loc. cil.
(10) Mikowski, Ueber die Zuckerbildung aus sUcksloffhaltigen Subslmien, m Diab. Mell. (W. med. W. 1868.)
part des physiologistes. Elle a, du reste, été démontrée par des expérieDces qu'on a variées de mille manières. Mais ce qui résulte en outre de ces expériences, c'est qu'à Tétat physiologique le foie ne possède qu'une puissance de transformation assez restreinte. Le glycogène n'existe en somme qu'en assez petite quantité dans le foie d'animaux, nourris exclusivement de substances azotées. On en trouve dix à douze fois moins que lorsqu'ils ont été nourris de féculents (Pa\7(i), M' Donnell (2), Tscherinow (3) et Meissner (4). Il en est de même chez les «inimaux qu'on soumet à l'inanition, et qui font du glycogène, aux dépens de leur propre substance. Oh ne saurait donc, à propos de l'utilité qu'elles peuvent avoir à être employées dans le traitement du diabète, regarder les substances azotées, comme tout à fait réfractaircs à l'action du foie, et comme incapables de se transformer en glycogène. Ce qu'on peut dire, c'est qu'elles opposent à cette transformation une résistance plus grande que les fécules.
Ces transformations ne sont pas les seules que puissent subir les matières azotées, entrées dans l'organisme. Elles peuvent également donner naissance à de la graisse.
Liebig, le premier, exprima celte opinion que parurent confirmer les observations de Fourcroy, Berzelius, Iljenko, Balard, Laskowsky et Wurtz, relatives à la transformation de la caséine en graisse, lors de maturité du fromage ; celles deHunter, Berlhold, R. Wagner, Ilusson, Middeldorf, Donders et Michaelis, signalant le passage à l'état graisseux de l'albumine, déposée dans le péritoine.
Plus tard, Kemmerich et Iloppc-Seyler constataient que le lait contient plus de graisse que Talinient, sans que pour cela le corps perde de son poids, et ils en concluaient que celte
(1) Pavy, loc. cit.
(2) M'Donnell, loc. cit.
(3) Tscherinow, Ueberden Einfluss den Sauren auf den Sauersto/f der lkm(h glohin. (Pfs Arch. Bd. IV. Strassburg.)
(4) Meissner, lo:. cit.
graisse vient de Talbumine absorbée. Subbotin démontrait, d'un autre côté, que la graisse du lait augmente avec les aliments azotés.
Mais Topinion de Liebig ne reçut sa consécration que des recherches de F. Hoppe-Seyler, et des analyses minutieuses de Pettenkofer et Voit et de Hoffmann. Ces auteurs, en effet, firent sur les animaux des expériences fort intéressantes, et tout a fait concluantes. Analysant la quantité de substances ingérées par des animaux, soumis au régime exclusivement azoté, ils purent constater que les produits excrémentitiels ne rendent pas compte de tous les éléments, contenus dans les substances azotées, qu'il existe un déficit en carbone, et ils observèrent que ce déficit est d'autant plus marqué que l'augmentation de poids est plus considéral)le. Ils en conclurent que cette augmentation de poids est due au dépôt, dans le tissu cellulaire de ces animaux, de la graisse formée à leurs dépens. En les soumettant à un régime mixte de fécules et de substances azotées, les substances azotées ne servant plus à la formation du glycogëne, ils purent constater un développement sui'prenant et rapide de l'embonpoint.
Donc, on n'en saurait douter, le régime azoté est de tous le plus utile à rôlrc vivant, puisqu'il peut, suivant les besoins de l'économie, donner lieu à la formation du glycogëne, ou à celle de la graisse, tout en servant d'élément réparateurà la trame organique. Il peut pourvoir .aux besoins de la machine, et fournir les matériaux nécessaires à son fonctionnement.
Toutefois, il est juste de le reconnaître, cette provenance de la graisse n'est pas la plus fréquente. Pour qu'il en soil ainsi, il faut que la quantité des substances azotées soil considérable et qu'elle suffise, et au delà, à la formation des produits quaternaires de la combustion. L'économie fait alors des épargnes pour des temps moins heureux. Dans tout autre ras, le plus habituellement la graisse qui se dépose dans les tissus vient de l'ingestion même des substances grais-
ni Aiif:ri. sicnr; i>i;(i|'i;kmi:m ihi. :;:.»
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ingestion, cl en raison aussi de la production du {çlycogène qui peut, à lui seul, suflQre à tous les besoins de combustion ternaire. La graisse n'est brûlée qu'en second lieu lorsque le sucre, provenant du glycogène est insuffisant pour cette combustion.
On a longtemps discuté sur la forme que revêt la graisse pour pénétrer dans l'économie, et encore actuellement les opinions sont partagées. Les uns croient avec Kuhne et Radziejewski à la saponification de la graisse, et à sa reconstitution dans l'économie. Les autres, avec Subbotin, pensent que la graisse est tout simplement émulsionnée et absorbée. Ce qui les empêche d'accepter le dédoublement préalable de la graisse en glycérine et en acide gras, et d'admettre avec Kuhne la reconstitution ultérieure de la graisse aux dépens de ces éléments, c'estque, pour eux, la glycérine une fois arrivée dans le torrent circulatoire serait rapidement brûlée, et transformée en acide carbonique, en acide formique et en acroléîne. Ces faits toutefois ne nous semblent pas assez manifestement démontrés pour faire rejeter cette provenance possible de la graisse dans l'économie, et, avec F. Hoffmann (I), nous admettrons : 1" qu'elle peut venir de la graisse des aliments ingérés ; 2" qu'elle peut être due à la transformation des substances azotées. Dans le premier cas, elle serait absorbée à l'état d'émulsion ou de saponification. La fécule serait étrangère à sa formation.
11 restait à savoir si la graisse, une fois dans l'économie, ne subissait pas d'autres transformations, avant d'en sortir, sous forme d'eau et d'acide carbonique. Il est aujourd'hui démontré qu'elle peut se transformer en glycogène et en glycose, et, l'on est presque en droit de se demander si cette transformalion n*est pas habituelle, et même nécessaire, puisque cette substance est éminemment plus combustible que la graisse.
(1) F. Hoffmann, Aufnahme vonFett ans der Nahrung. (Centralblalt, 1872.)
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Déjà Bernard (1) avait pensé à la transformation possible de la graisse en glycogène. Bon nombre d'autres physiologistes en avaient également parlé depuis; mais aucun d'eux ne l'avait démontrée. G. Salomon (2) combla cette lacune. Il reprit, ainsi que nous l'avons signalé plus haut (voir glycogénie), des recherches que déjà avaient faites en partie Hoppe, Dock (3) et Luchsinger (4). Il étudia quelles étaient les modifications que subissaient, au point de vue glycogénique, les graisses, les sucres et certaines substances albumineuses. Il constata, par exemple, comme Hoppe, que la gélatine est susceptible de se transformer en glycogène dans le foie; que les savons, l'huile d'olive et les graisses neutres fournissent peu de glycogène ; que la glycérine en produit beaucoup; que tous les sucres, sauf la mannite, ainsi que déjà l'avait constaté Luchsinger, se transforment complètement en glycogène. De ces recherches G. Salomon conclut que, dans l'économie, tous les corps se dédoublent, et que le foie est un des sièges de ce déboublemenl.
Ce qu'il faut retenir de ces expériences, au point de vue du diabète, c'est qu'on aurait tort de croire qu'en donnant de la graisse aux malades, qui sont atteints de cette affection on les met complètement à l'abri d'une production glycogénique. Ce qui est exact, c'est que les substances grasses se transforment difficilement en glycogène, plus difficilement encore que les substances azotées. Aussi se trouvera-t-on bien d'en conseiller l'usage, dans le but de ralentir l'hypei^sècrètion glycogénique du foie. Il ressort encore de ces expériences de Salomon que la mannite est le seul des sucres qui résiste à l'action du foie. Aussi pourra-t-on, sans crainte, le conseiller aux malades, qui supporteraient trop péniblement la privation du sucre.
Lorsqu'on étudie séparément les transformations que subissent dans l'économie les substances féculentes, azotées
(1) Cl Bernard, loc cit.
(2) (1. Salomon, loc. cit.
(3) Dock, loc. cit.
(i) Luchsinger, loc. cit.
OU graisseuses, on esl frappé d'une chose, c'est que la résistance que chacune de ces substances oppose à l'action du foie n'est pas la même. On voit que si la fécule subit rapidement la transformation glycogénique, il n'en est plus de même des substances azotées et graisseuses, qui fournissent beaucoup moins de glycogène. Et l'on serait presque tenté de se demander si, à l'état physiologique, alors que l'alimentation est mixte et suffisamment féculente, il s'en forme à •
leui's dépens. Nous serions quelque peu porté à croire que, dans ces conditions, tout le glycogène vient des féculents; C'est également l'opinion deNaunyn. Ce n'est, pour nous, que lorsque la fécule est insuffisante que ces substances fournissent les éléments, nécessaires à la fabrication du glycogène, indispensable à l'entretien de la vie, ainsi que l'avait signalé Bernard, et que Bock et Hoffmann l'ont depuis surabondamment démontré. Ce qu'on peut affirmer, en tout ras, c'est que le glycogène provenant exclusivement des substances graisseuses ou azotées est toujours, à l'élat j)hysiologique, peu considérable. On sent que ces substances ont à subvenir à d'autres besoins, et qu'elles n'agissent qu'à titre de suppléance, en fournissant la quantité de glycogène, strictement nécessaire aux besoins de la vie.
Chez le diabétique ces substances continuent à présenter, comme chez l'individu en santé, une aptitude différente à se transformer en glycogène, mais la résistance qu'elles opposent à cette transformation est, pour chacune d'elles, moins considérable qu'à l'état normal. Cette puissance de transformation que possède le foie, s'est notablement accrue. C'est cette puissance nouvelle qu'acquiert cet organe qui constitue l'essence même du diabète proprement dit (voir théories diabétiques). En raison de la résistance moins grande qu'elles opposent à cette puissance de transformation, c'est d'abord sur les substances azotées qu'agit le foie. Ce n'est qu'ultérieurement qu'il peut faire du glycogène en excès, aux dépens des substances grasses.
Cette résistance différente que les substances alimentaires opposent à l'action du foie, même à l'état morbide, permet de suivre, pour ainsi dire, pas à pas les progrès du .diabète.
En effet, au début, cette action maladive du foie, qui consiste dans l'hypersécrétion de cet oi^gane, porte de préférence sur les substances azotées, il se produit à leurs dépens du glycogène. On en a la preuve par l'apparition dans l'urine d'un excès d'urée ; ce qui se comprend et de reste, attendu que le glycogène, matière ternaire, ne peut se former aux dépens des substances azotées, sans mettre en liberté de l'azote qui est éliminé, sous forme d'urée. Cet excès de glycogène, provenant des substances azotées, et s'ajoutant au glycogène que continuent à former les substances féculentes, donne naissîincc à une quantité de sucre trop considérable pour être brûlé. De là la glycosurie qu'on peut toutefois faire d'abord momentanément disparaître, en supprimant les féculents. Plus tard la puissance de transformation glycogénique que possède le foie, s'exagérant avec les progrès de la maladie, le glycogène de provenance azotée devient plus considérable et sufiit, à lui seul, pour provoquer la glycosurie, même en l'absence des féculents, d'abord à l'époque des repas (Traube), et enfin d'une façon permanente ou continue (Leube et Kulz).
Tant que dure cette formation du glycogène aux dépens des substances azotées, on continue à const«^ter dans l'urine la présence de l'urée, qui va toujours en augmentant. Ce n'est qu'à une époque avancée du diabète, alors que se produit l'amaigrissement, et que se montre la période cacheclique, qu'on en voit diminuer la quantité. Le glycogène, qui donne lieu à la glycosurie est alors do provenance graisseuse. Le diabète a parcouru toute son évolution, et le malade succombe d'épuisement ayant, de par le fait de sa maladie, perdu de son poids tout ce qu'il peut en perdre, c'est-à-dire les 4/10 (Chossat et Lépine).
Cette hypersécrétion glycogénique, due à la puissance de transformation qu'aquiert le foie dans les cas de diabète,
ol qui constitue ressence même du diabète sucré, proprement dit, peut être essentielle ou syniptoniatique. De là les deux espèces de diabète, Tune primitive et l'autre secondaire, que nous avons admises. Essentiel, le diabète tient à une excitation centrale ou périphérique des éléments neiTcux, qui président au fonctionnement du foie. Nous ne reviendrons pas sur la voie probable que suit l'excitation pour se rendre du cerveau au foie, ni sur la partie encore mal déterminée des centres nerveux qui paraît en jeu, car déjà nous avons abordé, à propos des théories du diabète, chacune de ces questions. Symptomatique, il se manifeste dans^ le cours d'affections diverses. Il peut alors tenir à une altération du sang, ou résulter de Texcitation que produit sur les centres nerveux à proximité par contiguïté, ou à distance par action rédexe, la lésion caractéristique de ces affections. Lorsque ces affections diverses, causes du diabète, ne dépendent d'aucune lésion appréciable, l'hypersécrétion glycogénique doit être considérée comme due à l'extension du processus morbide qui les caractérise, et qui finit par intéresser la partie des centres nen'eux qui préside au fonctionnement du foie.
Le mode de production du diabète, tel que nous le comprenons, rend, comme on le voit, parfaitement compte des principaux de ses symptômes, de la glycosurie et de Tazoturic. Il nous semble inutile de nous étendre plus longtemps sur le mécanisme probable de leur apparition. Mais il est d'autres manifestations qui donnent au diabète une partie de sa physionomie, et dont il est essentiel de connaître le mode de production. Tels sont l'augmentation de l'appétit, de la soif, les troubles respiratoires, signalés par Bartliels et surtout bien étudiés par Pettenkofcr et Voit, et l'abaissement de température.
Or toutes ces manifestations ne reconnaissent pas d'autre cause que la déviation fonctionnelle du foie.
C'est bien réellement en effet à cette déviation exagérée, dans l'emploi des substances azotées, qu'est dû cet appétit vraiment extraordinaire de certains malades diabétiques. Cet
appétit n'est que l'expression des besoins de l'économie, frustrée des substances nécessaires à son entretien, ou à la réparation des pertes qu'elle fait chaque jour. C'est également à cette transformation exagérée des substances azotées en glycogènc qu'est dû l'embonpoint que présentent souvent, à une période peu avancée du diabète, ces malades qu'on sature d'aliments graisseux. Ce n'est que plus tard, lorsque le malade ne peut plus fournir à cette transformation une quantité suffisante de substances azotées, soit qu'il ait donné tout ce qu'il peut donner, soit que l'absorption gastro-intestinale ne se fasse plus qu'incomplètement, que cette transformation porte sur la réserve grTiisscuse, plus réfractaire à l'action du foie que les substances azotées, et qu'on voit alors se prononcer l'aiYiaigrissement. Le diabète gras a fait ainsi place au diabète maigre, et à tous les accidents qui en dépendent.
Les troubles respiratoires et l'abaissement de température ne sont pas moins intimement liés que l'appétit et l'embonpoint à cette transformation exagérée des substances azotées et graisseuses. En présence de courants albumineux et graisseux si intenses, il y a, chez le diabétique, un renouvellement incessant des globules sanguins, qui sont loin de posséder la qualité des globules normaux, et, ce qui le prouve, c'est que, pendant la vie, ils n'opposent qu'une faible résistance à rabslinence, ou mieux au ralentissement de l'absorption intestinale, puisqu'il suffit de quelques jours de diète pour on voir tomber le chiffre d'un million (voir plus haut); c'est ({u'à la mort ils se détruisent très-rapidement. C'est sans doute à une modification encore inconnue de leur constitution, et tenant à leur formation trop rapide, qu'est due la (liminulion d'aptitude à l'absorption de l'oxygène et à l'exhalation de l'acide carbonique, qu'on constate chez les diabétiques, presque dès le début de leur maladie, et qui va toujours aiip:inentant avec ses progrès.
C'est à cette modification des globules sanguins ou plutôt aux altéialions de leur propriété physiologique qu'est dû, sans nul doute, cet abaissement constant de température qu'on
rencontre chez les diabétiques, abaissement qui peut être d'un degré et plus (Lômnitz).
C'est à cette azoturie, symptomatique de rhyperséci étion glycogénique du foie, qu'il faut certainement rapporter cet état cachectique du diabétique qui réduit le malade à l'état de squelette, et qui, sans complication d'aucune sorte, peut se terminer par la mort. C'est également à cette azoturic qu'est très - probablement due la phthisie, manifestation terminale, bien distincte de la pneumonie caséeuse qui, comme toutes les autres complications inflamnratoires, apparaît à une époque souvent peu avancée du diabète.
Si Tazoturie, consécutive à l'hypersécrétion glycogénique du foie, peut rendre compte de la presque totalité des manifestations qu'on s'accorde généralement à regarder comme des symptômes propres du diabète, il en est quelques-unes qui semblent plus directement liées à la présence du sucie en excès dans le sang, c'est-à-dire à la glycémie. Telles sont la polydipsie et la polyurie. Mais nous sommes entré, en décrivant ces symptômes, dans de trop grands détails, relativement à leur pathogénie, pour qu'il soit nécessaire d'y revenir actuellement, qu'il nous suffise de rappeler que, pour nous, ces manifestations paraissent sous la dépendance de la glycémie.
Comme on le voit, la théorie de l'hypersécrétion glycogénique telle que nous la comprenons, et telle que permettent de l'expliquer les découvertes récemment faites en physiologie, rend parfaitement compte du diabète sucré proprement dit et de ses différents symptômes. 11 n'est aucune des théories de l'épargne, qui puisse donner à cet égard des résultais aussi satisfaisants. Il n'en est aucune même des plus rationnelles, pas même celle de Voit, de Huppert ou de Zinum^, qui ne présente, lorsqu'il s'agit de l'appliquer à rexplicalion du diabète sucré proprement dit, un côté défectueux. Nous m* reviendrons point actuellement à l'étude de ces théories, éludo que déjà nous avons faite en détail précédemment. Mais il en
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est une toutefois qui mérite de nous arrêter un instant, c'est celle de Cantani, dont nous n'avons parlé qu'incidemment^ en nous occupant de la théorie de Schuitzen, dont elle n'est qu'une reproduction. Ce qui nous engage à nous en occuper un instant, c'est qu'elle jouit d'une très-grande vogue en Italie. Or elle ne nous paraît pas plus que les autres théories de l'épargne, susceptible d'expliquer le mécanisme du diabète, et à ce point de vue, elle leur est même inférieure. Elle nous semble en effet doublement insuffisante. Elle ne peut pas plus qu'elles rendre compte des énormes quantités de sucre que fabriquent, et qu'éliminent parfois journellement les diabétiques, puisque le foie est censé n'en former que la quantité physiologique, quantité qui ne saurait dépasser 200 grammes par jour (Schôpfer, Traube, Bock et Hoffmann). Mais de plus le point de départ, qui lui sert de base, ne nous paraît nullement démontré.
Cantani n'est en effet pas très-bien fixé sur les causes qui, dans la théorie qu'il soutient, président à [l'imparfaite combustion du sucre, et qui entraîneraient, comme conséquence, l'apparition du diabète. Elles sont, pour lui, nombreuses. C'est d'abord l'épuisement du foie, puis la formation d'un sucre iraparfait, et enfin la disparition d'un ferment normal qu'il fait intervenir. Il nous sera facile de faire voir, en quelques mots, combien sont imaginaires les faits qui seiTent de base à cette théorie. Rien ne démontre Tépuisemcnt du foie. On l'a au contraire chez les diabétiques trouvé chargé de glycogène. Fût-il prouvé, qu'il ne permettrait pas plus à cette théorie qu'aux autres théories do l'épargne d'expliquer le diabète; car, si l'épuisement du foie chez le diîibétique venait à être' démontré, les modifications que cet état imprime au sucre qu'il fabrique resteraient encore inconnues. L'auteur se contente de nous dire, en effet, que le polarimètrc, dans certaines de ses recherches, ne lui permit pas de reconnaître la présence du sucre, et il en conclut que le sucre est tout autre qu'à l'état physiologique, bien qu'il ait obtenu,
à Taide de la potasse et des solutions cupro-potassiques, les réactions propres à cette substance. Mais pour nous, qui n'hésitons pas à mettre au-dessus des procédés physiques , les procédés chimiques, surtout lorsqu'ils consistent dans l'emploi des solutions cupriques, les réactions obtenues par Cantani nous suffisent pour affirmer que le sucre diabétique ne diffère en rien du sucre hépatique normal et, par conséquent, pour douter de l'action que cet auteur veut bien prêter au foie chez le diabétique.
On ne saurait davantage admettre cette autre interprétation du même auteur qui attribuerait le diabète à la disparition d'un ferment nécessaire au dédoublement du sucre. Nous ne croyons pas devoir entrer, à cet égard, dans de bien grands détails, attendu que nous ne pourrions que fépéter ce que déjà nous avons dit, à propos de la théorie de Schulzen, que Cantani n'a fait que reproduire. Nous nous contenterons de dire qu'avant d'admettre la disparition d'un ferment, comme cause de diabète, il eût été au moins rationnel d'en prouver l'existence à l'état physiologique.
La théorie de Cantani, qui n'est qu'une théorie d'épargne, nous parait donc en tout point inadmissible.
1"* Elle ne saurait rendre compte des énormes quantités de sucre que peut former le diabétique.
^ L'épuisement du foie qu'admet l'auteur n'est nullement prouvé; puisque l'activité fonctionnelle de cet organe parait au contraire exagérée.
3* Fût-il prouvé, cet épuisement, qu'on ne saurait en déduire, comme conséquence, l'apparition du diabète, attendu que les modifications du sucre ne sont nullement démontrées, attendu que d'autre part la disparition d'un ferment normal est plus hypothétique encore que l'existence de ce ferment, à l'état physiologique.
Ces faits établis, il resterait à rechercher quelle est la cause
intime des complications dites inflammatoires. Pour quel-
* ques-uns, elles seraient le fait de l'azoturie. Cette opinion
semble être celle de Ringer et de Parkes, qui l'a soutenue déjà, il propos de la fièvre typhoïde, dont il fait une azoturie aiguë. Il suRirait qu'il y eût ralentissement dans Télimination de Turée pour qu'aussitôt, suivant cet auteur, on vit apparaître des complications locales. C'est ainsi qu'il explique l'apparition, dans le cours de la fièvre typhoïde, des pneumonies, des broncho-pneumonies, et des méningites. Malheureusement l'expérience n'est pas encore venue confirmer cette vue de l'esprit, qui laisserait, en tout cas, bon nombre de faits inexplicables.
D'autres (Harnack (1) ont cru pouvoir attribuer ces complications au passage incessant, à travers les tissus, d'une grande quantité d'eau. Mais cette cause qu'on a admise, sans preuve suffisante, ne nous parait nullement démontrée. C'est à peine si l'on peut, à notre avis, expliquer ainsi l'apparition de la néphrite interstitielle ou parenchymateuse.
On s'est demandé d'autre part si la cause de l'inflammation chez les diabétiques ne gisait pas dans cette fâcheuse tendance de l'économie à fabriquer, d'une façon incessante, des globules sanguins. On comprend qu'en raison des courants albumineux, si considérables chez ces malades, cette rénovation des globules rouges peut être entravée parla plus infime des causes. Aussi n'est-il point irrationnel d'admettre qu'il peut y avoir arrêt momentané dans une des phases de leur développement. De là comme conséquence une production exagérée de globules blancs, et par suite une tendance inflammatoire des tissus (anthrax, furoncle, phlegmon). Mais cette manière de voir nous paraît encore trop hypothétique pour qu'on puisse l'accepter sans réserve. Aussi n'hésitonsnous pas jusqu'à nouvel ordre, à rendre l'inflammation plutôt justiciable de la glycémie. Ce qui parle du reste en faveur de cette interprétation, c'est que c'est à une époque encore peu avancée de la maladie, alors que l'organisme tolère
(1) Harnack, Zur Pathogenese u. Thérapie des Diabètes mellitus, Inaug. , Diss. Dorpat., 1873.
encore mal les substances dont il est imprégné, que se montrent les complications, dont Tinflammation constitue l'élément principal .
Elles apparaissent d'ordinaire chez des malades qui parfois ne soupçonnent pas raffection dont ils sont atteints, ou qui n'ont encore subi aucun traitement. Tous les auteurs en effet ont relaté des observations qui démontrent que les furoncles, les grangrènes, et la pneumonie, sont souvent les premières manifestations diabétiques qui attirent l'attention. Or, c'est à cette époque de la maladie, où, pour bien des raisons, la glycémie est à son maximum. Plus tard cette saturation du Tsang par le sucre diminue, le foie ne trouvant plus qu'imparfaitement, dans l'albumine fixe ou mobile et dans les graisses les matériaux nécessaires à une grande production de glycogène. Aussi ne voit-on plus qu'à de rares intervalles se manifester les complications inflammatoires. Elles font alors place & la cachexie et à la tuberculose qui relèvent de l'azoturie, dont les effets se font ressentir jusqu'à la mort du malade.
Si l'on est encore à chercher l'explication la plus rationnelle des inflammations du diabète, on doit avouer qu'on n'est pas beaucoup plus avancé relativement aux hémorrhagîes et aux gangrènes. Bien que ces complications paraissent dues à une altération des parois vasculaires, il n'en est certainement point ainsi dans tous les cas d'hémorrhagie. Nous en dirons autant pour la gangrène. On ne constate pas toujours en effet dans les cas de gangrène, l'existence d'une altération vasculaire, et la preuve, du reste, que la gangrène ne reconnaît pas constamment cette cause, c'est qu'elle ne revêt pas toujours le même caractère, puisqu'elle est tantôt sèche et tantôt humide. Aussi a-t-on admis, avec juste raison, au point de vue étiologique, deux espèces de gangrènes diabétiques, une gangrène par obstruction vasculaire, et une gangrène par irritation (Jaccoud (1). Nous ne serions pas
(1) laccond, loe. dt.
éloigné d'admettre, pour les hémorrhagies, une division semblable. C'est très-probablement à l'inflammation qu'est due l'hémorrhagie qui survient dans les cas de gingivite.
TRAITEMENT
Pour la plupart des auteurs, le traitement du diabète est, il faut le reconnaître, dans la généralité des cas plutôt palliatif que curatif. C'est à peine, ainsi que nous l'avons vu, si l'on compte, çâ et là, quelques cas de guérison complète, et encore ceux qui les rapportent, élèvent-ils des doutes à leur égard. Pour nous, nous sommes convaincu que, dans les cas de forme chronique du diabète, l'on peut arriver à une guérison complète, si l'on sait donner à son traitement une marche rationnelle, et conforme aux accidents et i Tâge de la maladie. Les symptômes sont alors les mêmes que ceux qu'on observe dans les cas de guérison spontanée.
On sera averti des modifications heureuses, survenues dans l'état du malade, par des changements symptomatiques qui permettront d'en suivre, pour ainsi dire, la marche pas à pas. C'est d'abord la quantité de sucre, rendue par les urines, qui est modifiée. En même temps que baisse le chiffre de sucre et que diminue la quantité d'urée, on voit s'amender tous les symptômes qui sont sous la dépendance de la glycémie; la soif est moins vive ; la polyurie est moins considérable; les) mictions sont moins fréquentes la nuit surtout, et par suite le sommeil est meilleur. Los complications, lorsqu'il en existe, disparaissent. Ainsi on voit des pneumonies s'amender, et guérir par le fait seul d'un régime approprié à la nature de la maladie principale.
Au bout d'un certain temps le sucre peut même disparaître d'une façon complète. Mais il n'en est ainsi que dans les cas de diabète peu avancé. Lorsqu'il s'agit d'un diabète
amvé à sa période d'état, et surtout à sa période ultime, alors que la glycosurie est le fait d'une tmDsformatioD excessive de Talbumine mobile et de ralbumine fixe, le traitement quel qu'il soit, hygiénique ou pharmaceutique, ne peut qu'amener une diminution de la glycosurie, et par suite un simple amendement des symptômes. Le sucre ne disparait plus complètement.
Celte diminution du sucre ne se manifeste pas de suite. Il faut souvent plusieurs jours de traitement, pour qu'on puisse la constater, sept ou huit jours pour le régime diététique, huit à quinze jours pour le traitement pharmaceutique. Elle peut ne persister que pendant la durée du traitement. Mais il est des cas dans lesquels, par le fait seul d'un traitement approprié, le malade a pu reprendre son travail, s'affranchir pendant quelque temps de toute médication ou de tout régime spécial. Il en est même, dans lesquels, le malade aurait été mis à l'abri de toute récidive.
Avec la diminution du sucre ou plutôt consécutivement à cette diminution, lorsque l'amélioration s'accentue, on constate d'imporlants changements dans l'état du malade. Les forces reviennent, et avec les forces l'embonpoint. Le retour de l'embonpoint est un des meilleurs signes qu'on puisse avoir à constater. Tant que l'embonpoint persiste on peut être assuré que la maladie ne fait pas de progrès. Aussi ne saurait-on trop engager le médecin à se rendre souvent compte des modifications qu'il présente. Ce retour à l'embonpoint, que Ghrîstison, dès 1843, prisait déj;\ à sa juste valeur, est à nos yeux aussi important, plus important même que la diminution du sucre.
Pour obtenir la guérison du diabète, il y a deux chemins différents à suivre : combattre l'état maladif du foie, ou mettre cet organe dans l'impuissance, en modifiant la nature des aliments, de fabriquer autant de sucre. Le premier de ces résultats ne peut s'obtenir qu'à l'aide de certains médica-
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ments. Le deuxième ne peut être que le fait du régime. C'est à l'ensemble des moyens employés, pour arrivera ce deuxième but, qu'on donne le nom de traitement diététique. C'est de ce traitement dont nous allons nous occuper tout d'abord. Nous n'examinerons qu'ultérieurement le traitement pharmaceutique.
TRAITEMENT DIÉTÉTIQUE
C'est à RoUo (1) que revient l'honneur d'avoir le premier, dans le traitement du diabète, prescrit l'usage des aliments azotés et des graisses, à l'exclusion des féculents. Mais cette prescription toute d'intuition avait besoin, pour avoir force de loi, de s'appuyer sur des expériences concluantes. C'est aux observateurs subséquents qu'il était réservé de fixer définitivement la science à cet égard.
Christison (2) dès 1842 se livra à des recherches, dont les résulUits furent confirmés par les travaux de Ormerod (3), Bouchardat (4), von Marsh (5), J. Gray (6), Traube (7), Frick (8), von Dusch (9), Camplin (10), von Basham (11), Scluitzembergcr (12), Pavy (13), Voltolini (14-) et dans ces derniers temps par ceux de Blumenthal (15), Krascth-
(I) RoUo, loc. cit.
(i) Christison, loc. cit.
(3) Ormerod, loc. cit,
(•i) Bouchardat, loc. cit.
ib/ Von Marsh (Dublin Journal. 185i\
fO) J. Cray (Monlhly Journal, 1853 and 1854).
(7i Traube, loc. cit.
(S) Frick, loc. cit.
(9) Von Dusch, loc. cit.
(lOj Camplin, loc. cit.
(t!) Von Basham, loc. cit.
(1:2) Schutzemberger (Gaz. de Strasbourg, 1858).
(13) Pavy, Cases illtutrating the influence of opium and some of its constituent principles in controlling the élimination of Sugar in Diabètes (Guys bosp. Rep., I870j.
(U) Voltolini, Diabètes melUtus (Pr. Kir. Ztg., 1856).
(15) Blumenthal, Zur Thérapie des Diab. mell. (Bcrl. Klin. Wochschr., 1873).
mer (1), Kretschy (2), Kulz (3), Secgen (4) et Cantani (5).
I( nous suffira de citer les princâpaux résultats auxquels sont arrivés quelques-uns de ces auteurs, pour faire comprendre l'esprit qui a présidé à leurs recherches.
Dans les observations de Ghristison on voit, dans l'observation i , l'urine tomber, sous l'influence du régime azoté , de 13 litres à 6 litres, et dans une autre observation, le chifTre quotidien du sucre baisser de 210 grammes à 100 par jour.
Dans les faits de Ormerod, qui ne se contenta pas seulement d'étudier l'influence du régime, mais qui fit également des recherches sur l'opium, et l'iodure de potassium, on voit le sucre tomber, au bout de six semaines d'une alimentation exclusivement azotée, de 770 grammes par jour à 61 grammes, et l'urine, dont la densité était au début de 1038,5, ne plus marquer à l'aréomètre que 1028,8.
Von Dusch arrive aux mêmes résultats que Ghristison et Ormerod. Il formule, comme conclusions de ses recherches, que la plus grande quantité d'urine et de sucre, rendue par les diabétiques, coïncide avec l'alimentation féculente, et la plus faible avec l'alimentation azotée. Chez l'un de ses malades il constata que la quantité d'urine rendue, qui était de 7 lit. 990 ce. avec une alimentation féculente, tombait i\ 5 lit. 234 avec une alimentation mixte et à 3,420, avec une alimentation azotée. 11 vit que chez un autre la quantité d'urine, qui avec une nourriture mixte était de 6,880, n'était que de 1,460 avec une alimentation azotée.
La diminution du sucre suivait des proportions analogues.
(t) KraUchmcr, Ueher Zucker-und Hamstoffausscheidung beim Diah. meL ^nier dem Einflu$s von Morphium, Kohletuaurem und Schwefehaurem Nalron (Wiener Akad. Slzber., 1872).
(2) Kretschy, Aus dcr mcdic. Klin. des Prof. Duchck in Wien. Ueber Diabètes ^^tUitus (Wien. med. Wochenschr., 1873).
(3) Kulz, loc. eit,
(4) Seegen, loc, dt. und die Diatetische BehmuUung -des Diabètes (Wien i^ed. Wochnschr. XX, 1870).
Und Aphorismen ueber Diabètes Mellitus (Ebendaseibst, 1870).
(5) Cantani, loc. cit.
394 DIABËTE SUCRÉ.
Le chiffre que donnait, dans le premier cas, le régime féculent, tombait rapidement de 526 gr. à 400 gr. , puis à 379 gr. 8 avec un régime azoté. 11 n'était que de 477,7 avec une nourriture mixte. En continuant le régime azoté, le minimum de sucre ne dépassa pas 269 grammes par jour. Il s'agissait sans doute d'un diabète avancé. Les résultats furent plus heureux dans le deuxième cas, puisque de 565 gr. 3 de sucre le chifli'e tomba en 24 heures, avec un régime azoté à 121 grammes, puis à 52 et enfin à 28.
Von Dusch démontra en outre qu'il suffit, pour faire reparaître le sucre, de soumettre, à nouveau, le malade à l'usage des féculents. Le chifl're peut même, sous l'influence de ce retour aux féculents, dépasser celui qu'on avait tout d'abord constaté. Ainsi, dans son premier cas, ce chiffre atteignit aa bout de huit jours 781 grammes. Il constata enfin que l'in*fluence fAcheuse qu'exercent sur le foie les féculents, peut se prolonger même après leur suppression, et qu'il fautpa^ fois plusieurs jours de régime azoté, pour voir retomber le chiff're du sucre au minimum antérieurement observé.
Traube ne se contente pas d'examiner l'influence du régime azoté ou mixte, sur la fabrication du sucre, chez le diabétique, et par suite sur son élimination. Il étudie heure par heure les modifications que subit celte fabrication, à une époque plus ou moins éloignée des repas, et il arrive à celle conclusion que l'élimination du sucre est surtout influencée par l'ingestion des aliments, et qu'elle cesse 6 ou 7 heures après les repas. Déjà nous avons parlé des recherches de Traube, à propos de la glycosurie, nous en avons signalé l'importance. Nous n'y reviendrons pas. Nous dirons seulement qu'elles sont d'une réelle valeur, qu'elles servent à expliquer rinlluencc différente qu'exerce tel ou tel genre d'alimentation sur un diabétique, aux différents âges de son affection.
L'auteur arrive en effet dans ses recherches à établir que si le sucre baisse au début, avec le régime azoté, la sécrétion exagérée, à une époque avancée, n'en est plus interrompue,
Cl il croit pouvoir conclure, que le diabète n'est dû qu'à un trouble fonctionnel. La sécrétion glycogcnique est alors bien plus élevée qu'à l'état normal, alors que le foie ne fabrique qu'environ 2 gr. 9 de sucre par heure, quantité inférieure à celle même qu'indiquent Schôpfer, Bock et HoiTmann.
Leis recherches de Pavy ne sont pas moins intéressantes ni moins concluantes que celles de Christison, d'Ormcrod, de von Dusch, et de Traube. Elles ont surtout le mérite d'avoir été longtemps continuées, et l'on lira avec intérêt l'observation détaillée de Joseph Noth. Cette observation, qui a pu être suivie, pendant deux mois jour par jour, montre, d'une façon très-nette, l'influence de l'alimentation sur la glycosurie. L'auteur, qui a eu le soin de modifier de temps à autre le régime, indique par des courbes les changements qui surviennent dans l'élimination du sucre, suivant la nature du régime. Aussi peut-on manifestement voir que c'est avec lerégime féculent que cette élimination atteint son maximum.
Elles conflrment entièrement, comme on le voit, les résultats obtenus, par les auteurs, que nous venons de citer. Il en est de même de celles plus récentes de Blumenthal, de Kratschmer, de Kretschy, de Kulz, de Leube, de Seogen et de Cantani.
De ces derniers auteurs, Seegen et Cantani sont assurément ceux dont l'autorité clinique est la plus grande, car die repose sur un nombre considérable d'obsei'vations. Eh bien ! ils ont constaté, comme Pavy, von Dusch, Bouchardat, Ormerod et Christison, que dans le traitement du diabète, le régime exclusivement azoté était, à certains moments, d'une importance capitale. Ils ont vu que, si avec la suppression des féculents, il n'y avait pas toujours dans les cas de diabète, arrivé à la période d'état, disparition complète du sucre, on en voyait toujours baisser considérablement le chiffre. Ainsi, dans les cas où l'élimination de sucre par les urines était de 300 à 400 gr., ils ont vu qu'elle tom-
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bail, sous l'influence du régime azoté, à 60 et 80 gr. par jour.
En présence de ces faits qui ne laissent prise à aucune attaque, on s'explique difficilement que des auteurs, de premier ordre, comme Rayer, Cappezuoli, Kronser, Krug, Vallcix, Mialhe, Scharlau et Miquel, aient élevé des doutes, relativement à l'utilité du régime azoté, dans le traitement du diabète, et surtout qu'ils aient incriminé, sans preuve, la suppression des féculents, comme étant une cause de phthisie.
Ainsi que déjà le faisait remarquer Scharlau, et ainsi que depuis l'ont démontré entre autres Bernard et G. Salomon, les substances azotées ne sont point, il est vrai, étrangères â la formation du glycogène; mais on ne saurait nier qu'elles se transforment plus difficilement en glycogène que les substances féculentes. Or il est un point capital qu'il ne faut point oublier dans le traitement du diabète, c'est que la formation du sucre en excès, constitue pour le diabétique une véritable intoxication. Aussi doit-on chercher à éviter cette intoxication. Seulement le but n'est pas toujours facile à atteindre. Pour y arriver il faudrait d'une part posséder un aliment qui puisse remplacer le pain, dont ne se privent que difficilement les malades. 11 faudrait , d'autre part, et en même temps, que les substances azotées soient prises en quantité sufiisanle, pour suppléer au déficit, que ne peut manquer d'entraîner la privation d'une certaine quantité de fécule. 11 faudrait enfin que l'estomac se soumît à ce genre d'alimentation.
Nous allons examiner chacune de ces questions que soulève l'alimentation exclusivement azotée du diabétique, eJ voir si elles ont été complètement résolues.
AUMENTS.
Pour arriver à remplacer le pain ordinaire on a cherchéà confectionner un pain privé de fécule, dit pain de gluten. 11 en existe actucllemtat de nombreuses espèces; mais elles sont loin de posséder toutes les qualités que leur attribuent
les auteurs qui les préconisent. Ces pains sont des pains de gluten, de son, d'amandes ou des biscuits.
Les pains de gluten dont la réputation est la plus grande sont ceux de Toulouse, de Paris, de Londres, de Copenhague et de Carlsbad. Pour les fabriquer on débarrasse, par le lavage, le gluten, etc., de l'amidon qu'il peut contenir. Malheureusement, on ne l'en débarrasse pas complètement. Il en reste toujours une certaine quantité qui résiste à ce .lavage. Cette quantité, qui semble nécessaire à la fabrication de la pâte, vaiîe avec les diverses espèces de pain. On peut dire toutefois, d'une manière générale, ainsi qu'il résulte des recherches de Mayet (1) et de Boussingault (2), que le pain de gluten, en général, contient de 16 à 44 pour 100 de fécule. On aurait donc tort de croire qu'en soumettant un malade à l'usage du pain de gluten, on le prive de féculent. La présence de l'amidon peut être démontrée dans le pain, et son influence a été constatée par Pavy qui, chez un malade, avec 12 onces de ce pain, associées aux substances azotées, put faire monter le sucre, dans un temps donné, de 500 à 2000 gr.
Toutefois on doit reconnaître qu'à ce point de vue, l'action du pain de gluten est moins fâcheuse que celle du pain ordinaire qui renferme de 40 à 72 pour 100 d'amidon (Moleschott (3), quantité relativement beaucoup plus considérable que celle que contient le pain de gluten; car il ne faut pas oublier qu'il y a moins d'eau dans ce pain que dans le pain ordinaire. De tous les pains de gluten, le meilleur serait pour Seegen celui de Budde, de Copenhague, qui ne contiendrait que 2 pour 100 d'amidon et qui renfermerait en outre 30 pour 100 d'albumine, 20 pour 100 de substances non albumineuses et 18 pour 100 de cellulose.
(1) Mayet, Annales d*hydrologie médicale, 1870.
(2) Boussingault, Analyse comparée du biscuit de gluten et de quelques ali-
ment9 féeulenti (Annales de chimie, 187Gj. (3} Moleschott, Theoretische und praktuche Deitràge iur Diatetik. (Wiener
mediiinische Wocbenscbnft, 1859.)
Prout (1) a recommandé un pain de son qui ne contient guère que de la' cellulose. Ce pain, bien différent de celui du commerce, presque aussi riche en amidon que le pain ordinaire, se fabrique avec le son complètement débarrassé de fécule par le lavage. Camplin, pour en faciliter l'emploi, Ta fait confectionner en y ajoutant des œufs, du beurre et du lait. Mais on ne peut, quel que soit le mode de fabrication, débarrasser complètement le son de l'amidon qu'il contient. Aussi ne doit-on pas s'attendre, plus que pour le pain de gluten, à n'avoir dans le pain de son qu'un aliment sans fécule.
G'e:t pour tâcher de répondre aux desiderata laissés par les pains de gluten et de son, que Pavy fit fabriquer un pain d'amandes. On le prépare avec une pâte faite d'amandes débarrassées, au préalable, par la coction et le lavage, à l'eau acidulée, du sucre qu'elle peut renfermer. Ce pain d'amandes, ainsi préparé, ne contient presque pas de fécule. C'est assurément une des meilleures préparations que Ton puisse employer, lorsqu'on veut priver complètement les malades de féculents. Il contient 24 pour 100 d'émulsine et 54 pour 100 de graisse.
Seegen (2) a, dans ces derniers temps, donné la formule d'un nouveau pain d'amandes peut-être préférable à celui de Pavy (3). Mais le prix de revient ne parait pas devoir le mettre à la portée de toutes les bourses et, en admetumt qu'il soit un jour employé, il me semble destiné à ne senir qu'aux riches.
Nous ne citerons que, pour mémoire, les biscuits de Kulz qui, ayant, à tort, cru que l'inuline était inapte à se transformer en glycogrne par suite de l'influence maladive du foie chez les diabétiques, avait pensé pouvoir faire fabriquer des biscuits avec cette substance. Car aujourd'hui il est démontré
(1) Proul, loc. cit.
(2) Secgen, loc. cil.
(3) Pavy, loc. cit.
qu'elle ne résiste pas plus que la lévulose et la glycérine à l'action de cet organe.
De ces recherches il résulte qu'il n'y a pas de pain de gluten pur. Tout pain de gluten contient toujours une quantité plus ou moins considérable d'amidon. Reste à savoir si le bénéûce qu'on peut retirer de son emploi, compense les inconvénients qu'il y a parfois à en faire usage. Nous ne le pensons pas. Comme nous l'avons vu, le pain de gluten peut, dans de notables proportions, augmenter la quantité de sucre qu'avait fait baisser l'alimentation strictement azotée (Pavy). Il est de digestion diflicile, surtout lorsqu'il est plus complètement débarrassé d'amidon, et fréquemment provoque des troubles digestifs, qui sont désastreux pour le malade, atteint de diabète. Aussi est-il de la dernière iniportance si on l'emploie, d'en sun^eiller l'action, de le supprimer de temps à autre, . suivant le besoin. Ces inconvénients ne sont pas les seuls qui résultent de l'emploi du pain de gluten. 11 en est un autre qui a bien son importance ; c'est que le malade, s'iniaginant que cet aliment est sans amidon, peut, au début surtout, avant qu'il en soit dégoûté, en manger en proportion telle que, bien que la quantité d'amidon y soit relativement moins grande que dans le pain ordinaire, il arrive à en absorber autant et même plus qu'avec le pain ordinaire. Toutes ces considérations nous engagent à condamner, d'une façon presque absolue, l'usage du pain de gluten ou du moins à ne le prescrire qu'avec réserve, et dans des conditions parfaitement définies.
Les pains de son ne nous paraissent pas plus acceptables. Ils n'ont peut-être pas le même inconvénient que les pains de gluten; ils renferment moins de fécule, mais ils sont plus indigestes, et provoquent plus facilement encore les troubles digestifs, que nous avons tant d'intérêt à éviter. Il en serait de même, suivant Seegen,des pains d'amandes, qui devraient leur influence ft\cheuse non plus à l'abondance de la cellulose, mais à la grande quantité de graisse qu'ils rcn-
ferment. Nous ne partageons nullement à cet égard la crainte de Seegen, attendu que Traube (1) a démontré que Ton peut sans préjudice et même avec avantage, faire ingérer aux diabétiques des quantités de graisse souvent considérables. Mais il est un autre inconvénient que peuvent présenter ces pains, c'est la cherté de leur prix de revient qui, se décidàt-on à les prescrire, en limitera toujours l'emploi.
Devant ces difficultés que présente la réalisation de cette idée , qui avait porté les médecins à chercher à remplacer le pain par un autre aliment, on peut se demander s'il ne serait pas plus pratique et plus utile, pour le malade, de supprimer tout à fait, pendant quelque temps, lorsque son état le réclame, l'usage des féculents, de manière à faire tomber le chiffre du sucre, puis de permettre ensuite une quantité plus ou moins considérable de pain ordinaire. Ce procédé qui est le nôtre, surtout lorsqu'il s'agit de la forme chronique du diabète, et qui est aussi celui de Seegen et de Cantani, est avantageux i ce point de vue qu'il permet de savoir exactement quelle est la quantité de fécule absorbée. C'est à quoi il est impossible d'arriver avec le pain de gluten. Il met en outre à l'abri des troubles gastro-intestinaux possibles, et il enlève au malade la tentation de tromper son médecin par le besoin, qu'il éprouve de manger du pain ordinaire.
Mais cette suppression absolue ou cette diminution des féculents, il ne faut pas l'oublier, entraîne des obligations, dont on ne peut s'affranchir pour la santé du malade, et auxquelles le pain de gluten avait la prétention de satisfaire. Car pour ceux qui le conseillent, le pain de gluten ne serait pas seulement un aliment dépourvu de fécule, il serait encore cl surtout utile au diabétique, comme aliment azoté. 11 faut en effet se rappeler que si le diabétique a à redouter l'intoxication par le sucre, il n'a pas moins a craindre de l'inanition, par suite de l'emploi vicieux qu'il fait des substances azotées. Aussi, faut-il, si Ton vient à délaisser le pain de
(1) Traube, loc, cit.
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gluten^ pour éviter ce dernier dan^rer, que les quantités des substances azotées soient assez considérables, et suflisent aux besoins, et au delà, de l'économie, en azole et en carbone. C'est ce but que visait en partie le pain de g^hilen, et qu'il laut obtenir autrement, si Ton en supprime l'usage. Chez l'homme sain et au repos, il laut pour l'entretien de la vie, sans préjudice pour l'économie, que chaque jour Talimentation apporte i28U ^aammes de carbone et 20 grammes d'azote. Si l'on vient a supprimer les féculents, il faudm donc que l'individu absorbe d'une part 2 kilog. de viande, nécessaires à la production de celte ((uantité do carbone, et d'autre part 600 grammes, pour faire face aux 20 grammes d'azote indispensables à son entretien. Chez riiomme en travail, les besoins de carbone sont encore plus grands. 11 n'en faut pcis moins de â:20 grannnes par jour. Ces nécessités vitales rendraient, on le comprend, Talimenlation exclusivement azotée tout à ftiit impossible, si Ton n'avait pas la facilité de suppléer aux besoins de carl)one par l'ingestion des graisses (Traube). Car il est peu de malades qui soient capables de digérer et d'ahsoiber, pendant longtemps, une telle quantité de viande.
I.o pain ne constitue qu'une partie des aliments féculents qu'absorbe chaque jour Thounne en santé, et qu'il tire du règne végétal ou du règne animal. Aussi lorsqu'on le met au l'égime azoté, est-il nécessaire de les supprimer tous. Mais
ils ne sont pas ton? également préjudiciables. Leur degré de
nocuilé varie avec la quantité d'amidon qu'ils renferment. Les tiges ou racines dont il Aiut surtout se garer à ce point de
vue sont celles qui fournissent le sagou, le salep et le tapioca. De tous ces produits, le moins dangereux asi^rément, est
la pomme de terre, qui ne contient qu'environ i7 pour 100
d'amidon au lieu de 31 et 20 pour 100 que renferment ces
fécules.
IjCS céréales autres que le blé, ainsi que les légumes, ne sont
|>as moins nuisibles que ces tiges ou racines, car l'amidon,
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le sucre et la dextrine s'y trouvent en quantité Considérable. Ainsi il n'y en a pas moins de 82 pour 100 dans le riz, dt- 67 pour 100 dans le maïs, de 1)5 pour 100 dans le seigle, de 64- pour 100 dans le froment, de 55 pour 100 dans les lentilles, de 52 pour 100 dans les pois, de 50 pour 100 dans les haricots et de 28 à :{0 pour 100 dans les cliâlaignes (Seegen).
C'est surtout le sucre et la dextrine qui prédoniinenl dans les fruits. On en rencontre de 15 à 20 pour 100 dans le raisin, de 18 pour 100 dans les cerises, de 9 à 11 pour Hïl dans les poires, de 8 à l/{ pour 100 dans les pommes, de 15 à 20 pour 100 dans les prunes et les pêches, de 20 pom' 100 dans les ahricols, de 4 à 5 pour 100 dans les différentes espèces de haies. On en trouve enfm jusqu'à 5X à 62 pour 100 et plus mémo dans les fruits secs, lels que les ligues et les pruneaux (Seeji^en). Aussi ne doit-an permettre l'usage de ces fruits qu'avec réserve, puisqu'on sait que ce sucre est susceptible de se transformer en sucre hépatique, aussi bien que l'inuline, la lévulose et le sucre de 1 tit, la mannite et finosile paraissant seules faire exception à la régie (voir Glycogénie : Kulz, Luchsinger, et G. Salomon).
Les résultats auxquels sont arrivés ces auteurs, relalivt»ment à la transformation en sucre hépalicpie de loul sucre ingéré, quelle qu'en soit la naUire ou la provenance, noii> conduisent à rejelcr toute médication, dite sucrée, préconisée par Piorry (I), Rigoilin (2), Hurresi (.i), Hennett (V). Sloane (5), Coriie et Inman (ti). Car il/aut se rappeler que
(tj Piorry, De la saccliarorrh^e, ou diabète sucr^. (Gaz. des iidpilaux, 18.Vi Comptes rendus Ac. se, 1857. Jour, de imid. prat., 1865.)
(2) Iti/odin, Diabète sucré guéri pjr le sucre à hante dose. 'Mon. des »«'. méd., 1861.)
(3) Burrosi, Storia di due cax' di d'mbete curati collo Zucchero. (Lo S|»«rrimentale, 1801.)
(i) Bcniiett, Diabètes treatedwith Sugar. (Brit. uied. jour., 18.%8.) (ît) Sloane, Ob. on the sacharine, Trealm. of Diab. (Brit. ined. jour., 18<'>8.i (fi) Corpe et Inman, On tb*» >nrlinnne ti-eM. (Brit. mcd. jour., 185S. roe<l. Times and Oa/., 1858.)
le danger, lors de diabète, consiste presque tout entier dans la glycérnie, qu'il faut éviter à tout i)rix.
Bence Jones (1) a donné une indioalion sureiiicte, et, s(»us forme de tîibleau, des quantités d'amidon, de dextrine et dr sucre que renferment les substances, qui servent le plus liahituellement à l'alimenlation. Mais les données que contieni ce tableau, se rapprochent trop sensiblement des précédentes, qui sont celles de Seegen, pour qu'il soit utile d(» le reproduire ici.
Toutefois, pour que le médecin n'a<j:isse point en aveugle, nous avons cru devoir indiquer isolément les quantités de sucre et de fécule qu'a trouvées Mayet (2), par 100 gr. des substances alimentaires les plus fréquemment employées. Il a constaté que :
100 gr. de navet contenaient 7>r de siin-e.
— de pommes de terre cuites au foiw. . . . 8.:K) —
— de rh en grains cuits ù rcan 8 —
— de petits pois en boîte it —
— de puroe de pois cassés 15.60 —
— de haricots 16 —
— de carottes 16.60 —
— de marrons 'H) —
— de lentilles cuites égouttées 2i.50 —
— de gâteau de riz 25 —
— de pain de gluten frais 27 . 70 —
— — l^ncry :M.I5 —
— — de la conipagnio Vichy 'M —
— — de farine do gluten 15.50 —
— de pâtes d'Italie /15.50 —
— de pain ordinaire CA) —
— de farine ordinaire 71 —
— d'amidon 83 —
H a examiné ensuite quelles étaient les proportions de sucre **t^nferméesdans 100 gi*ammes de fruits divers, et il a vu que :
100 gr. de groseilles contiennent 7 .50 à 8 gr. de glycose.
— de melon 7.50 —
0) Bence Jones, Oh the Treatmenl of Diabètes. (Mcd. Times 28 janv., 1807.» *i) Mayet, Note sur les fruits sucrés, au jwint de vue de leur introduction ^mn les régimes des diabétiques, a ni. méd., 1873).
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100 {gr. de Iraiiiboises 10 à 8 gr. de ghcose.
— d*oraiigc 10 — .
— de cerises 10. Î5 —
— de pèches 10.50 —
— de figues 15 —
— de prunes reine Claude 16 —
— — sèches -42 —
— de lif ue« sèches 71 —
— de raisins secs 76 —
Boussingaull qui a repris les travaux de Mayel, est arrivé à peu près aux mêmes résultats. 11 a trouvé que 100 grani. de biscuit de jifluleu contiennent 40 gr. 2 d'amidon, et iW de gluten.
Il est même des pains de gluten, qui contiennent quelque- Ibis moins dV/ole. Ainsi, sur 3 autres échantillons, Boussingault n\i trouvé que 11 gr. 5, 30 gr. et 38 gr. pour 100 d'azote. 11 conclut de ses recherches que le meilleur des pains de gluten est celui qui renferme 44 pour 100 d'azote, les 2/5.
11 a ensuite analysé le pain ordinaire, l'échaudé, la brioche, les lentilles, les pois, les pommes de terre, et il a constaté que de toutes cos substances, c'est la pomme de teire qui contient le moins de fécule. Elle n'en renfermerait selon lui, que 23 pour 100 pour 73 d'eau.
En comparant la richesse en fécules de ces différentes sidjstanres, et partant de ce principe que le meilleur pain de gluten renierme environ 40 pour 100 d'«imidon, il es\ arrivé à celte couelusion, qu'au point de vue de la fécule, on peut sans préjudice pour le malade remplacer :
73 gr. pain ordinaire.
/ 97 ^r. brioche.
65 \^r, biscuit Tendu de gluten.
Oi gr. macarons de gluten.
00 gr. gluten ou grains d'orge
., ^ .... "•* gr. ('chaudé.
KHI gr. de pain de gluten par .^ . „
• * ® * ) 53 gr. vennicpllc.
5i gr. sagou.
5i gr. riz.
Si gr. haricots.
\ It gr. lentilles ou pois.
^ 173 gr. pommes de terre.
Il a recherché ensuite quelle était la richesse des pAfes féculentes dont on prive habituellement les diabétiques, et îl a trouvé que si un potage renferme 44 gr. de vermicelle par litre, 43 gr. de riz, 56 gr. de sagou, ou 60 gr. de gluten, ;^rains d'orge; chaque assiette de i66'^''- contient «ainsi :
7 gr. 31 soit 5.58 amid. ou 6.10 sucre, lors de potage au vermicelle.
7 gr. i-i = 5.43 — ou G. 03 — lors de potage au riz.
9 gr. 30 = 6.95 — ou 7.03 — lors de potage au sagou.
9 gr. 9. = 6.93 — ou 7.37 — lors de potage au gluten gr. d'orge.
De ces recherches Boussingault conclut ce que nous savons déjà, c'est que le pain de gluten est un des plus ri(îhes aliments en fécule, qu'on puisse donner au diabétique et qu'à ce point de vue, on peut le remplacer avantageusement par d'autres aliments. Quant aux qualités nutritives que lui communique l'azote, qu'il renferme en excès, nous avons vu qu'on peut y suppléer avantageusement par le régime carné ou azoté, et qu'il y a même utilité pour le malade à le faire.
Lorsqu'on veut soumettre un malade au régime exclusivement azoté, on ne peut donc guère utiliser dans le règne végétal que les tiges et les feuilles de certaines plantes, telles que les épinîirds, les asperges, le cresson et les choux.
Le règne animal ne forme qu'un très-petit nombre de produits à rejeter. On se trouvera bien toutefois de proscrire de l'alimentation du diabétiquele foie des herbivores, qui contient toujours une certaine quantité de sucre, le lait qui, quoi qu'en dise Camplin, renferme /* à 5 pour 100 d'un sucre transformable, et le petit-lait qui en contient davantage encore.
Sauf ces exceptions on pourra prescrire l'usage de la graisse et de la viande de tous les animaux, et de lenrs produits, tels que œufs, beurre, fromage, crènv.
BOISSONS
Les boissons ne sont pas toutes également utiles. Et d'abord parlons de l'eau, qui en ronstilue toujours la base, et
4<C BUEÊIC SIXRÊ.
4jut* k- dMbêtiqiM- i^eaU sans danger, prendre à peu près à di^^Tvtîoo. Ub dr ses înronvénientSy c'est que prise avec «v-èf. dk* nkntîl le^ di<ï:eslionSy en diluant le suc psti-î^]u<'. Elk* B^au<!iiiente point en effet d'une façon sensible, •^♦uiuie c« le cn:»%aiL !es perles en urée(Jeannerel).Le dial^'Hique €rj4 du re^e dan?; la nécessité de boire en raison de >^i M«'f, >'il veut exiler les dan^^rs, que ne manquerait pas d^aiui*ner la sup^iression des boissons, c'est-à-dire les dangei-s qui se lient à la ^iésliydratation des tissus (Rckhard, Neuschlci% iSôckerK Aussi ne saurions nous trop blâmer la diète sèche «x^nseillée )iar Fonss^^rive, comme médication du diabète. Parmi ces lK»isM«ns il en est qui sont de provenance animale, ^x^mme cerf ainsdéiXMrlés et les bouillons, et qui, ne renreitiiant |»;is de fécule, peuvent toujoui*s être conseillées. Il en r^t d^autivs (x>mnie le lait qu'il faut exclure, ou dont il faut suneiller Tus^^re, Celle opinion n'est toutefois pas généralement acivpUV.II s'esl même trouvé dans ces derniers temps dr nombivux médecins à l'étranger tels que Donkin (1), et liîdfour (i)^ Dickinson et Carey (3), qui ont vanté l'usage du lait écivmé, à la dose de 5 à 10 pintes par jour, en tîint que médicament>, ilans le ti*aitement du diabète. Mais si ces médecins ont obtenu de bons résultats, la généralité ile> ^cntalive^ ne i^u-aît pas avoir été couronnée de succès (Tliorne (i), KobcHs (5^, Nicol {(i), Pavy (7), Greenliow(8)
(I) Donkin Willi Sin>tt, !<> On a purely milk Diet in ireatmeni of Diab.
meUitus. (Linc^l, IL I8«i., t^ Further o^tser. on the skim mUk treat. of Diab, mel. Lancet, I, 1871.) > Skim milk treahnent in Diabètes. (Lancel, I, 1873. January, May, June.i (i) Balfour G. W., fhi the treatment of Diabètes by milk. (Edinb. med.
ioiirn.. \V, 1870 I (3 1 i'Arc\\ Caxe of Diah. meli. (Linoet, 1874.) (t; Thor.i'», The treatment of Diabètes bij milk. ^Lancct, I, 1870.) (5; Ilob'Tb, Case of Diabries jtartly umier milk treatment, Slighl iwiiO'
ruinent. 'Br«M meil. Journ.. \Hlt ) '6) Nicol, <:a%e of Diabètes m»l und. milk treatment {Hrii. mf*i\. Journ.. 1871 • (7) Pavy, Skim-milk treatment in Diabètes. (Laucct, 1, 1873.) (Kj C.rcoiihow, l.axe of Uialtetes succeessfully Ireated with skimmed milk.
«Unc.-t, I, 1873, an«l Bril. iii?(l. Journ., 1873.)
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et Iturklay (1). Il résulte même (les recherches de Fosler, Pa\T et Thoroe, que si celle médic^ition peut être utile à reitaîne période du diabète, à la période cachectique, elle ii>sl pas sans inconvénients à la période d'élat ou de déhul.
Celles qui proviennent du règne végétal, les infusions et les boissons fermentées, sont les unes utiles et les antres nuisibles. Celles qui sont utiles sont les infusions de café et de thé, certains vins el certaines liqueurs alcooliques.
Les infusions de thé et de café renO^rment bien de ladex- Irine et du sucre, mais elles n'en contiennent qu'en pi^lite quantité.. Elles jouissent d'un autre avantage qui n'est pas à dédaigner chez le diabétique, elles font baisser le chiffre de l'urée. Elles s'opposent par conséquent à la transformation des substances azotées en glycogène et en sucre. C'est à tort, ft notre avis, que Seegen n'en conseille fusage qu'avec réserve, et, qu'il conseille, pour lemplacer l* café, une infusion d'albumine torréfiée. Mais ou se gaidera de faire un usage habituel d'infusion de cacîio, dont la richesse eu dextrine et en sucre est de 18 pour 100.
Les vins et les liqueurs, dont il faut proscrire l'usage, sont ceux qui renferment du sucre en grande proportion. Tels sont les vins de Malaga qui en contiennent 15 pour 100; le \Jm de Chypre qui en renferme jiisipi'à 22 pour iCO, le vin de Champagne, et enfin le vin nouveau.
Les vins secs sont au contraire Irès-utiles au malade el de préférence les vins vieux, qui ne contiennent plus trace de sucre. C'est à l'alcool, qu'ils renferment, que ces vins doivent, «*n gi'ande partie, leur précieuse qualité. Car, contrairement 51 Gunzler (2), il reste actuellement démontré que l'alcool agit, comme le café et le thé, qu'il diminue le chiffre de l'urée (Griesinger (fi), 11 fnul choisir de préférence les vins
(Il Burklay, On the shim-milk treatment of Diabètes mellUus. (I^ncet, I, 1873.) • 3; Gunzler, Ueber Ûiabeles meUitus. Tubiuj^en, iKriU. ('l) Griesinger, loc. cit.
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rouges, qui jouissent dlin autre avantage, qu'ils doivent au tannin, qu'ils renferment; ils peuvent diminuer la polyurie (Seegen (i).
La bière est bien moins dangereuse que les vins sucrés, rar elle ne contient que peu de sucre de 0,30 à 1 ,30 pour iOO; mais elle renferme, suivant Moleschott(:2),10 à 20 fois plus de dexlrinc. En somme il n'y a pas moins de 41 gr. M de glucose et de dexlrine par 1000*' de bière de Strasbouiy (Lèvy (3), Payen (4). On ne doit don<^ la permettre, dans certains cas, qu'avec réserve, et nous ne comprenons jw^ que Seegen, qui constate que, dans un lilre, il y a autant de sucre que dans 20 gram. de pain, en tolère, sans restriction, l'usage chez des malades qui jieuvent en boire plusieurs litres par jour. iNous n'admettons pour le diabétique, d'une façon générale, que . l'usage d'une seule espèce <Jh bière qui est moins sucrée et plus aboolisée que toutes \c> autres, de la bière anglaise.
EXERrjr.K.
Le régime exclusivement azoté o{ graisseux arrive à faire disparaître l'inloxiration glycémique en diminuant la somme de production du sucre. Le prolesseur Boucliardat (T)) s'est demandé s'il n'y aurait pas moyen d'agir d'une antn^ manière, si l'on ne pourrait pas diminuer le sunv produit, en en exagérant la combustion. C'est pour atteindre ce but qu'il conseille, Tf^xen^tN» aux diabélicpios. Ces conseils sont à suivre, rai- il semble actuellement déijionti'é que le travail museulaii*e se fait aux dépens des subsUïnees ternaires, et qu'il n'on résulte jamais d'augiuHitation dans la production de l'urée (Fick, Wilscenius, Meis-
l'I) Scejçcn, loc. rit.
it) >lol(^scli()tt, !oc. cit.
(:\i Michel Lévy, Traité d'Iujgiène publique et prirtie, \^w^ 1801).
{\) l*a\cii, PrJcis de chimie imiuntrirlle, l»aris, M^t'û.
(.'>) Iloiich.inlat, loc. cit.
sner (1), Schenk (:2). Peltenkofor et Voit (3), puis Hconcberg qui ainsi que Senalor les premiers liront à ce sujet des recherches minutieuses, ont confirmé la manière de voir de Bouchardat. Ils ont trouvé que, bien que diminuées chez le diabétique, les combustions de carbone présentent, les jours de travail, comparalivenicnl aux jours de i*epos, des oscillations très-tranchées, et qui ne diflerent que par leur intensité de celles de Thomme en santé. Ils ont d'autre pai*t constaté que, dans ces deux conditions, le chiffre de Turée reste à peu près stable. Voici du reste quel est un des résultats qu'ils ont obtenu. Ils ont trouvé que, si dans un jour de repos, l'homme en étal de santé forme 532'%9 d'acide carbonique, le jour, et .S73,6 la nuit, :2r^',7 d'urée le jour et 15,5 d'urée la nuit; il se produit un jour de travail 884^,6 d'acide carbonique le jour, 390,0 la nuit; ÎO',! d'urée le jour, 16,9 la nuit.
Cet exercice qu'on doit prescrire aux diabétiques ne doit pas être exagéré. On se trouvera bien de le leur conseiller le malin et le soir. Il consistera on promenades, mais surtout en manœuvres jrymnastiques, qu'il est plus facile de régulariser. Il ne doit point aller jiisqu'à provoquer des sueurs, bien que quelques auteurs aient eu l'idée de guérir ainsi le diabète, l'attribuant à tort à une acidité du sang, consécutive à la suppression des sueurs (Miallic (i) et Keith Inu'ay (5). Notre but est autre : c'est de i*éalisei" <^hez le malade les combustions qirexagoi*e le travail, el îu'a constatées Voit. Mais il no faut pas s(» faire d'illu- 8*ons sur les résultats que donne celle prescription bygié- '^ique. Elle n'arrive que comme adjuvant du régime dieté- ^îque.
(1) Mci^Dor, loc. cit.
(2) Schenk, loc, cit.
(3) Peltenkofer et Voit.
(i) Mialhe, loc. cit.
(5) KciUi Imray, foc. cit
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CLIMATS
C^est également, comme adjuvant de ce régime, qu'on peul, à Texemplc de Keilh Imray, conseiller aux diabétiques le séjour dans les pays chauds. Cet auteur aurait été à même de constater l'influence heureuse du climat de ces pays sur le diabète. Il cite plusieurs obsen'ations qui semblent en partie confirmer sa manière de voir. La guérison même ne se ferait point alors longtemps attendre. Dans l'un de ses cas la guérison survint peu à peu, et se maintint deux ans. Au bout de trois semaines le malade avait augmenté de douze livres. Il s'agit d'un malade qui quitta l'Europe pour la Jamaïque. Il parle également d'un étudiant de l'Ile Maurice qui,atleiDl de diabète, retrouva, au bout de six mois, la guérison dam son pays, et qui depuis lors ne présenta plus de signes de diabète. Chrislie (1) aurait observé des faits analogues. La conclusion à tirer des observations de Keitb Irai*ay, c'est qu'il est nécessaire que le malade se prémunisse contre le froid Celte conclusion est du reste en rapport avec les recherches les plus récentes, celles de Pettenkofer et Voit (i), et de Gachtgens (r]), qui ont démontré que, si chez le diabétique la combustion des substances quaternaires est exagérée, la combustion des substances ternainîs, celle qui produit de la chaleur, est au contraire diminuée. Aussi esl-il lout naturel de prévenir une perle de calorique, qu'on ne peut coin|)létemenl réparer.
Si maintenant nous voulions résunier, en ({uehiues mots, cr qui a trait au régime diététique du diabétique, nous di^ rions ([ue le régime, exclusiveuieul azoté ou carné, constitu»'' le régime qui convient par exiellence aux diabétiques, qu«' c'est à ce régiiue exclusif qu'il faut avoir recours, lorsque»!* v*Hit faire baisser la glycosurie, et, préalablement la glycé^
(t| Christip, iii Kcith Imray.
(2) Pellciikofcr H Voit, loc. vif.
(3) (niehtgens, toc. cit.
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iiii«\ qui roDSlitue la source' des accidents auxquels soni exposés ces malades. Nous dirions qu<i c'est à tort qu'on voudmit voir avec certains auteuis, dans le pain de gluten quel qu'il soit, un aliment seulement azoté, dont on pourniit, sans dauj^er, se servir pour renqjlacer le pain ordinaire, puisque Pavy a démontré en effet que, sous rinlluence du pain de frluten donné à dos malades diabétiques, soumis d'ahord au régime exclusivement azoté, on voit la glycosurie augmenter, le chiffre du sucre montant dans un temps donné de r»00 à 2000 gi*amnies.
Du reste l'analyse, que nous avons rappelée plus haut, a pmuvé que le meilleur des pains de gluten renferme d'énormes proportions de fécules.
L'action du pain de gluten est donc, a ce point de vue, lout à fait illusoire. Mais elle n'est pas seulement illusoire, ' elle peut être très-préjudiciable au malade, qui ne l'accepte souvent qu'à son corps défendant.
Cet aliment mixte fatigue en effet rapidement l'estomac, el provoque l'apparition de catarrhes gastro-intestinaux, si préjudiciables à ces malades.
Ix»rs donc qu'on voudra modifier pui>samment la marche J'mi diabète, et prévenir les accidents, «[ui peuvent résulter <l»'l;« glycémie, il sera nécessaire de les astreindre au régime •empiétement azoté.
<> genre d'alimentation que bon nombre de malad(»s ac- '•'•|»lont assez volontiers, que certains préfèrent a\i bout d'un •nlain temps à loutaulie (Pavy), fournit à l'homme tous l^'s éléments nécessaires à sa nutrition. 11 est en effet des |M»|»ulalions entières, qui, dans les régions septentrionales, "'■ vivent que d'aliments nzotés. 11 en <\<t d'autres qui s'en •''■«•oinmodent également, dans les contrées de l'Amérique *l*i Sud (Garpenter (1). Il faut seulement pour que cette ali-
' ' ' rariM?ntcr, Principle$ of hutnan Phtj/tiolofjy, i^ cdilioii.
meotation suffise, et à rentretien de Tindividu, et à ses combustious, que la quantité, ainsi que nous Favons indiqué, en soit plus grande qu'à Tétat physiologique.
Mais le traitement du diabète par le régime exclusivement azoté ne donne pas à toutes les époques de la maladie des résultats également satisfaisants, et si, à une époque peu avancée du diabète, on peut faire cesser la glycosurie à l'aide de ce traitement, il n'en est plus de même lorsqu'il est amvé à une époque plus avancée, lorsque le foie est devenu apte à fabriquer, de toutes pièces et en grande quantité, du sucre avec des substances proléiques. Aussi ne doit-on pas, dans tous les cas, chercher, à l'aide de ce traitement, à faire cesser complètement la glycosurie. Il y aurait même danger pour le malade à le prolonger indéfmiment et sans interruption. On pourrait voir dans ces conditions s'éniousser Tappétit, et, baisser la puissance d'absorption gastro-intestinale, qu'il e^ si important pour le diabétique de conserver intacte.
Aussi, pour éviter de telles complications, conseillonsnous de se départir, de temps î\ autri% de la sévérité qui a présidé à la prescription du régime alimentaire. Ainsi lor>- (ju'on verra qu'à l'aide de ce vé'/\uv' on a pu faire notablement baisser, ou cesser la glycosurie, on permettra au inalad'* l'usage du pain et des féculents, pris à p«^hle dose, se rc>.'rvant de revenir au régime azoté ou carné, lorsqu'on ven*a se manifester à nouveau tons les si»ines d'une intoxication glycémique; lorsque le malade accusera de la faiblesse musculaire; lorsqu'il se plaindra de séc!iero>^e de la bouche; lorsque s'accentuera la polyurie...
L'exercice n'est pas moins utile <(uo 1»' légime aux diabétiques. Il en est de même des boissons alcooliques, du tluv?! (lu café. Mais c'est surtout lorsqu'on le soumettra au n'^ginie cx(*lusivement azoté, (ju'on d(nra les lui prescrire, sur une large échelle. C'est à ce moment aussi qu'on aura de préférence recours à l'action de cerlains niédi( amenls, dont nous aurons tout à l'heure à parlf»r, et dorït Tensemble constitue
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la médication pharmaceuliquo, dite rationnelle du diabète. Il est assez difficile d'indiquer quolle doit être la durée du rcîgime exclusivement azoté. Cette durée variera avec rintcnsitc du diabète, et avec les forces du malade. Toutefois Ton peut dire d'une manière générale, surtout lorsqu'il s'agit du diabète chronique, qui offre le plus de prise à la médication, qu'il suffira d'y revenir trois à quatre fois Tan, pendant quinze jours, trois semaines, pour enrayer la maladie, et souvent pour en amener la guérison.
THAITKMEXT PHAKMACEUTIQUK.
Il est peu de maladies qui aient donné lieu à d'aussi nombreuses médications que le diabète. La matière médicale y a passé à peu près lout entière. Mais, de toutes ces médi nations, la plupart ont sombré avec les théories qui avaient servi à les édifier. Celles qui ont résisté à l'expérimentation sont, on peut le dire, relies qui constituent la thérapeutique rationnelle du diribèle. Elles sont d^iulnut plus importantes à étudier séparément, qu'elles ronlirinent la valeur de notre théorie du diabèt'*, de la théorie de l'iiyper.-érrétion.
C'est de ces médications, dont nous n(iu> occup Mon" d'alx>rd, nous réservant de décrire plus tard les autres médications, sous le nom de thérajK'iilique dnjimilique du diîibèle sucré proprement dil.
Tiiénipeadqae rationnelle. — Les médications de la tlléi-apeutique, dite rationnelle, consistent dans la prescription de médicaments qui agissent les uns sur le foie, pour en diminuer la puissance glycogénique, les autres sur les éléments albumineux fixes ou mobiles de l'économie, pour augmenter la résistance qu'ils opposent à la transformation hépatique. Il en est, enfin, les alcalins, qui diminuent la glycémie, et, qui, par suite, font baisser la glycosurie, en exagérant les combustions ternaires. De là trois moyens pharmaceutiques rationnels de combattre le diabète.
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Certains autres médicaments, le fer et le quinquina, nv font que compléter les résultats obtenu^, par les précédenis moyens, en procurant à réconomie une plus grande fori-e de résistance.
Des médleameBtfi q«l dlmlnacnt la p«hwaBC« de sécrétion da foie.
De ces médications, la plus rationnelle, assurément, sei-ail, î!iaus contredit, celle qui consisterait à agir directement sur le foie, pour en diminuer l'hypersécrétion. Mais, lesmédii*aments qui jouissent de cette propriété sont encore peu nombreux et l'étude, on doit le dire, n'en est pas complète. C'est ainsi, toutefois, qu'agissent trés-prolxiblement, chez les diabétiques, l'arsenic, le bromure de potassium, l'iode, l'éleitricité, l'hydrothéiapie et, sans doute, les révulsifs cutanés, comme le séton, le cautère et les vésicatoires.
Mais il ne faut point oublier que ces médicaments, dirigés contre le diabète, ne donnent pas toujours des résultaLs aussi satisfaisants qu'on pourrait s'y attendre. 11 faut, pour qu ik réussissent, certaines conditions d'âge et d'intensité, que m^ j)réscnlent pas toujours les diabètes à soigner.
Disons, enfin, qu'il en est souvent malheureusement <l<^ ces médicaments, comme de beaucoup d'autres, qu'on dirijr»* rontre cette maladie. Les symptômes semblent d'abord s'amender, mais, souvent, la maladie persiste bien qu'allénm'^ puisque, ainsi que» nous l'avons vu, de nombreux médecins en sont encore à douter de sa guérison définitive.
^1 rsenic. — L'arsenic fut d'abord employé, et sans suci'ès, parBerndt de Greiswald (I), puis par Owen Rees (i).
Les deux premiers cas de guérison dus à l'usage de l'arsenic sont ceux de Jabez llogg (:)). Il fut donné sous forme
(1) Bcriult, lliifdaiiU's Journal, 18:U.
(2) 0. Hov. Tlic Lancel. 18!îi.
(3; Jaln-z-llogg, Zur Pathologie und Thérapie ilea Diab. <Arch. f. kliniicli«
de sulfure d'arsenic, associé au suirhydrahî d'ammoniaque. Trousseau (I) parait r«ivoir ultérieureiiient employr aver quelque sucras. 11 en aurait été de même de Di^verpie (2). Depuis celle époque, et surtout depuis les travaux de Saikowski (3), l'arsenic fut l'objet de recherches expérim(»nlalcs el de nombreuses observations <'liniqucs, de la part de Laill€r(4), Siredey (5), Leube ((î), Kretschy (7), Kralschmer(^<), Blumenthal (fl), Schôpfer(IO),LehmaunJ.-C. (ll),Lehmann W.-L. (12), Hudde (13), Kraussold (li), llarnack (IT»), Kulz(16), Popoiï(17) et S. Pap (18).
Les résultats lurent toutefois' des plus dissemblables. Ainsi, tandis que Leube, Popoff et dans ces derniers temps Pàp signalent de notables améliorations, dans l'état de leurs loalades, sinon des guérisons complètes ; on voit Kulz, sur 5 cas de diabète qu'il soumit à cette médication, n'obtenii* fue des résultats insignifiants.
(1) Troiisscaiif loc. cit.
(S) Devcrgie et Foville flls, Du Irailement du Diabète au moyen de Varseie. (fias. Paris, 1870.; (3) Saikowski, loc. cit.
(A) Laillcr, iii Brou;irdel.
(5) Siredey, in Brouanlel.
(6) Leube, loc. cit.
(7) Kretschy, loc, cit.
(8) Kratschinor, loc, cit.
(9) Homcnllial, loc cil.
(10) SchÔpfer, loc. cit.
(Il) Lehinann J. C, Anenik mod Sukkersijge. (ll||^(>8kr. 1*. Lu^er, 3 U. VHI, 1870. ) lia) Lcbmanii W. L.,/oc. cit.
(13) Biidde, Om Diabetet mellitus, med. sarliyt heiwjn til deus Behardmg. In. Diss. CHipcnliaiit, 1871
(14) H. Kraussold, Zur Pathologie und Thérapie des Diabète» mell. Inaug. >tw. Erbngco, 1874.
(15) E. Harnack, Zur Pathoqetiese n. Thérapie des Diab. mell. (Dculscli ith. f. klin. Med., 1874), und loc. cit.
(16) Kuix. loc cit,
il7) PopofT, Ans dcr Klinik des Prof. B)lkiii in Sl-Prtersburg. Vergleichende ^HUrsudtungen ueber die Wirkung einiger Anneistoffe bei der Zuckerruhr. Beri. Kliu. Wocbonschr. IX.)
(18) Pap, Zur Thenpie des Diabètes melUtus (Wicu. med. Presse \VI, 1875;.
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Mais cet insuccès n'a rien qui nous étonne. Il ne saui^ait empêcher de continuer «^ administrer Tai'senic. Seulement il faut bien se rappeler que ce médicament est, comme tous les autres, impuissant à modifier le diabète, à marche suraiguë. Nous l'avons souvent administré, dans la forme chronique, avec succès. La préparation qu'on emploie généraleînent est la liqueur de Fowler (arseniate de potasse) à la dose de 10 à 30 gouttes, en 3 fois par jour. L'usage en doil être continué longtemps. Leube le prescrivit de cette manière, pendant deux mois, chez l'un de ses malades qui le suppoila sans accident. Pap Ta conseillé, à dose progressive. Il commence par 3 gouttes, et va chaque jour en augmentant d'une goutte jusqu'à 20 gouttes, puis il diminue ensuite chaque jour d'une goutte.
11 est essentiel d'agir avec prudence, et de n'arriver que |)rogressivement aux doses élevées, que nous venons d'indiquer. Il faut se préoccuper de l'état de l'estomac, et le suspendre, lorsqu'on voit apparaître quelques troubles digestifs. Un des bons moyens d'administrer l'arsenic est de ( onseiller les eaux minéiales qui en contiennent, comme celles de la Bourboule et de Saint-Ghristau, surtout comme celles de la Bourboule qui a donné à Danjoy des n'sullats très-satisfaisants.
Jabez-IIogg qui, le premier, formula une opinion sur l'action de l'arsenic dans le diabète, pensait que l'ai^senic s'opposait à la transformation de la fécule en sucre. C'est par suite de ce raisonnement qu'il arriva à le prescrire aux diabétiques. D'après les recherches de Saikowsky, c'est sur le foie lui-même qu'agirait celte substance.
Il résulte, en eff(»t, des recherches de cet auteur que, lorsqu'on soumet, pendant quelque temps, un «inimal à l'usaj^e (le l'arsenie, on trouve à l'autopsie son foie sans glycogène» <(uel que soit le genre d'alimentation auquel on l'ait soumis, et Ton ne peut, à l'aide du curare ou de la piqûre du quatrième ventricule, arriver à produire le dial>ète artificiel
Tout près de rarsenic, et possédant probablement la môme pi'opriété, se trouvent la teinture d'iode et le bromure de potassium.
Teinture (Tiode. — La teinture d'iode conseillée d'abord par Scliarlau(1),et Ricord (i2), aurait, dans trois cas, donné à Seegen (3) d'excellents résultats. On la prescrit à la dose de 20 à 80 gouttes par jour. Dans les cas de Seegen, le sucre disparut rapidement. Toutefois cet agent thérapeutique n'est pas inoffensif. Aussi doit-il être surveillé avec le plus grand soin. Il faut se rappeler qu'il peut, comme dans un cas de Seegen, occasionner des troubles gastro-intestinaux.
Bromure de potassium, — Le bromure de potassium aurait égcilement donné à Begbie (4) d'excellents résultats dans un cas surtout. 11 s'agissait, dans ce cas, d'un enfant de treize ans, qui lut complètement guéri, en sept semaines. Chez un homme de soixante ans, le diabète, il est vrai, ne i*essa que pendant l'usage du médicament, qui fut donné, :\ la dose de 3 grammes par jour. A la cessation du bromure le diabète reparut. Expérimenté depuis par Millard (5), Da Costa (6), Foster (7), Kretschy (8) et Kulz (9), le luomure ne semble pas avoir donné d'aussi bons résultats. Mais on peut se demander si ces auteurs se sont mis dans les conditions que réclame la réussite de ce médicament, comme celle de tous ceux qu'on dirige contre le diabète. Il est cer-
'li Schnrlau, 2oc. cil,
li) Ricord, in Brouardel.
<3) Seegciiy loc, cii.
1 1) lk^(çbie, Edinburyh Med. Journal, 1866.
(5) Millard Onon, Ctua of diabètes treated by Carbolic. Philad., med. and. «iir^. Reporter, 187S}.
^6) Da Costa, Clitdcàt lecture on the treat. of. diab. tnèk, im MiAd. med. and. surg. Reporter, 1873.
(7) Foster, ùnUrihutiom to the therapeutics, of Diabètes meU. WnL. smA for, Med. cliir. Re%'iew, 187%).
'M) Kretschj, loc. dt. .
<^J; Kiils, Beitrâge %ur Hydrurie u, Melliturie. Marburç, 1872.
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tain qu'il faut s'attendre à des insuccès, lorsqu'on emploie tel ou tel médicament, à une époque trop avancée, alors que, donné à un autre âge de la maladie, il aurait parfaitement réussi. Mais, en admettant même que ces médicaments ne donnassent lieu qu'à une diminution dans l'intensité des symptômes, ils seraient encore, de temps à autre, utiles à employer et à associer.
Ces médicaments, qui agissent très-certainement sur l'élément nerveux du foie, dont ils modifient l'action, ne sonl pas les seuls qu'on puisse employer pour en combattre les tendances morbides. On se trouvera bien, dans certains cas, d'avoir recours à d'autres modificateurs du système nerveÉx, aux vésicaloires, cautères, sétons, h l'électricité, i l'hydrothérapie, et à l'application de glace (Chapman) (1).
Électricité. — C'est en 1861 que l'électricité fut d'abord conseillée par Mariano Semmola (2), L'électrisation du nerl vague, par un courant direct et intermittent assez énergique!, parut produire une diminution considérable dans la quantité de sucre, éliminé par les diabétiques et, quelquefoii» même, une diminution sensible dans la quantité des urines. On peut même, suivant l'auteur, rencontrer des cas dans lesquels l'électrisation procure une durable guérison.
Seidel (3) n'hésite pas à conseiller également ^électricil^ mais il préfère l'électricité à courants continus.
Le professeur Lefort (>4) aurait également obtenu des irsiHtats satisfaisants, tant à rhôpiUd de la Charité qu'à l'hèpita! Bcaujon, à l'aide de courants continus.
Reprenant, pour notre compte, ces recherches du professeur Lefort, nous n'avons pas été aussi heureux. Des couranb continus, de 15 à 20 appareils, appliqués 12 heures par jour,
(1) Chapinun, Gu2. hebd., 1863.
{i) Mariano-S.^mmoIa, lac. cit.
(3) SciUcI, Zur Thérapie det constanten Stronn» fZeiltschr. f. Mcd., \Ml
(i) Lofort, cowi. or.
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ne nous ont donné que des résultats insignifiants pour la polyurie, et nous n'avons pu eonstater qu'une assez faible diminution du sucre. Kralsclimer n'a pas été plus heureux. Toutefois, nous n'en sommes pas moins convaincu qu'employée avec persistance, et c'est aussi l'avis du professeur Ghvostek, l'électricité, à courants continus surtout, doit donner des résultats satisfaisants, en modifiant Tétat névropaihique du foie, c'est-à-dire son action dynamique, plus peutêtre qu'en en changeant l'état circulatoire, comme le veut llariano Semmola.
Hydrothérapie. — C'est de la même manière (|u'agit sans 4oute l'hydrothérapie, qui aurait donné à FleurY(l), Gibert(2) et Lubare^ki (3), les meilleurs résultats. Mais, à propos de l'hydrothérapie, nous ne saurions trop conseiller au médecin la plus grande surveillance. 11 ne doit point oublier que le diabétique est dans un état toujours menaçant, qu'un rien peut faire naître chez lui des complications de haute gravité : la pneumonie, la congestion pulmonaire. Aussi devrat-il ne pas persister à prescrire Thydrothérapie, dans les cas trop avancés, où la réaction ne se fait qu'incomplètement. Le diabète lui-même pourrait s'aggraver, dans ces cas, si l'on en juge d*après un fait emprunté à Senac (4).
Selon, cautère. — Ce n'est guère qu'à la dernière extrémité, lorsque toutes les médications ont échoué, lorsque le diabète a parcouru son évolution, ([u'on arrive à prescrin* lo séton, ou le cautère à la nuque, moyen conseillé déjà par Scharlau ; car le plus souvent le malade se refuse à ce genre de médic^ition. Eh bien 1 même dans ces cas on se trouve parfois bien d'avoir recours à l'un ou â l'autre de ces movens eumtifs. Brouardel rapporte dans sa thèse un fait de Buttura (5)
(I) Pleurj, Traité Ihérap. et clin, et hydrothérapie y l\'^ édit.
il) GibeK, Thèse de Foubin. Paris, 1853.
(I) Lobareski in Rrouacdel, loe. cU. «
(4) Senac in Eodem loco,
(5) Birtlura, Gai. des hOpit., 186^.
qui ne laisse aucun doute sur reflicacité du selon. 11 s'agit d'un diabétique qui rendait, par vingt-quatre heures, 13 à 15 litres d'urine, contenant d'énormes proportions de sucre. La maladie avait résisté à toute médication. Buttura appliqua im séton, le sucre diminua alors peu à peu, et les forces revinrent. Trois mois après, le malade travaillait; six mois après il était complètement guéri. La guérison se maintenait «mcore huit mois après la suppression du séton. Tout eo tcHant compte des dangers que peut faire courir au diabétique la moindre blessure ou contusion, nous pensons qu'en présence des résultats que peiil donner ou le cautère, ou le séton, il n'y a pas à s'arrêter à ces considérations. Mieux vaut, à notre avis, savoir risquer les chances d'une complication, que d'attendre la vepue certaine d'une mort proche. Nous ne serons point aussi bienveillant pour le vésicatoirc, qui ne nous paraît pas constituer une médication assez pi*otonde, pour pouvoir modifier h» centre nerveux qui préside au fonctionnement du foie. Nous croyons que si le vésicatoirc a parfois réussi, ce n'est guère que dans les cas de •rlycosuric^ passagère, symplomatique d'une lésion neneuse (Richard Goolden). Aussi ne pensons-nous pas que devant le peu de chance de succès qu'il présente, il faille courir les risques de gangrène ou de phlegmon auxquels il expose, ainsi qu'ont pu le constater plusieurs médecins, Moissenel <'t Deniarquay entre autres.
es médilcaiiients qal paraissent augmenter la f sistanre qne les matières alimentaires (asatéea an sensés) opposent ik lenr transformation en çiyeogène et
Parini les médicaments qui pai*aissent agir favorablement dans le traitemcmt du diabète, non plus en diminuant la puissance de sécrétion du foie, mais en augmentant la force d(* résistance qu'opposent à son action les substances alimentaires, sont l'opium et la valériane.
Opium. — L*opium a été d'abord empiriquement et, de tout temps, donné contre le diabète, alors qu'on n'était point encore airivé à séparer le diabète sucré du diabète insipide. Aetius (1) le prescrivait à ses malades. La thériaquo ne devait qu'à l'opium qu'elle contient, la réputation dont ello jouissait contre cette maladie. Mais c'est siu'tout depuis la découverte de Th. Willis (2) qu'il est devenu, pour ainsi dire, hi panacéi^ du diabète, et qu'il a été conseillé par de nombreux auteurs, tels queCreutzwisser(â), Monez (4), Tomasini (r)),|Jollo (fi), Prout (7), Darwin (8) et Bardsley (9). Il a été l'objet d'études spéciales de la part de Christison (10), d'Ormorod (11), de Scharlau (12), de Schutzemberj^er (13), de von Basliam (14) et de Buflalini (15). Mais c'est surtoutdans ces derniers temps qu'il a donné lieu à des recherches nombreuses faites par Pavy (16), Thompson (17), Di'iring (18), Schmitz(1ih, Kiats-
(1) Aetius, ActU tnedici Grœci conlractœ ex veleribus medicinœ Telrabilos termoms tededm per Janum Comarium. Luçduni, MDXLIX.
(2) WiHis, loc, cit.
(3) CrcuUwi/tscr, Dissertatio de cogn. et cur. f)iabe(e. Halle, t7lU.
(4) Monez in Brouardcl.
(5) Tomiisini, Gai. méd. Strasbourg^, 1857. •6) Rollo, loc. cit.
(7) Prout, loc. cit.
(8) Darwin, loc. cl.
(9) Bardsley, loc. cit.
(lOj Christison, loc. cil (lit Ormerod, loc. cit.
(12) Scharlau, loc. cit.
{\3) Schutzemberji^r, £oc. cit {H) Von Basham, loc. cit.
(15j Buflhlini, Sur Vétiologie de la glycosurie ou du diabète sucrr. \h\. nicd., 185i.
(16) Pa?y, CoMe of Diabètes treated by opium and some of ils constituent principles. (Guy*s H. Rnp., \\\ 1870.)
(17) Thompson H., Case of Diabètes treated wilh opium. (Trans. orthe Clin. Soc. of London, IV, 1871.)
(18) During A. V., (Jrsaehe u. Ileilung des Diabètes èlellilus. Ilannover,
(19) SchmiU R., Vier FdUe von geheiltem Diabètes MelUtus ; u. Kune Bernerkungen ueber die Entstehung deuelben. (Berlin. Klin Worhenschr., X, 1873.)
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cimier (1), Kretsdiy (2), Blumenthal (3) et Duchek (4). Ces auteurs en effet ne se sont pas seulement contentés d'examiner quelle était, dans le diabète, l'action de Topium, ils ont recherché quels étaient les effets de ses alcaloïdes, et ils sont arrivés à démontrer que c'est par certains d'entre eux, qu'agit cette substance.
L'opium a été donné, sous forme d'extrait aqueux, aux doses les plus diverses. C'est à la dose quotidienne de 0,ifô à 0,50 que l'administraient Christison et Ormerod. Schulzemberger faisait prendre chaque jour à ses malades de 3 à 20 pilules chacune de 0,025, soit comme maximum 0,50. Ce sont à peu près les mêmes doses que recommande Pavy. Mais on le prescrivit en plus grande proportion. Ainsi Monez et Tomasini le donnèrent à la dose de i ,20 à 3 grammes pai* jour, et, dans ces derniers temps, Kratschmer l'administra à la dose de 0,15 à 2 grammes par jour.
C'est à bien moins forte dose, quoique encore très-élcvée, que Kratschmer emploie la morphine. Il en donne chaque •jour à ses malades de 0,15 à 0,25. Pavy ne l'administi^e guère qu'à la dose de 0,15.
C'est Toxtrail d'opium qiic nous donnons sous forme do pilu]<\s, do préférence à certains médicaments composés, Icls que la poudre de Dowcr conseillée par Ormerod r! [lar liouchardat. C'est en potion que nous administrons la rnorpliino. Il faut, pour obtenir des résultats satisfaisants, (jue la quantité qu'en doit prendre le malade soit fractionnée, on plusieurs parties, de manière à ce que l'effet du médicament se prolonge à peu prés également, ])endant les vingt-quatre heures. La dose qui nous paraît la meilleure est une dose moyenne. Il est rare qu'il soit nécessaire de
(I) Kralschiiier, loc. cil.; und weitere Versuctie betreff» der BehanHIuHg lies Diiîh^tes Melliluâ. (Silz. Bcr. d. K. Akad. d. Wiss., LXIX. Wien. 1874.)
(i) Kreischy, lor. cit.
i3) Ulumnitlial, loc. cil.
i i) Duchek, Ufher die Hehandlung des Diabètes Mellitun mit Opium pniparalen. (Wicn. mcd. |>rc?8c, XVI, 1875.)
dépasser 0,50 à 4 gramme d'extrait Ihébaïquc el 0,05 à 0,15 de morphine pour obtenir les résultats désirés. Ce n'est du reste (pie progressivement qu'on arrive au chiffre élevé de i à 2 grammes par jour. Il est bon de commencer par de faibles doses, et de ne monter que peii à peu, en surveillant l'état de l'intestin et de l'estomac. Car ce qu'on peut avoir à redouter, chez, le diabétique qu'on soumet à l'usage de Topium ou de la morphine, ce sont moins les accidents rérébraux (Pavy et Thompson), que les troubles gastro-intestinaux (dyspepsie, anorexie). Cette précaution est d'autant plus utile à prendre que ces médicaments doivent être continués longtemps, pour produire un effet marqué.
Cet effet consiste dans la diminution de la polyurie et de la glycosurie, et le retour de remlx)npoint- on l'obtiendrait ^surtout avec la morphine (Kratschmer). On peut même obtenir la disparition complète du sucre en même temps qu'on constate le retour, à Tétat normal, du chiffre de l'urée.
Ces résultats, qui peuvent être persistants, ainsi qu'il résulte du travail de Duchek reposant sur 1 i observations, ne sont pas toujours durables. Ils disparaissent souvent en tout ^Kretschy) ou en partie (Kratschmer), lorsqu'on vient à cesser complètement l'usage de l'opium, ou de la morphine. Dans les cas de Kratschmer la quantité de sucre, qui reparut à la cessation du traitement, ne fut que de 1/4 à 1/8 de ce qu'elle étîiit avant. C'est à tort que Coze (1) a cru, se basant sur des expériences inexactes, à notre avis, et en tout cas trop peu nombreuses, pouvoir contester de tels faits, ciu* l'opium est assurément, quel que soit son mode d'îiction, un des agents les plus actifs qu'on possède contre le dial)ètc. Aussi peut-on dire, sans rien exagérer, qu'il constitue avec les alcalins, et plus peut être que les alcalins, le médicament par excellence de cette maladie, médicament qu'on peut prescrire à toutes les périodes de son dévelop[)ement.
M) Gozc, De VinHuenee exercée par le» médicaments sur la glycosurie. ^Gaz. méd Strasbourg, 1857).
La moqphine parait être l'agent qui dans Topium produit de telles modiiications. Pavy et Blumcnthal n'ont en efTet reconnu à aucun des autres alcaloïdes des propriétés semblables.
L'heureuse influence de l'opium sur le diabète avait fait penser que peut-être on pourrait utiliser, dans cette maladie, des substances médicamenteuses voisines de l'opium. Déjà on avait conseillé, mais sans succès, la jusquiame. Kratschmer n'obtint pas de meilleurs résultats avec la belladone.
L'opium a de tout temps été, comme on le voit, conseillé contre le diabète, sans qu'on soit arrivé à spécifier quelles en sont les réelles propriétés. Bouchardat croit que son efficacité tient aux sueurs qu'il provoque. Brouardel pense qu'il modifie le système nerveux. D'autres n'hésitent pas à se ranger à l'avis de Pecholier, et à le regarder comme un médicament d'épargne.
Nous avons eu l'occasion de faire sur l'opium, il y a quelques années, des expériences que nous avons poursuivies pendant plusieurs mois. Ces expériences, encore inédites, viennent, en tous points, confirmer l'opinion de ce médecin sur l'action de l'opium. Il nous est arrivé, sur bon nombre de chiens, soumis à l'expérimentation, de constater, sons l'influence de ce médicament, une notable diminution des phosphates et des sulfates, mais surtout de Turée. Aloi's que nos doses d'opium ne portaient aucun préjudicvi â Tappétil, au bout de quelques jours, sous l'influence de ce médicament, nous voyions le chiffre de l'urée tomber de moitié, des trois quarts même. Des tentatives analogues, faites sur l'homme, nous ont fourni les mêmes résultats. Quelle que soit l'explication qu'on donne de ce phénomène, qu'on en fasse une des consé«|uences de faction de l'opium sur le centre nerveux ou circulatoire (modification de tension vasculaire, modification de fréquence des contr<ictions cardiaques), qu'on l'explique par la diminution dans les quantités d'oxygène inspiré dans un temps donné, tous faits que
nous avons constatés; peu importe. 11 n'en est pas moins avéré que, par le fait de l'action de Topium, baisse le chiffre deTurée^et, à ce titre, il constitue un médicament antidiabëtique d'une grande valeur. C'est très-certainement à ce mode d'action qu'il faut rapporter la popularité dont il a toujoui's joui contre cette maladie.
Les recherches plus récentes de Rossbach n'ont fait que confirmer la justesse de nos résulUils. Seulement cet auteur donne du mode d'action de Topium, ou de ses alcaloïdes, sur l'organisme une interprétation plus nettement définie, interpréUition basée sur des faits qu'il est important de connaître.
11 commence par établir, à l'aide d'expériences très-démonstratives, que, plongés dans Teau, les muscles y laissent en solution, au bout d'un cerUiin temps, une quantité d'albumine dont les proportions varient, suivant la nature du muscle, et suivant la durée de la macération. Ce point établi, il passe à une autre série d'expériences, et il fait voir que, si au lieu d'expérimenter sur des muscles sains, on expérimente sur des muscles qui ont subi le contact d'un alcaloïde, on constate que ces muscles, en macération, ne laissent plus dans l'eau qu'une quantité d'albumine dissoute, relativement beaucoup moins considérable.
Rossbach (1), en signalant ces deux ordres de faits, qui ne font que canfirmer des résultats déjà signalés par Schenck, croit pouvoir conriure, et avec juste raison, que c'est à Talcaloïde que l'on doit imputer les rhangements que présentent les muscles dans ces conditions. Il pense que c'est aux modifications que subissent, à son contact, les substances peptonisantes, ozone, sucs digestifs divers, que sont dus ces chaD(2fements. L'alcaloïde n'aurait pour propriété que d'atténuer l'action digestive de ces dillerenls agents. La diminution dans les quantités d'albumine dissoute ne serait
<1) M. J. Rossbach, ExperimenleUe und kritische we'Uere Be'Urdtje iur ErkenntnuM der Grundwlrkung der Alkalonle. (VorliandI. d. Wiirzburç. phys. med. Ges., 187i.)
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qu'une conséquence indirecte de cet a(&iblissement d'action ties substances peptonisantes.
C'est ainsi que, selon Rossbach, agiraient les alcaloïdes dans Torganisme, pour diminuer l'intensité des combustions quaternaires.
xM ais celte interprétation de Rossbach est-elle bien la seule qu'on puisse donner des faits signalés par cet auteur? Ne sont-ils pas susceptibles d'une autre explication? Nous en sommes convaincu, et nous pensons, nous, que c'est directement que se fait sentir sur les substances azotées TactioD de l'alcaloïde. Nous croyons que c'est à cette action de Talcafoïde, que la (ibre musculaire doit de pouvoir opposer aui combustions, ou à sa désagrégation une résistance plus grande qu'à l'état physiologique.
Valétnane. — La valériane, comme l'opium, jouit de la propriété de diminuer le chifire d'urée, et bien que son action nous paraisse moins énergique que celle de l'opiumr nous ne doutons pas qu'on puisse l'utiliser dans certains cas.
Si môme nous en jugeons d'après certains laits qui nous sont personnels, nous n'hésiterons pas à dire que les résultats en sont souvent excellents, surtout dans les cas de diabète de provenance nerveuse.
On ne doit la donner qu'à des doses relativement modérées. Nous ne d«'passons guère 2 à 3 grammes d'extrait par jour, donné en bols ou pilules, matin et soir, pendant un mois, six semaines et deux mois.
On s'est demandé quel était le mode d'action de la valêliane. Pour l(»s uns la valériane agirait directement sur !«* diabète. Pour d'autres elle diminuerait seulement l'intensité delà glyiT)surie. Son action serait alors bien plus restreinte. I^]lle n\ngirait sur la glycosurie qu'en modifiant Tun de> symptômes secondaires du diabète, la polyurie ou l'azoturie.
Ainsi pour liouchard, qui dans ces derniers temps a fait
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de la valériane une étude spéciale, cette substance ne ferait que modifier la combustion des substances quaternaires, en en diminuant Tintensité. Que conclure, en présence d'opinions dé nature si diverse? Il n'y avait, pour arriver à une .solution, qu'une seule chose à faire, répéter ces études sans parti pris, sans idée préconçue. C'est ce que nous avons fait. Il (allait rechercher si ce médicament jouit bien réellement d'une action directe sur le diabète, ou si il ne modifie la glycosurie qu'en agissant sur d'autres phénomènes concomitants, dont la glycosurie n'est parfois qu'une conséquence. Il -fallait voir si ce n'est pas sur la polyurie ou l'azoturie que se fait sentir toute son action, car l'on sai(, ainsi que nous le démontrerons du reste, que la polyurie et l'azoturie peuvent être des causes de glycosurie, et par suite de diabète.
Or, lorsqu'à l'exemple de Trousseau, on donne la valériane à hîiule dose, on voit bientôt, il est vrai, baisser la polyurie et concurremment diminuer la glycosurie; mais ce résultat est passager et ne s'acquiert le plus souvent qu'au prix de troubles digestifs des plus prononcés. L'action de la valériane ne paraît en rien différer, dans ces cas, de celle d'un révulsif intestinal quelconque.
Loi'squ'au contraire on administre la valériane à dose modérée, on arrive bien à faire baisser la glycosurie, sans qu'il se produise de (rouble digestif; mais en même temps diminue toujours le chiffre de l'urée. La diminution de la glycosurie paraît donc bien cire la conséquence d'une combustion quaternaire incomplète, qui serait le fait de l'action de la valériane. Tout semble prouver que cette diminution de la glycosurie esl un fait secondaire la conséquence d'un ralentissement dans la formation de l'urée.
Envisagée à ce point de vu(», la valériane constitue donc un médicament analogue à l'opium. N'aurait-elle pas d'autre part une action directe sur le mode sécrétoire du foie, et par conséquent sur le diabète. Ce qui nous porterait à .accepter exalte manière de voir, c'est que nous avons parfois pu mo-
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difier la marche du diabète, et faire baisser rélimination du sucre, sans grand changement dans Tazotiirie et la polyurie.
Des léëjgaitint» %mi pmwmhÊmmmt activer la eeoÉkvfllIeB 4a mère et faire disparaître la glyeéaUe.
Alcalins, — C'est à Willis qu'il faut reuionter pour trouver l'introduction des alcalins dans la thérapeutique du diabète, qui fufent ensuite prescrits par Fothcrçill, Ettmiiller et Rollo. Depuis lors, on peut dire qu'ils n'en sont pas sortis. Tous les auteurs, à de i*ares exceptions, les ont, quelle que soit l'idée qu'ils se soient faite du diabète, presci its, tantôt sous forme de préparations pharmaceutiques, tantôt sous forme d'eaux minérales naturelles.
C'est sous forme de préparations pharmaceutiques qu'on lesconseilla d'abord, dans l'intention de combattre quelquesuns des symptômes du diabète. Ce n'esl que plus lard qu'on en généralisa l'emploi, et qu'on les prescrivit contro ]c diabète lui-même.
Préparatloas pharmacentl^nes. — I/cau de chaux flit UO^
des premières préparations pharmaceutiques alc^nlines conseillées au diabétique par Willis et Fothergill. Rollo, qui l'administrait à la dose de 3 à 3 cuillerées à soupe par jour, la donnait coupée avec du lait. Nous croyons qu'il serai! bon, maintenant qu'il est prouvé que le sucre de lait peul passer à l'état de sucre hépatique, de rhoisir un autre véhicule.
Ce médicament, dont l'action sur la glycosurie n'a jamais été contestée, aurait surtout le grand avantage de faire rc^ser la boulimie (Scluiltz).
La magnésie ralriné(» a été employée par Traiter, à la dose de G grammes par jour, pendant 8 ou 15 jours. Dans les deux cas qu'il soumit à ee traitement, il aurait obtenu la guérison. Malheureusement re médicament n'a pas donné, en d'autres mains, d'aussi bons résultats. Aussi Bourhar-
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ildl (1) ne paraît-il lui accorder qu'une assez médiocre conliancc.
La lithine parait jouir de propriétés plus efficaces, et Ton se trouvera bien de la donner, à la dose de 0,50 à 2 grammes par jour.
Le bicarbonate de soude, préconisé d'abord par Mialhe (i2), Contour (3) et Valleix (4), a été, dans ces derniers temps, minutieusement étudié par Kmussold (5), Kulz (G) et Kurtz (7). Mialhe le prescrit à la dose de fi, 12, 18 grammes pai* jour. C'est à peu près la même dose que conseillent les médecins allemands. Kmussold en donne à ses malades, par jour, quatre cuillerées à café, et Kulz de fi à 12 grammes.
Son action est à peu près la même <(ue celle des eaux de Vichy, dont il forme la base, et dont nous allons avoir à parler dans un instant.
Le professeur Bouchardat (8) a conseillé le tartrate de ^ude, à la dose de 15 grammes. C'est un médiamient qui se recommande à plus d'un titn». Son action est à peu près la même que celle du bicarbonate. Il est peu coûteux, et, de |>lus, facile à administrer. On peut très-bien le mélangera du \in,à la dose de 15 grammes [lar litre, sans rendre ce vin «lésagréable.
Le bitartrate de potasse (<:rème de tartre) parait avoir donné de bons résultats à Svnareo-Betaldi (9). Mais il n'est pas généralement employé.
Nous en dirons tout autant du bitartrate de potasse et de soude, et du citrate de soude (sel de Seignette) qu'on pour-
\\) Bouchardat, loc, cit.
(I) Mialhe, loc. cit.
(3) Contour in Brouardel.
(4) Valleix, Journ. des conn. mcd. chir., IHili. (•'i) Kraustold, hc, cit.
(6) Kulx, loc. cit.
Ct) KurU, loc, dt.f Inaug. Dissert. Dorpal, 187 f.
(8) Boucliardat, loc. ât.
(d) Synareo-Betaldi, Guide du méd. praticien, Paris, 1868.
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rait utiliser au besoin, et qui semble avoir fourni, dans certams cas, d'assez bons résulats.
Kratschmer (1) a, dans ces derniers temps, expérimenté le sulfate de soude (sel de Glauber) qui f jrinc, comme on le sait, un des éléments constitutifs des eaux de Carlsl>ad, tant vantées contre le diabète, et il n'aurait obtenu de son administration que dos effets très-fâcbcux. II vit en effet, sous son influence, augmenter la glycosurie. Nous n'irons pas, comnir l'auteur, jusqu'à en tirer des conclusions contre refficacilé des eaux de Carlsbad, dont la constitution est trop compleie pour pouvoir être appréciée par l'étude de l'un de ses éléments seulement. Toutefois, profitant de ces recherches, nous nous garderons de prescrire le sulfate de soude a de* diabétiques.
L'ammoniaque, que bon nombre d'auteurs ont préconisée, et préconisent encore dans le traitement du diabète, a été administrée, à l'état de base ou de sel,parBun\Naiunan(f), Uarlow (3), Thienemann (4), Bouchai'dat (5), Pavy (6) et Voi Basliam (7).
C'est à Thienemann et à Ilodges (8), mais surtout à Jiourliardat et à Pavy que le carbonate d'ammoniaque doit h vogue dont il a joui, et dont il jouit encore dans le traileineot du diabète. Ce dernier auteur le prescrit à la dose quoli* dienuc de 5 à 10, 15 grammes, soit »m potion (carbonate d'ammoniaque 5 grammes, rhum 20, eau 100), soit en Iwk (carbonate d'ammoniaque 20 grammes, thériaque 20 gramnif!?' pour AO bols).
(1) Kratschmer» loc. cil.
(2) Nauinan. Handbuch d. Klin. R rliii, \tii\). (%) Barlow, in Hodges.
(A) TliiencmaiiD, Casp. Woclicnsc!ir., 1S44.
(t\) Rouchnrdat, Ann. Tht^rap., supplt^mciit, l8iG.
(6) Pavy, Diabètes treated witfi Carbonate o' (vumonia^ admmislred lanjeli^ (Biit. nied. Journal, ISOJ.j
(7) Von Ifasham. i., Lincct, 1851.
(8) Hodges, London mod. Gaz., 18i3.
Il est certains auteurs qui comme Von Bashcitii, Frick (1) €t Mailin-Solon (3) préfèrent le carbonate d\immoniaquo liquide. Frick le donne à la dose de cinq ^^outtes à la fois dans un peu d'eau, répétées deux à trois fois le jour. En Padministrant à dose plus élevée, on s'exposerait à le voir rejeté par Testomac.
Cette médication par les préparations alcalines est unr médication de longue durée, il faut, pour en obtenir, des résultats satisfaisants, la prolonger pendant au moins troi.^ semaines, un mois et plus. De toutes ces préparations, cVsl le bicarbonate de soude qui nous parait le plus acceptabb* par le fait seul qu'il forme la base des eaux alcalines, dr beaucoup plus efficaces que toutes les préparations. pharmaceutiques.
C'est le sel que nous employons le plus volontiers, à la dose moyenne de 5 à 10 grammes par jour, nous réservant de le donner à dose plus forte, lorsque les résultats obtenus iont nuls ou insignifiants.
Les alcalins ont pour propriété de faire cesser tous les accidents qui relèvent de la glycémie (soif, polyurie,. sécheresse de bouche). Mais ils ont un grave inconvénient, qui pourrait constituer un danger pour le diabétique, si on le.^ donnait avec excès, ils sont profondément débilitants, et ils exagèrent ladésassimilation, qui dans cette maladie n^est pas moins à redouter que la glycémie. Griesinger a constalr ^u'en général ils font maigrir.
Les dangers qui peuvent résulter de leur administratioB^ ^nt du reste les mêmes que ceux des eaux alcalines, dont ils forment la base, et dont il nous reste à parler. Leur action n'en diffère nullement.
IRmwM. «iMénOM. — Lcs caux minérales alcalines qu'on peut prescrire et qu'on a prescrites dans le diabète sont assez, nombreuses. Ce sont les eaux de Vichy, de Vais, de Cnsset et
(I) Frick, loc. cit.
(t^ Martin-SeloD, iouroal de chim. méd., 184f.
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de Neuenahr (bicarbonatées sodiques),de Fougues (bicarbonatées calcaires), de Gastein, de Carlsbad, de Balainic, de Bourbon-rArchambault, de Kissingen, de la Bourboule etde Niederbronn (chlorurées sodiques). Mais de toutes ces eaux celles qui paraissent avoir, pour ainsi dire, monopolisé le traitement du diabète, sont les eaux de Vichv et de Garlsbad.
Il n'y a point à Vichy de sources spécialement affectées au traitement du diabète, et l'indication des sources chaudes (Grande Grille), lièdes (Hôpital) ou froides (Gélestins), dépend de l'état des voies digestLv-es, ou de l'état générale du malade.
La dose quotidienne est, à Vichy, de quatre à six verres par jour de 120 grammes chacun, dose qui, pour le dire on passant, nous paraît un peu forte.
Le traitement thermal ne se compose pas seulement du traitement interne. On y prescrit également des bains mioéraux à 34**, et des douches chaudes de 34 à W. La durée du traitement est en moyenne de trois semaines à un mois.
Les eiïets des eaux de Vichy se font rapidement sentir. On peut les constater dès le deuxième ou le troisième jour de la rurc. Ils consistent d'abord dans des modifications chimiques de l'urine. L'urine, d'acide qu'elle était, devient rapidement alcaline; moins rapidement toutefois que chez un individu non diabétique (Traube (1). La polyurie diminue. Le> mictions se modifient. Elles sont moins fréquentes la nuil, o{ se rapprochent de l'heure des repas, c'est-à-dire qu'elles reprennent à peu près leui' caractère normal. En même lemps la soif et la sécheresse de la bouche disparaissent, eU dès la première semaine, parfois même dès les premiers jours, baisse la glycosurie. Elle peut même disparaître f'omplétcment. 11 en fut ainsi six fois sur trente-neuf malades, observés par Durand-Fardel (2). Le plus souvent l'élimination du sucre persiste ; mais dans des proportions moins
(1) Traube, /oc. ci!.
(2) Uiirand-Fardel, Lettres médicales sur Vichy, I»aris, 1855.
^ndes qu'à Tarrivée du malade. L'appétit devient plus considérable. Le malade perd peu à peu le dégoût, qu'il avait pour les aliments azotés.
L'amélioration de l'étal général, le retour des forces, du moral et du sommeil, suit de très-près les changements subis par l'urine. Les eaux alcalines font, à n'en pas douter, disparaître tous les symptômes dus à l'intoxication sucrée.
11 est rare, il est vrai, que cette action persiste longtemps, après la cessation de la cure. Mais cette action même passagère des eaux de Vichy n'en est pas moins très-utile à l'état ultérieur du malade, attendu que la glycosurie ne reparaît pas de suite avec la même intensité, et l'on peutîilors, à l'aide d*un traitement fait à la maison, et d'un régime appro[)rié, lui assigner des limites qui ne sont point incompatibles avec la santé. Il suffit alors de revenir de temps à autre à l'usa*»!» des eaux de Vichy, de recommencer une saison, pour prévenir les dangers d'une intoxication, et ralentir la marche du diabète.
A.Carlsbad les sources sont plus nombreuses encore qu'à Vichy. On n'en compte pas moins de douze. Ce sont celles du Sprfulel et de la Muhlbrùnner qu'on utilise. Les eaux de ces sources se donnent, comme celles de Vichy, en boissons et en bains. La quantité, prescrite au malade, en est à peu près la même qu'à Vichy, cinq à six verres chaque jour, de 180 grammes chacun.
Les effets que produisent ces eaux sont analogues à coux qu'on obtient à l'aide des eaux de Vichy.
L'eau de Carlsbad, dit Seegen, diminue, même dans les formes les plus graves, les symptômes les plus pénibles tels .que la sécheresse de la bouche, la soif brûlante et les envies d'uriner.
L'emploi de ces eaux, continue Seegen (1), a pour elTet de diminuer la proportion du sucre chez la plupart des dia-
(1) Seegen, loc. cit.
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bétiques. Dans plus de cent cas que j'ai eu l'occasion d'observer, ajoute cet auteur, il n'y en a que dix ou douze dans lesquels cette diminution n'a été que faible ou nulle. Dans les autres cas le sucre disparut complètement de l'urine.
A en juger, d'après cet extrait de Scegen, on serait porté à croire que ces eaux sont plus efficaces que celles de Vichy, mais il n'en est rien. Cette efficacité a été contestée par Kulz (1), et l'auteur lui-même, dans son traité du diabète, reconnaît que le plus souvent il n'y a qu'une simple diminution du sucre; que, la cure terminée, le sucre a de la tendance à reparaître, lorsqu'on abandonne la maladie à ellemême ; qu'une seule fois la disparition du sucre se maintint d'une saison à l'autre. L'opinion de Seegen à l'égaid des eauiL de Carlsbad est l'opinion que nous formulions relativement aux eaux de Vichy. C'est qu'on peut par l'usage annuel et régulier de ces eaux, dont on varie l'administration suivant l'âge de la maladie, sa forme ou son intensité, maintenir le malade dans un état de bien-être relatif, et prolonger son existence de plusieurs années.
Seulement il faut se garer d'en exagérer les doses, et ce que nous disons en ce moment, à propos des eaux de Vichy, a trait aussi bien aux préparations alcalines qu'aux eaux de même nature, quelles qu'elles soient. Les alcalins ont, on le sait, sur l'économie, lorsqu'ils sont pris en excès une action débilitante. Or cette action débilitante est surtout à redouter chez le diabétique qui, lorsqu'il ne meurt pas des suites de rintoxication sucrée, succombe à la dénutrition.
Aussi doit-on éviter cette saturation excessive, que recherchaient, à Vichy, Barthez (2) et Petit (3).
Les alcalins ne sont point également utiles à toutes b périodes du diabète. On s'en trouvera bien surtout au débul ou à sa période d'état, alors que prédominent les accidents
(1) Kulz, /oc. cit.
{t) Ikirllicz, Guide jïralique dei malades aux eaux de Vid^y. Paris, l8i'J.
(8; Petit, Du mode d'action des eaux de Vichy. Paris, 1850.
de glycémie (Flechsig (I) et Fleckles (2). C'est ce qui a fait dire, à tort, à quelques médecins, que les alcalins ne convenaient qu'aux diabètes gras. Il faudra, en général, s'en abstenir, à la période ultime, c'est-à-dire chez les diabétiques maigi*es, alors que prédominent les phénomènes de dénutrition. Toutefois, il peut se faire que, même dans ces cas, ils rendent quelque service. Ainsi, Seegen les a vus améliorer pai'fois l'état général d'individus diabétiques, atteints déjà de plithisie (période de dénutrition.) Mais de tels résultats sont alors exceptionnels et, si on se laisse aller à les administrer dans ces circonstances, il faut en sur\'eiller très-scrupuleusement l'action, car ils ne peuvent améliorer la situation du malade qu'en agissant sur une constitution qui a jusqu'alors, heureusement résisté, pour ainsi dire, à la période de dénutrition.
Il est de règle de les administrer conjointement au régime azoté, et cela aussi bien à la maison qu'aux stations minéiales de Vichv et de Carlsbad. C'est celle alliance habituelle du régime et des alcalins qui, dans ces derniers temps, avait suscité quelques doutes sur l'action de ces médicaments dans le diabète.
Mais, pour réduire à néant la valeur de ces objections, il suflit de soumettre un diabétique h Tusage de ces eaux, tout en le laissant à un régime mixte ou féculent, et, malgré l'influence fâcheuse de ce régime sur le diabète, on voit le sucre des urines baisser, par le fait seul du traitement alcalin. C'est du moins ce qui résulte des obsei-vations déjà nombreuses, qu'a faites Danjoy, à la Bourboule.
On s'est demandé quel était le mode d'action des alcxilins dans le diabète, et, si ce mode d'action était le môme pour chacun d'eux. Nous n'hésitons pas à le penser, et c'est à tort,
(1) Flechsig, Bericht ûber die Muem Leistungen aufdem Gehiete der Bal- Idéologie, 1859.
fS FlecUes, Zur Balneotherapie mit besond. Beriicknchtigung der Karlsheder gegen MelUturie, Prag, 1850.
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à notre avis, que Ton a cru pouvoir expliquer les bons effets, qu'on retire de l'eau de chaux, par son action sur la fécule, dont elle retarderait la transformation (Bouchardat), ou bien encore ceux de l'ammoniaque, par la rénovation très-problématique des substances azotées, qui se ferait à ses dépens (Ilodges et Barlow). Pour nous, le mode d'action est le même pour tous les alcalins, qu'il s'agisse de préparations pharmaceutiques ou d'eaux minérales. Mais quel est ce modo, d'action? Ici les opinions diffèrent. Pour les uns, les alcalins s'opposeraient à la formation du sucre; leur action aurait quelque chose d'analogue à celle de l'arsenic. Ceux qui émettent cette opinion se basent sur les expériences de Pavy (1), qui empêche la transformation du glycogène en sucre, en injectant dans le sang de la veine porte une solution concentrée de soude. Mais nous ne saurions partager cette opinion, car il y a loin de cette injection à la dilution légèrement alcaline, qui passe dans le sang, sous l'influence d'un traitement alcalin.
Pour les autres, c'est en facilitant la combustion du sucre produit qu'ils agiraient. Seulement on interprète diversement leur mode d'action.
11 en est qui, avec Mialhe (:2) et Flechsig (3), croient qin* cette action tient à la propriété, que possèdent les alcalins iic faciliter les combustions par leur présence.
Mais il est probable qu'il en est autrement, si, comme le font obsener Lehmann (4) et Poggiale (5), les alcalins ne possèdent cette propriété qu'à la condition d'agir à une température élevée d'environ 95"*.
Ilensen (0), qui admet la théorie de Pavy sur le diabète,
(\) Pavy, loc. cit.
(t) Mialhe, loc. cit
(3) Flechsig, loc. cit.
(i) Lehmann, loc. cii.
(.V) Poggiale, (laz. iiiéJ. de Paris, 18.'» i.
(6; Hcnsen, loc. cit. cl in Flechsig.
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pense que si les alcalins font disparaître la glycosurie, c'est qu'ils s'opposent à l'action du ferment morbide sur la matière glycogène. Les soins, que nous avons pris de combattre la théorie de Ilensen, nous dispensent d'entrer actuellement dans des détails plus circonstanciés, relativement à cette théorie que nous ne pouvons accepter, et nous portent à rejeter l'interprétation de cet auteur.
Lehmann et Poggiale admettent que c'est à la plus grande aquosité, qu'il tient des alcalins, que le sang doit de pouvoir brûler plus facilement le sucre qu'il renferme; mais ils ne donnent malheureusement pas, à l'appui de leur opinion, des preuves circonstanciées, susceptibles d'entraîner la conviction. Du reste, nous ne croyons pas que là gise la c^iuse vraie des modifications, que provoquent les alcalins chez le diabétique. Nous pensons quelles ont surtout, pourpoint de départ, l'heureuse influence qu'ils exercent sur les fonctions dîgestives, dont ils rétablissent l'équilibre. C'est en rendant au malade le goût des substances azotées, c'est en en facilitant la digestion, et par suite, en exagérant l'absorption gastro-intestinale, qu'ils le mettent à même de brûler une plus grande quantité de substances ternaires. Tout le monde sait, en effet, depuis les travaux de Pettenkofer, que le seul moyen d'augmenter l'absorption de l'oxygène, aussi bien chez riiomme sain que chez le diabétique, c'est d'exagérer la somme des aliments azotés, et par suite, l'activité des courants albumineux dans l'économie.
Les expériences physiologiques, auxquelles ont donné lieu les différents médicaments, dont no"s venons de parler, ne laissent aucun doute sur l'heureuse influence qu'ils exercent sur le diabète, et légitiment bien leur intervention dans le cours de cette maladie. Toutefois il ne faut pas se faire d'illusion sur leur efficacité, et se bien persuader que leur .action sera d'autant plus salutaire qu'on les emploiera concurremment avec le traitement diététique, dont nous avons plus haut formulé l'indication.
Comme on doit le faire pour le régime, il sera bon de temps à autre de suspendre l'action de ces médicaments. Par suite d'un usage prolongé outre mesure et surtout à doses élevées, ils pourraient aggraver la situation et faciliter le développement de la cachexie diabétique, en diminuant la puissance digestive de l'estomac et l'intensité de son absorption (opium, valériane), ou en débilitant l'individu (alcalins, Vais, Vichy).
A cides. — Les résultats satisfaisants, que donne dans le traitement du diabète l'usage des alcalins, devaient tout naturellement conduire à supposer la nocuité des acides, l'ne étude plus approfondie de la question ne fait, comme on peut le voir, que confirmer cette opinion, conçue à priori. Mais pour la juger sainement, il est nécessaire d'examiner, quel est le mode d'action des acides minéraux, quel est celui des acides végétaux. Car ces acides, introduits dans l'économie, ne se comportent pas de la même manière.
Les acides minéraux ne sauraient en aucun cas être prescrits au diabétique, puisqu'ils traversent l'économie, tout le monde le reconnaît, sans être altérés. Or ils ne peuvent la traverser, pour être rejetés par les urines, sans s'unir aux bases, et diminuer ralcalcscence du sang et des humeurs et par conséquent sans amoindrir l'intensité des combustions des substances ternaires et de celle du sucre on particulier. Mais relativement aux acides végétaux la question n'est pas si facile à résoudre. La solution semble différer, suivant qu'on admet la théorie de Wôhler, ou celle plus récente de Saikowski, 0. Lassar etKurtz, et cependani elle est, pour nous, la même, c'est-à-dire que les acides végétaux sont plutôt nuisibles qu'utiles, dans le traitement du diabète.
Si en effet on admet la théorie de Saikowski, s'il devient avéré que les acides végétaux sont éliminés tels qu'ils sont absorbés, et sans transformation ultérieure, il n'y a pas à en
douter, ils doivent être proscrits du traitement diabétique à régal des acides minéraux. Si l'on admet la théorie de AVôhler, si l'on pense que les acides végétaux passent à Félat d'acide carbonique, pour être éliminés sous forme de carbonates, on aurait quelque tendance à les prescrire avec Boussingault. Eh bien, dans tous les cas, qu'il y ait ou non transformation ultérieure, ils sont- également nuisibles, attendu qu'ils ne peuvent sortir de l'économie qu'à l'état de sels, et ces sels ne se forment qu'aux dépens des bases alcalines du sang et des humeurs, ainsi que le démontre l'augmentation des bases, que contient l'urine dans ces cas. Aussi a-t-on une double raison pour défendre aux diabétiques l'usage des fruits qui contiennent, en même temps que du sucre et de la dextrine, des acides végétaux en quantité plus ou' moins considérable.
Il est un acide cependant qui semble donner, dans le traitement du diabète, de bons résultats. C'est l'acide lactique. Mais son action est, pour nous, toute locale. Il paraît utile lorsqu'il s'agit de stimuler l'action digestive de l'estomac. Aussi devra-t-on l'employer lorsqu'on soumet le malade au régime strictement azoté. S'il avait, comme le croit Cantani (I), la propriété de fournir seulement à l'économie les éléments de combustion, dont elle manque chez le diabétique, il serait à rejeter, au même titre que les autres acides, car il diminuerait, comme eux, l'alcalinité du sang.
On le donne, à la dose de 2 à8 grammes par jour. Cantani le prescrit en potion : 1 à 2 grammes pour 1 :Î0 grammes d'eau et 20 grammes d'eau de fenouil. C'est à peu près à la même dose que le prescrivent Primavera (2), PelligiMui C, Borg et Ogie. Forster le donne à la dose plus élevée de 2 drachmes à 3 onces par jour. C'est sans doute à ces doses élevées que sont dues les douleurs rhumatismales, que, dans ces c^is, cet auteur croit pouvoir attribuer à la combustion incomplète
(1; Cantani, toc, cil.
(2) Primavera, /< diabète mellito del Prof. Canlani. (H Morgani, I87â.)
de cet acide. Mais a-t-il bien le droit de conclure de ses observations que c'est la présence, dans le sang, de l'acide lactique, qui donne naissance au rhumatisme?
Balfour l'associe au lait.
Brun ton (1) préfère à l'acide lactique le lactate de soude.
Des médicaments réparateurs. — Nous possédons donc déjà, comme on le voit, un certain nombre de médicaments qui s'opposent les uns à la formation du sucre, soit en agissant sur le foie, soit en agissant sur les aliments, susceptibles d'être transformés en glycogène, et les autres qui en exagèrent la combustion. Tout permet d'espérer que la liste en grossira encore lorsqu'on connaîtra mieux la matière médicale. Mais, en dehors de ces médicaments qui revètenl un certain caractère, pour ainsi dire spécifique, il en est d'autres qui, sans posséder un tel privilège, peuvent être utilement employés dans le traitement mtionnel du diabète. Ce sont les médicaments dits réparateurs comme le quinquina (Bôning (2) et. les ferrugineux.
On aurait tort toutefois de croire que ces médicamenls peuvent à eux seuls, et, en dehors de tout autre médication, dcyincr des résultats satisfaisants. Les essais qu'ont tenléîîavec les ferrugineux Howard (3), Miquel (4), Bamberger (5)», Frick (()) et Blumenthal (7), n'ont pas tous répondu à celt attente. Mais il n'en est plus de même lorsqu'on les emploi comme adjuvants. Nous sommes, à cet égard, tout à fait d^fc l'avis de Seegen. Ils sont très-utiles pour consolider un^ amélioration, ou une guérison, obtenue par les médicamenH^
(1) Brunton, loc. cit.
(2) Boning, Ueher die Wirkungen des ClUnin und seine Anwendung bei Dia^ Mell. (Heulschc Klin., 18G1)
(3i Howard, Lond. ined. Gaz., 18-42.
(i) Mi<)npl, loc. cit.
l5) B.iinbcrger, loc. cit.
H\) Frick, loc. cit.
(1) Blumenthal, loc. cit.
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l'alionncls. Nous les avons plusieurs fois employés, dans ces conditions, et nous nous en sommes toujours bien trouvé. On peut les prescrire, sous forme de préparations pharmaceutiques ou d'eaux minérales. On fera sagement d'envoyer alors les malades à une source ferrugineuse, soit à Spa, soit à Forges, ou de conseiller l'usage, à la maison, de l'eau d'Orezza ou de la Bauche.
Les préparations pharmaceutiques ont varié avec les auteurs qui les ont prescrites. On a conseillé le sulfate de fer (GriBlh (1), Fraser (2), Heine (3), Peacock (4), Smith (5), et Carter (6), puis le protoiodure de fer (Howard, Combette (7), Martin-Solon (8), Righini (9), et Burguet (10).
C'est à titre de médicament reconstituant qu'agissent, sans nul doute, l'huile de foie de morue (Babington (II) et Traube (12) et le lait écrémé recommandé, comme nous l'avons vu, surtout à l'étranger.
C'est dans le même sens et, a titre de reconstituants, que doivent agir les bains de mer, qui réussissent parfois trèsbien dans ces conditions (Hedouin (Id).
Tel est pour nous l'ensemble des médicaments qui constituent la thérapeutique rationnelle du diabète. Mais il ne faut pas croire qu'on doive se contenter d'employer iso-
({) GriflUi, Abhandi. auserl. f. for. Aertzc.
(3) Fra$er. The Edinb. Med. and surg. Journ., 1806.
(3) Heine, Arch. gén. méd., 1850.
(i) Peacock,Wen7.elAuserl.Reccpte. Erlangen, 1833. (London Mcd. Gaz., 18iL)
(5) Smith, Transact. of the Phy. Med. Soc. Xcw-York, 187*.
(C) Carter, On the Diab. (The Lancet, 1861.)
(7) Conibette, BuUet. thér., 1812.
(8) Martin-Solon, eodem toco, ISi'i.
(9) Righini, loc. ciL
(10) Burguet, Traitement juir le protoiodure de fer y guérison. (Annales de la ^oc. mëd. chir. de Bruges, 18«56 et BuUct. thér., 1856 )
(il) Babington, A cane of Diabètes in which cod-liver oil appeared to be f^tneficial. (Dublin, quart, journal, 1855.)
(ta) Traube, toc. cit.
(13) Hedooin, De la médication marine dans le traitement de la glycosurie, t^ris, 1876.
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lément tel ou tel médicament. Il faut s'arranger de manièi*e à en faire concorder les effets, suivant les conditions que présentent les malades, et suivant l'âge du diabète. Il faut les donner concurremment ou isolément; il faut en aider l'action, en condamnant le malade à l'observance plus ou moins stricte, et qui variera, suivant la gravité ou Tàge de la maladie, d'un régime exclusivement azoté ou mixte. C'est ainsi qu'ont toujours procédé les médecins les plus autorisés. C'est de cette manière qu'ils ont institué des médications, qui ont eu leur heure de célébrité, et qu'on désigne encore actuellement, sous les noms de médications de Bai'low, de Palmers, de Clarus, de Von Basham, de Camplin, de Bouchardat, de Scegen et de Cantani.
Le traitement rationnel du diabète, tel que nous l'entendons, et tel que nous venons de le formuler, recevra quelques légères modifications, lorsqu'on aura affaire à certaines espèces de diabète parfaitement déterminées. Ainsi dans le traitement du diabète de provenance goutteuse, on pourra, avec utilité pour le malade, être plus prodigue d'alcalins que dans le diabète ordinaire. Dans le diabète syphililique on devra ajouter aux médicaments ordinaires les préparalions mercuriclles, l'iodure de potassium , et l'on s'en trouvera très-bien, alors même que rien ne fera soupçonner Texislence d'une tumeur cérébrale. Mais on aurait tort d'employer ce dernier médicament dans le diabète ordinaire, attendu qu'il n'a donné que de très-mauvais résultats à Ormerod, entre autres, qui l'employait à la dose de 2 grammes par jour.
Thérapeutique dogmatique. — Cc u'est qu'à partir (le^
travaux de CI. Bernard et de ses successeurs qu'on put ébaurber le traitement rationnel du diabète, et le constituer tel qu'il existe actuellement, et tel que nous l'avons décrit. Jusque? à Cl. Bernard, la médication dirigée contre le diabète avait été toute de tâtonnement, variant sans cesse, ^^ modifiant suivant les idées qu'on se faisait de cette maladie.
DIARÊTE SUCRÉ PROPREMENT DIT. 4i3
C'est à cette médication, qui n'a presque plus, pour nous, qu'un intérêt de curiosité, que nous donnons le nom de thérapeutique dogmatique. Elle est multiple. Aussi, pour l'étudier, et l'envisager sous toutes ses faces, est-il nécessaire de décrire successivement une médic4\tion stomacale, rénale, respiratoire, cutanée, en rîiîson du but que se proposaient d'atteindre les médecins qui la prescrivaient.
Médication stomacale. — La médication dite stomacale est de toutes la plus ancienne. Elle remonte à RoUo. Quand cet auteur employait l'eau de chaux dans le traitement du diabète, il n'avait qu'un but : modifier l'état de l'estomac qui tenait le diabète sous sa dépendance. Bouchardat(l), en soutenant ultérieurement que le diabète n'est dû qu'à une transformation trop brusque des féculents, ne faisait qu'affirmer l'opinion de Rollo. Bon nombre d'auteurs l'imitèrent. Aussi chercha-t-on à combattre, de manière diverse, ce vice de l'estomac. Pour atteindre ce but les uns pensèrent à ralentir la fermentation, en conseillant les acides suliurique ou sulfureux (Polli (2), nitrique (Ormerod (3), acétique (Clu-istison (4), lactique (F. W. Ogle (5), Balfour (G), Borg (7), Pellegrini Carlo (8) et Foster (9). C'est dans le même but
(1) Bouchardat, loc. cit,
(t) Polli, 5ti/^ malatlie da fermenio morbifico e sul trat. Milano, 18G1. (3) Ormcrod, loc. cit.
(i) Chrjslison, loc. cit.
(b) F. W. Oglc, Cases of Diabètes Mellilus treated with lacticacid. (Mcd. Times and Gazette, 1872.)
(6) Bairour, On the treat. of Diabètes by laclic. (Edinb. Mcd. Joiirn., 1871.)
(7) Borg (di Malta), Un caso di Diabète melUto guarito coll'esclusiva dieta diotala e eoW acido lattico. (Il Morgagni, XIV, 1872.)
(8) Pellegrini Carlo et Foster, Caso di Diabète meltito e glicosuria curato ccn dieta camea ed acido lattico. (Rev. clin., 2. Scr. Il, 1872.)
(9) Foster B. W., The synthesis of acute rheumatism. (Bril. Med. Journ. 1871), and loe. cit.
qu'Ebstein (1) et Millard Orson (2) conseillèrent, sans doule, l'usage de l'acide carbonique.
D'autres, au contraire, s'imaginèrent que le seul moyen de prévenir le diabète était d'avoir recours à des médicaments, qui opéreraient, dans l'estomac, la transformation de la fécule en sucre, puis en acide lactique ou bien en sucre, en acides acétique et carbonique. C'esl alors qu'on vit Bird Ilerepath (3), et Wood (i), prescrire la levure de bière; David Nelson (5) et J. Gray (6) la pepsine.
11 y en eut enfin, qui signalèrent des cas de guérison du diabète, à la suite des médications les plus simples, destinées à modifier l'état anatomique de la muqueuse gaslrointestinale, ou à en combattre les troubles sécrétoires. C'esl ainsi qu'on voit Biett (7), Keith Imray (8) et Ormerod (9), relater des cas de guérison de diabète, due à l'usage du kermès et de l'ipécacuanha; et d'autre part Scharlau (10), Miquel (H),Frick (12), Fleury (13) et Schutzemberger (») préconiser les purgatifs, et surtout le calomel et la rhubarbe.
Il n'est pas jusqu'à la bile de bœuf dont refllcarilé, dans le diabète n'ait été vantée par Brand (15), Ilufeland (l(î),
(1) Ebstein W. u. J. Mullcr, loc. cit.
(2) Miiiard Orson, loc. cit.
(3) Bird Hnrcpath, Assoc. Mcd. Journal, 18r>4.
(4) Wood, in von Basham
(5) J. Gray, Monthiy Journ. of. mt^d. Se, 1853.
(0) David Nelson, On liquor pepticus. (Tiie Lancet, I85Ô.»
(7) Bictt, in Kcitli Iniray.
(8) Keilh Imray, ioc. cit.
(îh Ornioiod, loc. cit.
(10) Scharlau, loc. cit.
(11) Miqud, loc. cit.
{\i) Frick, loc. cit.
M Fleury, loc. cit.
(1 i) Schutzemberger, loc. cit.
(lô) Brand, Diabètes mellitus mit Galle behandelt aus CaDs(aU*-« Kliiiik-
(16) Hufeland, in Fuclis.
Weilsch (1), Schultz (2), Romberg (3), Scharlau (4), H. Fuchs (5) et Lange (6).
Inutile de dire que cette médication gastro-intestinale du diabète ne fut pas toujours suivie des résultats heureux qu'elle avait tout d'abord semblé promettre aux auteurs qui la préconisaient. On ne saurait, du reste, s'en étonner puisque Ton sait actuellement cpie le sucre, venant des féculents, peut ne former qu'un appoint au sucre qui, dans le diabète, constitue la glycémie, et qui est tout entier de provenance hépatique. C'est dans le foie qu'il se produit, aux dépens des substances féculentes, albumineuscs et graisseuses. Mais si cette médication ne peut en rien servir à la guérison du diabète, elle n'est point à dédaigner complètement, et l'on peut l'utiliser en partie, pour combattre, ainsi que nous le verrons, quelques-uns des symptômes par trop accentués du diabète, ou quelques-unes de ses complications, telles que la polyurie et la dyspepsie.
Médication rénale, — Pour les médecins qui instituèrent la médication rénale, le diabète était dû tout entier au trouble sécrétoiredurein. Aussi n'esl-il point étonnant qu'ils aient cherché, à l'aide de médicaments, à modifier ce trouble sécrétoire. Ils pensaient qu'au début le diabète sucré n'était qu'un diabète insipide, qui ne passait à l'état de diabète sucré que lorsque la polyurie devenait considérable. Ils croyaient que, sous l'influence de cette polyurie, l'absorption gastrointestinale acquérait une telle puissance qu'elle s'opposait à un séjour, suffisamment prolongé, des fécules dans le tube digestif, et. qu'elle les empochait de subir une transfor-
(1) Weitsch, in Brand.
(2) Schultz, in Brand.
(3) Uomberg, in Brand und loc cU.
(•i) Scharlau, loc. cit.
(5) H. Fuchs, Bcricht uber die medic. klin. Dielerich*schc Bue. Gôttingcn, 1853, 1854. 1855.
(6) Lange, Nab^m bilicum gegen Diabètes Mellitus. (Deutsche Klin., 1851.)
mation complète, la fécule restant à l'état de glycose qui était absorbé, et qui donnait lieu au diabète, et à toutes ses conséquences.
C'est à Miquel (I), Watts, Neuschler, L. Beale (2) el Johnson (3), qu'on doit d'avoir nettement exprimé cette opinion, et d'avoir non moins nettement formulé la médication, dite rénale du diabète. C'est par les auteurs qui acceptèreni cette manière de voir, que nous voyons prescrire les astringents (Oppolzer (4), le catechu, le kino, les sels de plomb, el de cuivre (PoUi (5), Christison (6), Kirby (7), Scharlau(8), et le tannin, qui déjà avait été conseillé par Baglivi.
C'est également comme astringents que Frick (9) el Montegazza (10) vantèrent les effets du seigle ergoté, de b strychnine, de la noix vomique, du baume de copahu eldu Pérou ; Von Nés (H) et EUiotson (12), ceux de la créosote dans le traitement du diabète. C'est pour remplir la même indication que, dans ces derniers temps, on expérimenta également l'acide salicylique et peut-être l'acide carbolique. Ce dernier acide maintiendrait les efTets salutaires des eaux de Carlsbad, et réussirait surtout chez les personnes grasses, à la dose de 0,30 à 0,50. 11 aurait donné, dans tous les cas, de bons résultats à Kurtz (13) et à Kraussold (14).
On ne peut refuser à ces nombreux médicaments une action manifeste sur la polyurie diabétique, mais diminuer
(I) Miquel, loc. cit.
(2j L. Beale, loc. cil, (3) Johnson, loc. cit.
(4j Oppolzer, loc. cit.
(')) Polli, in Corneliani, loc. cit.
(6j Christison, loc. cit.
(7) Kirliy, loc. cit.
(8) Schaiiau, loc. cit.
(9) Frick. loc. cit.
{\0) Montegazza, loc. cit.
(II) Von Nés, Schmidt's Jahrbucher, 1845.
(li) Elliotson, Principles and practice of medicine.
(13) Kurtz, loc. cit.
(14) Kraussold, loc. cit.
rintensité de la polyurie, n'est point modifier le diabète. On sait, à n'en point douter actuellement, qu'il n'existe souvent entre la polyurie et le diabète que des rapports assez éloignés. La polyurie, bien que constituant un des symptômes habituels du diabète, peut faire presque complètement défaut, chez des malades diabétiques, qui rendent d'assez notables quantités de sucre, et, par contre, on voit parfois la polyurie persister, alors que s'junende le diabète, et que baisse la glycosurie. On ne saurait donc, en présence de ces faits, attribuer à cette classe de médiciiments, dont l'ensemble constitue la médication, dite rénale, Theureuse influence qu'ont cru pouvoir lui attribuer les médecins, qui l'ont préconisée. On peut en effet, en y ayant recours, diminuer la polyurie sans faire baisser la glycosurie.
Du reste, nous répéterons, à propos de ces médicaments, ce que déjà nous avons dit, à propos de la médication stomacale, c'est que l'idée qui a servi de point de départ à leur emploi est tout à fait fausse, attendu que ce n'est pas dans l'intestin que se forme, chez les diabétiques, le sucre qui peut faire redouter la glycémie.
Seulement ce qu'il faut garder de cette médication, c'est la possibilité de pouvoir combattre, avec succès, lorsqu'il est très-prononcé, un des symptômes les plus fatigants du diabète, la polyurie.
Médication respiratoire. — La médication dite respiratoire date des travaux de Dechambre et de Ueynoso. Elle eul, pour point de départ, l'opinion qu'émit ce dernier auteuique le diabète était dû à une combustion incomplète du sucre. De là à prescrire des inhalations ou des médications oxygénées, il n'y avait qu'un pas. C'est ce pas que franchirent Sampson (1), Von Basham (:2), Bobière, Birch (3), Demar-
(1) Sampson, The Lancet, 1853.
(3) Von Basham, On ihe treatment of Diab. mel. (The Lancet, 1854.)
(3) Bireb, BriL Med. Journal, 185r).
quay (1), Berenger-Féraud {2), John Day (3), Samuel Bayfield (4) et Atkinson (5).
Sampson administra par les voies digestivcs le chlorate de potasse et le permanganate. Il prescrivit ce dernier médicament, qui lui parut surtout efficace, à la dose de 0,05 à 0,15.
Bobière et Kletzinskv conseillèrent l'eau chlorurée en inhalations, dans le but de décx)mposer l'eau de l'organisme, de mettre l'oxygène en liberté, et d'augmenter ainsi la combustion du sucre.
D'autres, comme Birch, Demarquay et Berenger-Féraud, vantèrent les inhalations d'oxygène. D'autres, enfin, se firent les défenseurs des idées de Richardson (6) et donnèrent à leurs malades du peroxyde hydrogéné ou eau oxygénée, à la dose de 2 grammes, trois fois par jour. Mais tous ces essais, de l'avis môme des médecins qui les tentèrent, ne furent pas couronnés d'un succès complet. On ne trouve guère de signalé^dans leurs obser\ations qu'un amendement de certains symptômes, tels que la diminution de la polyurie et la disparition dos troubles digestifs; mais de guérison de diabèlo, pas une d'authentique.
Du reste, il n'en pouvait être autrement, puisqu'il est actuellement prouvé que le point de départ de la niédiralion respiratoire est faux. Ce n'est point, en effet, à un défaut de combustion du sucre qu'est dû le diabète, mais à une hypersécrétion de cette substance. Fût-il, du reste, dû à une combustion incomplète, cette médication ne donnerait pas davantage de résultats satisfaisants. Pettenkofer et Voit n'ontils pas en effet démontré, que le diabète met le malade, qui en est atteint, dans l'impuissance d'augmenter d'une façon
Cl) Demarquay, Gaz. méd. de Paris, 1865.
(2) Beronjccr-Féraud, Builcliri de lliérap. t. LXVU, ISfii.
r3) J. Day, The I^ncet, 1808.
(i) Samuel BayHeld, Brit. Med. Journal, 1808.
<r» Atkinson, The Lancet, 1868.
iii) Kichardson, llecherches sur le perox. (Chydrogène. i.Mcd. Tiinet, 1800.)
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même normale, sous l'influence des médicaments, la somme de l'oxygène quotidiennement absorbé.
Médication cutanée. — C'est à l'importance que certains auteurs se crurent en droit d'attaclier à la sécheresse de iapeau, dans la production du diabète, qu'est duc la médication, dite cutanée de cette maladie, le diabète étant pour ces médecins, le résultat de la suppression de la sueur, et par suite de l'acidité du sang, consécutive à la rétention des acides sudoripares. Mais cette médication pèche doublement par la base. D'abord il existe des diabètes qui ne s'accompapmcnt jamais de sécheresse de la peau, et si, dans ces derniei*s temps, Salkovvski et 0. Lassar ont démontré qu'on pouvait diminuer le degré d'alcalinité du sang,Cl. Bernard, d'autro. part, a fait voir, preuves en main, que l'acidité du sanj» étail incompatible avec la vie. Aussi ne devait-on pas s'attendre il voir cette médication suivie de résultats bien satisfaisants. C'est vainement, en effet, qu'on a traité le dialiète par dus bains turcs (R. Goolden (1), ou par des bains de vapeur sèche (Swinhoe (2).
Il y aurait même danger à recourir à celte médication, qui ne peut qu'exagérer l'état de dénutrition déjà si redouti^ble du malade.
On peut toutefois, dans certains cas, l'utiliser et arriver de cette manière à diminuer la polyurie. C'est dans co sens et pcir son action sur la peau qu'agit le jaboraudi.
Pour en finir avec c^s médications il nous reste à dire un mot d'une médication du diabète, formulée dans ces derniers temps par Schultzen. Elle consiste dans l'emploi de la glycérine, et aurait pour résultat de parer à l'inconvénient, qui peut résulter du manque de dédoublement du sucre. Schultzen le prescrit à la dose de 25 à 80 grammes par jour,
(1) R. Goolden. Diabètes ireaied by the use of Turkish Dalh. (Brit. med. Journal. 1864.) it) Swinhoe, /)iade(e« treaied by hot air Baths. (Brit. med. Journal, 1860.)
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«associés à 5 grammes d'acide tartrique dans un litre d'eau. A dose plus élevée, à 60 grammes et 100 grammes, elleprovoque facilement de la diarrhée.
Cette médication qui semblait avoir réussi entre les mains de Garni er (I) n\i donné depuis à Kulz, Kurtz, Ebstein, Ilarnack, Schleich, Kraussold, Niedergesass, et Blumenthal que de pauvres résultats. La théorie du reste qui sert de base à cette médication est, ainsi que nous l'avons vu, dépounue de fondement»
Si, en présence de cette multiplicité d'agents thérapeutiques que fournit la médication dogmatique, on se demandt' quelle en est la valeur, on se trouve poilé, comme nous, connaissant la nature du diabète, à leur refuser toute efficacité. Malgré cela on se sent arrêté par les nombreuses assertions d'auteurs très-compétents, qui parfois en vantent toutes les qualités, et Ton ne peut à leur égard qu'émettre une opinion, c'est que le plus souvent ces agents thérapeutiques n'ont agi qu'à modifier ces glycosuries si nombreuses, d'origines si diverses, qui souvent constituent la première étape du diabète.
Ces médications, qui ne sauraient guérir le diabète, peuvent très-probablement en arrêter le développement, f*n coupant court aux glycosuries, qui souvent lui donncnl naissance. On sait en effet que, fréquemment, le diabèle n'est qu'une conséquence de la glycosurie; que la glycosurie peut naître des troubles organiques les plus variés; qu'elle peut résulter de troubles gastrique, paicréatique et respiratoire, ou (le lésions cutanées. Or il n'y a rien d'étonnant qut* l'on puisse, û un moment donné, à l'aide de cette médicutioD si variée, (\w nous désignons sous le nom de médication dogmatique, modifier le jeu de tel ou tel organe, et par suite faire cesser une glycosurie qui, si elle persistait, poûrrail donner lieu au diabète vrai.
Tralteinent des mjmpiùmeu. — LcS SVmptÔmcS du diabète (I) Garnier, Trait, thi Diab. par la glycérine, (Ac. Se, 1875 )
irclament rarement un traitement à part. Le meilleur traitement qu'on puisse employer pour combattre Fintensité qu'ils réviMcnt parfois, c'est d'avoir recours au traitement du diabète lui-même, et surtout à l'action concomitante des alcalins et du régime exclusivement azoté. Sous l'influence de ce régime, on voit rapidement les symptômes les plus fatigants perdre de leur intensité. La sécheresse de la bouche diminue, la soif devient moins vive, l'appétit moins grand, en même temps que dispai*ait cette sensation de pesanteur que le malade rapporte au creux épigastrique, et qui souvent est très-fatigante.
La polyurie se modifie concurremment avec la diminution de la soif. Elle devient moins considémble. Elle peut persister toutefois et conser\er son intensité, malgré l'amélioration des autres symptômes. C'est alors qu'on se trouvera bien d'avoir recours à la médication dite rénale dont nous avons tout à l'heure fait pressentir l'utilité. C'est aussi dans ces conditions que Laycock a prescrit le jaborandi.
Il ne faut pas oublier qu'il y aur ut danger, ainsi que l'a démontré Eckhard, à la combattre, comme le conseillait Fonssagrive par la diète sèche. Il faut savoir enfin qu'on peut satisfaire la soif, sans grand préjudice pour le malade.
II est rare que les autres symptômes nécessitent un autre traitement que celui du diabète. Néanmoins, lorsqu'ils sont prononcés, on pourra utiliser contre la sécheresse de la bouche, qui tient au défaut de sécrétion salivaire, le chlorate de potasse, le jîîborandi qui nous a, dans ces conditions, rendu d'utiles services, l'eau légèrement acidulée. Mais de tous ces moyens, le meilleur à notre avis est l'eau acidulée par l'acide acétique, employée comme gargarisme. CiMte eau nous a donné de bien meilleurs résultats que les collutoires alcalins, vantés par Môsler.
Contre la soif qui, comme nous l'avons vu, peut être satisfaite sans danger d'augmenter la glycosurie, on conseillera de préférence aux malades l'usage de boissons légèrement
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amères, du houblon, et du café noir étendu d'eau. On évitcm, autant que faire se peut, Tusagc des boissons acidulées qui pourraient annihiler en partie l'action des alcalins (Salkowski et 0. Lassar). On proscrira les boissons sucrées, le sucre de canne étant susceptible de se transformer dans réconomie en sucre hépatique (Luchsinger, Dock, G. Salomon et lloppe-Seyler).
TraiteineBt des coinpiicAUoas. — Le traitement des complications doit être général et local. Le traitement général, qu'on devra tout d'abord établir, n'est autre que celui du diabète 11 suffira parfois pour les dissipera lui seul. On a en effet cité des observations de pneumonies, survenues chez des diabétiques, et qui ont cédé, sous l'influence d'un régime antidiabétique. Il en est «assurément de même pour d'autres complications. Mais alors que l'action de ce traitement général est moins évidente, alors même qu'il n'agit que comme. adjuvant, il est souvent indispensable à la réussite du traitement local. Les faits sont nombreux qui le démontrent surabondamment. Il a suffi parfois de quelques joui's d'un traitement général pour faire cicatriser une plaie, qui résistait depuis longtemps à tout traitement local, ou pour modifier, arrêter môme la marche d'une tuberculose pulmonaire, qu'on avait vainement combattue par les moyens ordinaires. L'action que le traitement antidiabétique exerce si rapidement sur l'intoxication sucrée», cause de la généraliti* des coniplicatious, explique très-bien l'utilité qu'il y a à l'établir de suite et concurremment avec le traitement local.
Le traitement local varie, on le comprend, avec la nature de la conipli<'ation; mais, sauf quelques légères modifications imposé(*s par le diabète lui-même, il différera peu du traitement dirigé contre les maladies de cause commune.
Ces roinplirations sont nombreuses et de nature diverse. (]e sont, on W sait : 1" des névralgies faciale. .et sciatique; i" des congestions; :]" des inflammations pulmonaire, cén'*-
hrale, rénale et gastro-inlestinale ; i"" dos hémorrhajries alvéolo-dentaîre, cérébrale et rétinienne; 5" la tuberculose: fi' des iotoxî(%ations urémique et acétonémique; 7" des panjrrùnes superficielles ou profondes, primitives ou secondsCircs; 8** la cataracte
Les névralgies qui surviennent chez les diabétiques sont justiciables d'une médication analogue à celles qu'elles réclament, lorsqu'elles sont primitives. Ainsi on a signalé des cas de névralgie qui ont cédé à l'usage du sulfate de quinine. Seulement les doses doivent en être beaucoup plus élevées. Il faut parfois donner la quinine, à la dose de 1,50 ou i grammes par jour, pour obtenir un résultat satisfaisant. On pouira avoir .aussi recours aux piqûres de morphine, mais il faudra se garer des vésicatoires, et ne pas oublier que, chez le diabétique, la gangrène peut survenir, à l'occasion des moindres plaies.
Le traitement des inflammations variera suivant le siège; mais il différera peu du traitement de Tinflammation en général. Ainsi contre la pneumonie on emploiera les potions antimoniées, et au besoin les émissions sanguines. Bouchardat a constaté que le diabétique les supporte parfaitement. Elles seront souvent nécessaires, car, chez les diabétiques, la pneumonie s'accompagne fréquemment d'une congestion généralisée du poumon qui peut être désastreuse. C'est môme à cette congestion, qui cède aux émissions sanguines, qu'on a attribué (Bouchardat et Seegen), la gravité des pneumonies, qui peuvent emporter le malade, dans l'espace de vingt-quatre ou quarante-huit heures.
Enfin, on emploiera largement les alcooliques, car, s'ils peuvent rendre des services, c'est dans la pneumonie diabétique plus que dans toute autre espèce de pneumonie.
Contre le catarrhe gastro-intestinal on utilisera, suivant le besoin, les vomitifs, les purgatifs et les éméto-cathartiques. Mais c'est une médication dont il ne faut pas abuser toutefois. Il faut se rappeler que Tépuisement esta redouter chez
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le diabétique, et que, lorsqu'il ne trouve point dans les aliments, venus du dehors, des substances à transformer en sucre, i4 en forme à ses dépens. Parfois il suffira, pour conibatlre le catarrhe gaslro-intestinal de prescrire au malade des amers ou des médicaments qui, comme la sti7chnine efla noix vomique, relèvent la tonicité du tube digestif. Nous nous sommes parfois très-bien trouvé, dans ces conditions, de prescrire Topium sous forme de gouttes noires anglaises, à la dose de 6 à 8 gouttes par jour, 3 ou 4 avant chaque repas. Càntani conseille, et, avec juste raison, l'acide lactique eo potion, à la dose do 2 à 4- grammes par jour. C'est un excellent moyen, que nous recommandons lorsqu'on veri*n, comme conséquence du catarrhe gastro-intestinal, baisser l'appétit des malades.
Il n'est pas jusqu'à la gingivite alvéolo-dentaire, qui pjirfois se montre dans le cours du ditd}ètc, qui ne puisse devenir le point de départ d'une complication sérieuse, qu'on doit activement combattre. Nous voulons parler de l'hémorrhagio qui, bien que rarement se manifeste chez ces malades. On la combattra, en portant sur les gencives de la ouate, imbibée de solutions étendues de perchlorure de fer et d'acide phénique, ou chargée de poudre astringente, la compression, vu la mobilité des dents, étant souvent alors difficile et même impossible.
La néphrite parenchymateuse, qui souvent apparaît à une période avancée du diabète, nécessite parfois l'usage d'une médication spéciale. Il en est ainsi lorsqu'elle est très-prononcée, et lorsqu'elle fait cesser la polyurie. Il faudra alors avoir recours à des révulsifs cutanés (sinapismes, ventouses fîèches ou scarifiées), et prescrire les diurétiques. Le diabétique fabriquant chaque jour une grande quantité d'urée, chez lui plus que chez tout autre il y aurait à craindre, si la sécrétion iirinaire venait à baisser par trop, de voir se produire, comme l'ont constaté Clark, Gamplin et Colin, des accidents urémiques.
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Parfois c'est contre la rétention ou rinronlinence d'iirino qu'on aura k intervenir.
La rétention qui d'ordinaire n'est que la conséquence d'une complication cérébrale pourra momentanément nécessiter le cathétérisme. Mais elle est habituellement do courte durée, et fait souvent place â l'incontinence.
L'incontinence peut se manifester d'emblée, sans compliration cérébrale. On pourra parfois la faire cesser, on employant la teinture de cantharide, à la dose de 2 à â jrouttes par jour (1).
1^6 diabétique est plus que tout autre exposé à la pravollo, et par suite aux accidents qu'elle détermine. Aussi n>st-il point étonnant qu'on ait à combattre les coliques nophrotiqucs et parfois la pyélite.
On conseillera aloi's de temps à autre, pour prévenir In formation de graviers le benzoate de litbine.
Dans les cas de colique néphrétique et do pyélite, on aura recours aux antiphlogistiques (ventouses sèches ou soariliécs, a la rég-on lombaire, cataplasmes laudanisés, bains, boissons émollientes), aux narcotiques administrés suitoul par la méthode endermique, et au chloml, donné de proférenc* en perles, à la dose de "i à i grammes par jour.
La rétinite et les inflammations cutanées seront combîittues par les moyens habituels (antiphlogistiquos et omollients). On ne se décidera à intervenir chirurgicalemcnt que dans certaines conditions, que nous aurons à préciser ulloricurcment.
Quant à la cataracte diabétique que l'on peut opérer, il faudra, pour le faire avec quelque chance de succès, avoir de préférence recours à un procédé spécial, que nous avons autrefois indiqué dans les Archives de médecine.
lorsque Tacétonémie existe, il n'y a pas de médication bien nettement appropriée h ce genre d'intoxication. Seulement, se basant sur la nature dos accidents qui sont d'ordi-
(t) Gazetta lelli Ospedali fli Gcnova, 1861.
naire comateux, on pourra sans crainte conseiller aux malades Tusage des alcools et des stimulants cutanés, peut-être même se trouverait-on bien des émissions sanguines. Nous n'en doutons nullement. Ce serait le meilleur moyen de débarrasser le sang d'une substance qui a sur le système nerveux une aussi dangereuse action. Aussi n'hésiterions-nous pas, à y avoir recours. La transfusion n'a donné entre les mains de Ililton-P'agge, Taylor et Kussmaul que de mauvais résultats. Mais, si l'on ne sait encore quel est le meilleur moyen de combattre l'acétonémie, on peut en prévenir l'apparition. Il suffit, pour le faire, de suivre les oscillations que présente l'acétone dans l'urine. Lorsqu'elle s'y montre et surtout lorsqu'elle s'y trouve en excès, il faut de toute nécessité s'occuper de l'état des voies digestives, puisqu'il paraît actuellement démontré que c'est dans l'estomar qu'elle se produit, et que cette production est d'autant plus abondante que cet organe est le siège d'une inflammation plus vive.
Il n'est pas indifférent enfin, pour traiter racétonémie, el peut-cUe pour en prévenir le développement, de se rappeler que les malades, chez lesquels existe cet état morbide, s** plaignent d'une douleur à l'hypochondre droit, que beaucoup d'entre eux ont le foie gros. Aussi serions-nous poilé, le cas échéant, à avoir recours à des révulsifs cutanés, au niveau de cet organe.
Les com|)lications nerveuses avec lésion, ne réclament pas (le traitement spécial.
H nous resterait, pour en finir avec le traitement des complications, à parler du traitement local de laphthisie, mais il n'offre rien de |)arliculier à signaler. Le plus souvent, on le sait, elle ne s'accuse que par des symptômes peu prononcés. H n'y a point d'ordinaire à combattre l'hémoplisie, ni l'expectoration. C'est dans les cas de phlhisie toutefois qu'on conseillera de préférence aux diabétiques l'usage de l'huile de foie de morue.
DE l'intervention CHIRURGICALE DANS LE DIABÈTE.
Le diabète peut, par ses complications, nécessiter dans certains cas Tinlervention chirurgicale. Il peut se faire aussi que, dans le cours du diabète, se développent des maladies qui en soient tout à fait indépendantes, ou qui n'aient avec lui que des rapports éloignés, et qui la réclament également. Telles sont, pour n'en citer que quelques-unes, le pliymosis et l'hydrocéle. Telles sont encore les affections traumatiques diverses, les fractures et les luxations. De là, comme on le voit, deux cas d'opportunité possible de l'inlervenlioD chirurgicale chez le diabétique.
\jes auteurs, qui jusqu'à présent se sont occupés de cette question, n'ont guère envisagé qu'une des foces de ce prolilème. On n'en a guère étudié qu'une des parties, et les résultats, auxquels on est arrivé, ne sont pas de nature à diminuer les difiicullés qu'il présente, attendu que ces auteurs ont été amenés à formuler des conclusions tout à fait dissemhliibles. Pour tâcher d'élucider cette question encore si obscure, nous nous servirons de faits que déjà nous avons cités, à propos des complications du diabète, faits nombreux, qui ont été rapportés par Marclial, Verneuil, Halpryn et Léoly. Nous utiliserons en outre quelques faits nouveaux, dus au professeur Verneuil elàL. Labbé, et enfin des faits personnels.
C'est à propos de l'anthrax diabétique qu'au sein de l'Académie et de la Société de chirurgie, fut, en 180:2, soulevée par l^ndouzy la question de l'opportunité chirurgicale, dans l<* li*aitement des complications du diabète.
Se I)asant sur quelques faits malheureux, cet auteur n'hésita pas à la proscrire complètement, et, dans tous les cas, à formuler que l'anthrax diabétique devait être respecté à l'égal du noli me tangere. Cette proscription eut du retentissement à l'étranger, et Jordao, dont l'autorité, en matière
diabétique, est considérable, crut pouvoir en admettre toute la légitimité. Pour Joi*dao, on ne doit en aucun cas inciser l'anthrax diabétique. On ne peut le faire sans s'exposer aux plus graves conséquences, au développement de la gangrène et à la mort en quelques heures.
Ainsi formulée, cette proscription ne devait pas attendre longtemps des faits, qui montrassent tout ce qu'elle contenait d'excessif. C'est Legouesl qui surtout se chargea de combattre cette opinion de Landouzy, en venant affirmer qu'il avait eu l'occasion d'observer douze ou treize fois la guérison d'affections anthracoïdes, chez des diabétiques.
En 1864, Marchai, dans son Traité des accidents diabétiques, se prononçait dans le même sens, en disant que la guérison de l'anthrax diabétique était de règle. Demarquay, en 1866, exprimait une opinion semblable, aloi's que, se basant sur son expérience, il formulait qu'il ne fallait pas (!raindre de débrider un anthrax diabétique.
Depuis lors, des faits analogues ont été observés par R. Goolden, Alquié, Delpech, Cabanollas et les médecins de Dublin, et il est actuellement peu de praticiens qui n'aient eu IV- <"asion d'observer la guérison spontanée de l'antlinix diaW*lique. Aussi peut-on affirmer avec assurance que ranthi*ax diabétique guérit parfois seul, et que s'il nécessite, dans d'aulroi? <as, l'intervention chirurgicale, il n'expose pas fatalement le malade, à voir se développer les complications phlegmoneuses ou gangreneuses, que redoutaient Landouzy et Jordao, et que redoutent encore bon nombre de chirurgiens.
L'anthax n'est pas la seule complication qui puisse nécessiter l'intervention chirurgicale. Le diabétique est exposé, ainsi qu'on le sait, à de nombreuses autres complications, qui ne la réclament pas moins rigoureusement. Nous voulons parler du phlegmon simple, du phlegmon gangreneux et de la gangrène. Parfois ces complications guérissent seules, comme dans les cas de Richard, et de Frank. Mais, le plus souvent,on se trouve dans la nécessité d'intervenir. Il en est ainsi dans
les cas de phlegmons qui, parfois Ires-élendus, affectent le caractère du phlegmon diffus. Car, même dans ces cas et maigre retendue du phlegmon, et la longueur des incisions qu'il nécessite, la guérison est encore assez fréquente. Nous n'en voulons pour preuve que les faits relaies par Verneuil, Richard, Favrot, Horteloup et Demarquay.
Dans le fait de Richard il s'agissait d'un diahétique qui, depuis sept à huit ans, avait été traité, dans le^ différents hôpitaux de Paris, et qui fut pris d'un phlegmon diffus gangreneux de l'index. Ce phlegmon qui avait envahi tout l'avanlbras y resta limité, grâce à de profondes et larges incisions. Ije malade guérit avec ankylose du doigt indicateur.
Le phlegmon dont parle Favrot s'était manifesté, à la suitr» d'une excision de cor, placé sur le dos du petit orteil du pied droit. Il s'étjût étendu à toute la région dorsale du pied, et revêtait tous les caractères des phlegmons diffus. Avec de larges incisions s'an-êtèrent les progrès du mal. Il y eut, il est vrai, chez ce malade, alors que tout semblait marcher vers la guérison, une réapparition du phlegiTion qui nécessita, à la face plantaire, de nouvelles incisions. L'aponévrose plantaire fut sphacélée et éliminée. Mais le malade n'en guérit pas moins.
Le malade dont parle Demarquay avait déjà présenté de nombreux anthrax dont il civait guéri, lorsqu'il fut prisd*un phlegmon, s'étendant delà nuque à la région lomlraire et envahissant latéralement les deux omoplates. Des incisions profondes furent pratiquées, atteignant les limites du mal en largeur et en profondeur, et du fond desquelles on fit sortir une grande quantité de sérosité. SousTinlluencede ces incisions, du régime spécial, de l'eau de Vichy, du quinquina et des pansements à la glycérine, le mal s'arrêta.
IjC fait de Iloitcloup ne parle pas moins que les précédents en faveur de l'utilité de l'intervention chirurgicale ('ans le traitement des phlegmons diabétiques. Il s'agissait, dans ce cas, d'un homme de soixante et onze ans, diabétique.
qui fut pris d'un empâtement considérable, partant de l'anus, occupant Tune des fesses dans une étendue de 7 centimètres environ,, et envahissant tout le périné jusqu'à la racine des bourses. La peau était noire et violacée; la fluctuation étail manifeste, et Ton sentait à la perssion Texistence de gaz,mélanjrés au liquide. Une larjçe incision tr^ansversale donna issue à un pus d'odeur ganjjréneuse. Le décollement du rectum engagea l'opérateur à pratiquer une véritable opération de fistule à l'anus. Un autre décollement, de 12 centimètres vei*s le périné, nécessita un large débridement. Les incisions, au dire de l'auteur, ne donnèrent que peu de sang. Néanmoins il se vit dans la nécessité de tordre une artériole de la peau.
Pansée à l'eau alcoolisée, et malgré la longueur des incisions, la plaie n'en guérit pas moins rapidement, puisque un mois après l'opération, la cicatrisation était complète.
Xous pourrions rappiNErcher ces faits de faits personnels de guérison de phlegmQti diabétique, à la suite d'incisions. Nous nous en dispenserons, pour ne pas donner à cette question des propoitions trop considérables. Il en est un cependant que nous ne voulons pas passer sous silence, et qui se rapproche du fait précédent. 11 s'agissait , dans ce c.is, d'un phh^gmon diffus périanal, que nous avons eu Tocr^ision d obseiTer avec le docteur L. Labbé, et dont à laspect il avait reconnu la nature diabétique.
La tuméfaction était énorme, et, envahissait les deux logions fessières, l'une» surtout, la gauche. Une lai-ge incision, faite au niveau de cette fesse, donna issue à une sérosité noiràtns très-purulente, et l'on put constater, dans la profondeur de la plaie, d(»s masses de tissu cellulaire gangrené, en même temps qu'un décollement sous-cutané au niveau des d(»rnières pièces du sacrum; le lendemain nouvelle incision de la fesse droite. Malgré la largeur de res incisions, le malade n'en guérit pas moins sans accident. L«s plaies, pansées avec l'eau alcoolisée, se détergèrent peu à peu; le tissu mortifié s'élimina, et la cicatrisation suninl
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rapidemeDt. La quantité de sucre contenue dans les urines de ce malade était, au moment de l'opération, de40 grammes par 1,000 ce. d'urine et b quantité d'urine était de 4 à 5 litres par jour.
Pas plus pour le phlegmon que pour l'anthrax, on ne saurait, en présence de ces faits, hésiter, à intervenir chirurgicalement chez les diabétiques qui présentent une résistance vitale assez grande, et dont Tembonpoint n'a pas encore notablement diminué.
Il n'est pas, jusqu'à la gangrène, complication fréquente du diabète, qui ne réclame parfois l'intervention chirurgical». Comme le phlegmon et l'anthrax, la gangrène diabéliqui» peut, ainsi que nous l'avons dit, guérir spontanément. Nous pourrions, à l'appui de cette assertion, citer les nombreux faits, relatés par Champoullion, Garrod, Lebret, Boucher, .Melays, Billiard, Dionis et Marchai. Mais il est des cas où le chirurgien a jugé opportun d'intenenir, et son intervention n'a pas toujours été inutile, ainsi que le démonire le cas de Musset de Sainte-Terre. Chez l'individu dont il est question, et qui était âgé de cinquinte-huit ans, il y enl successivement, à la suite d'une gangrène sèche, de nature diabétique, désarticulatioji du deuxième orteil du pied droit, amputation de la jambe droite, puis désarticulation des quatre orteils de la jambe gauche, suivie de guérison. Ce fait seul parle assez haut, il nous semble, pour permettre d'affirmer qu'on peut, dans certains eus de gangrène diabétique, intervenir chirurgicalement pour débarrasser le malade de la partie nécrosée, sans qu'on ait à déplorer l'aj)parition fatale d'accidents locaux ou généraux, qui peuvent brusquement, et par suite de l'opération, compromettre l'existence du malade.
L'intervention chirurgicale, dans le cas de complication diabétique, n'est point, il faut le reconnaître, toujours aussi inoffensive, et les accidents auxquels elle peut donner lieu sont, de nature diverse, locaux ou généraux.
Parmi les accidents locaux, on trouve, signalés par les auteurs, le phlegmon (Philippeaux et Tillaux), la lymphangite (Wagner), l'ulcère persistant (Djonis), la gangrène (Champoullion), et des hémorrhagies (Lîzé, Horteloup et Leoty.)
Les accidents généraux, assez mal définis, paraissent être tantôt de nature pycmique, et tantôt consister en des symptômes dccollapsus, dont la cause est encore diflicile à donner, comme dans les cas de Fauconneau-Dufresne et Lecadre. Parfois les accidents généraux ne diffèrent en rien des symptômes, qui sont liés d'ordinaire à rinflammation(Demarquay, Wagner et Tillaux).
Si nous voulions résumer, sous forme de conclusion, tout ce qui a trait à Tintervention chirurgicale, dans les cas de complication diabétique, nous dirions que les accidents locaux sont assez raines et plutôt explicables par le fait de la maladie que. par le fait des incisions. Aussi ne saurait-oo,i notre avis, hésiter à intei'venir, surtout lorsqu'on se trouve en présence d'un diabète, encore peu avancé, et qui n'a pas dépassé la deuxième période; lorsque ce diabète a revêtu la forme chronique, ce qui est le cas le plus habituel; lorsqu'enfin le malade a conservé les apparences d'une bonne santé. En opérîint, on peut, loin de provoquer à(^ accidents, i)révenir l'apparition de symptômes locaux ou généraux, tenant à Tétranglement des tissus, dû à la tuméfaction que provoque l'anthrax ou le phlegmon. C'est souvent le seul moyen qu'on ait d'éviter la pyémie ou la septicémie, en abrégeant par l'opération la longueur de la suppuration. Il y a, (lu reste, souvent humimité à intenenir même dans un CAS qu'on regarde comme désespéré; car l'opération ne peut aggraver la situation, et peut offrir quelques chîinoes de guérison.
Est-il aussi rationnel d'intervenir, dans les cas de maladie concomitante, survenant dans le cours du diabète, ou dans les cas de complications éloignées?
A voirrutiliti* possible de rinterv(^ntion chirui'gicale dans
la génémiité des compiicatioDS diabétiques, et parfois l'absence des accidents locaux ou généraux, consécutifs à cette intervention, on pourrait croire qu'il n'est pas plus dangereux d'intervenir, pour combattre certaines manifestations, plus ou moins étrangères au diabète, et qui peuvent se montrer dans le cours de cette affection ou pour remédier à certains traumatismes. Mais l'expérience a démontré que, dans ces cas, l'intervention chirurgicale est loin d'être inoffensive.
Les conséquences fâcheuses de cette intei^vention se traduisent par des symptômes locaux ou généraux souvent fort graves. Parfois, c'est à la suite d'une opération insignifiante, de l'extirpation d'un cor, comme dîins un cîisde Gimellc, ou bien encore à la suite d'une piqûre de sangsues (Duncan), qu'on voit se développer la gangrène; d'autres fois, c'est un phlegmon qui peut sunenir à la suit<3 d'une application d(^ vésicatoire (Demarquay, Wagner et Moissenet). Mais ce qui démontre bien la gravité de l'intervention chirurgicale dans ces cas, c'est que souvent^ on a vu sur\enir la gangrène et le phlegmon, à la suite de blessures, en apparence les plus insignifiantes, à la suite d'une piqûre d'aiguille (Landouzy), d'une piqûre d'onowts repens (Dionis des Carrières), d'une morsure de rat (Pitrairn), ou à la suite d'une blessure faite au talon par un clou (Verneuil).
Ces accidents locaux ne sont pas, du reste, les seuls qui puissent se manifester, lors d'opérations faites chez les diabétiques. On peut avoir à redouter l'hémoriliagie. Cette 1(M1dance hémorrhjigique signalée par Dupuytren, et qui, dans ces dcniiers temps, a été mentionnée par Ilorteloiii), a frappé également le professeur Verneuil.
Le professeur Verneuil a même eu, tout récemment, l'occasion d'observer un cas de diabète, intéressant à de nombreux points de Mie, et qui est venu confirmer les craintes qu'il tivait exprimées déjà sur les hémorrhagies, possibles dans les Cds d'opération faite chez les diabétiques.
Il n'est pas jusqu'aux accidents généraux possibles qui ne^
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semblent militer contre Tintervention chii^rgicalc, dans les cas de maladies concomitantes. Il n'est point rare, en effet, de voir, lors d'opération, se manifester, en dehors des symptômes généraux inflammatoires, ces étals de collapsus dont nous avons déjà parlé. C'est ce collapsus qui a enti*ainé la mort du malade j opéré par le professeur Verneuil, et auquel nous venons de faire allusion à propos des hémorrhagies. Voici ce dont il s'agissait : Un homme en apparence bien portant, d'âge moyen, entre dans son senice pour un éa*asemeDt du pied qui nécessite la désarticulation. Ce malade, dont on ne connaissait pas l'état de santé antérieur, présente pendant l'opération une. tendance aux hémorrhagies telle, que le professeur est obligé de lier huit ou dix artères cutanées. L'opération faite, le malade tombe dans un état d'affaissement avec subdélirium et abaissement de température (:Î5'). On apprend alors qu'il est diabétique, on examine l'urine ({ui ne contient pas mpins de 38 grammes de glycose pour lOOOcc. d'urine. Il meurt le lendemain.
On a, d'iiutre part, signalé comme possible, à la suite d'opérations faites chez les diabétiques pour des maladies «concomitantes, l'infection purulente. Mais il ne semble pas qu'ils y soient plus prédisposés que d'autres individus. Nous en dirons tout autant de la prédisposition à l'érésypèle, sur laquelle Buxton a appelé l'attention.
Malgré le danger que semble présenter dans ces c;is l'intervention chirurgicale, soit par suite de l'apparition d accidents locaux inflammatoires ou hémorrhagiques, soit par suite de l'état de collapsus dans lequel peuvent tomber les malades, il ne faudrait pas croire que toutes les opérations rhez ces malades soient fatalement malheureuses. Aussi ne doit-on pas désespérer d'arriver à prévenir les dangers 4|u'elles peuvent leur faire courir. On trouve en effet, dans les auteurs, des faits qui viennent à Tappui de cette assertion. Ce sont des observations de phymosis opérés, d'Iiy- 4lrocèles ponctionnées et de ciitaractes extraites.
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Ainsi nous trouvons une opération de phymosis, faite par Demarquay, chez un malade qui ne rendait pas moins de 70 grammes de sucre par litre et qui guérit en dix jours.
La ponction de l'hydrocéle a été également faite avec succès, deux fois par le même chirurgien, et une fois par le professeur Broca. Dans ce dernier cas, pas plus que dans les deux précédents, il n'y eut d'accident, bien qu'on ait eu recours à des injections de vin chaud, dans la tunique vaginale.
Le professeur Verneuil a eu l'occasion d'observer un cas de fracture de la jambe, avec plaie des téguments chez un individu qui, depuis trois ou quatre ans, était diabétique. Cette fracture n'en guérit pas moins, bien que lentement, sans donner lieu à des accidents locaux ou généraux. Ce fait, comme les précédents, nous semble parler en faveur de l'intervention chirurgicale possible, lors d'accidents ou de maladies intercurrentes, chez les diabétiques.
Nous en dirons tout autant de ces cataractes diabétiques, qui ont été traitées avec succès par Stieber, de Graefe, Hankock et Perrin, et sur lesquelles nous avons autrefois fait paraître un travail spécial.
De cette longue discussion il résulte : 1° que le diirurgion peut le plus souvent, sans danger, intervenir dans les cas de complications diabétiques (anthrax, furoncles, phlegmon), et qu'il y a même souvent utilité à ce qu'il le fasse ; 2" que, dans les cas de maladies concomitantes, son intervention, léjritimée par certains fahs, peut, dans certains csis, faire courir aux malades des dangers par suite de manifestations locales ou générales, dont elle provoque l'apparition.
Il resterait à se demander s'il n'est point possible de prévenir ces manifestations. Mais, auparavant, il serait utile de savoir quelle en est la cause. Or le diabète crée pour le malade, qui en est atteint, un état diathésique général. Dans ces conditions, l'organisme ne répond plus aux sollicitations, de la même manière que chez les individus en état
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ée santé. Il en est de ces individus, comme de ceux qui sont atteints d'herpétisme, de goutte ou de syphilis et qui sous l'influence des causes les plus légères peuvent voir se produire des manifestations de siège et de natures diverses. Il suffit parfois au goutteux de la fatigue la plus légèi'e, d'une pression de chaussure, ou d'une contusion insigniliante, pour rappeler un accès de goutte. Que le syphilitique vienne à être blessé, et l'on verra parfois la plaie revôlir tout à fait les caractères d'un ulcère syphilitique. Eh bien, il en est de même du diabétique, qui répond aux tentatives chirurgicales, par des manifestations inflammatoires, ou par du collapsus.
Si l'on cherche quelle est la cause de cet état spécial que crée le diabète, on arrive à penser qu'il est dû tout entier à ta présence du sucre en excès dans le sang, et l'on se rend, jusqu'à un certain point, compte des différents résultats de l'inleivention chirurgicale, de ceux qu'elle donne dans les cas de complication diabétique, et de ceux qui se produisent dans les cas de maladie concomitante.
Les manifestations inflammatoires spontanées, qui sont, pour nous, duos à l'état glyrémiquc, ont pour résultat d'en faire disparaître l'intensité; puisque la formation du sucri* baisse, on le sait, sous l'induence des complications. C'est à cette diminution de Tétat glycémique qu'est due, sans nul doute, l'innocuité de l'intervention chirurgicale, dans les cas de complication diabétique. Mais il n'en est plus de même lorsqu'elle a lieu chez un diabétique, pour une maladie con- (t)m!tante, le plus souvent non inllanunatoire. L'état glycémique^ continue à exister, chez ce malade, dans toute son intensité, el crée un état permanent, d'inuninenci» morbide, qui ne demande, pour se traduire» en acte, qu'une excitation des plus insignifiantes. C'est cette excitation qu'il tromv dans l'intervention chinirgicale. De là les complications locales, qui deviennent d'autant plus dangereuses, qu'elles n'ont point été voulues par l'organisme.
Resterait à expliquer quelle est la cause du collapsus qui se manifeste parfois, et que le professeur Verneuil a été à même d'obsener tout récemment, dans le cas dont nous avons parlé. Disons d'abord que le collapsus sunenant, chez un diabétique, n'est pas plus surprenant que les complica* tiens locales. Il tient à la nature même de la maladie, et peut se montrer, en dehoi's de toute intervention chirurgicale. Les résultats peuvent en être encore plus rapidement Klcheux que dans le cas de Verneuil.
C'est à ce collapsus que sont dus ces cas de mort subite, qui peuvent sunenir spontanément chez le diabétique, mais qui s'observent, le plus souvent, à la suite d'une fatigue, d'une émotion momie vive, ou d'un voyage un peu long. Nous avons essayé déjà d'expliquer la nature de ce collapsus. Nous ne pouvons que répéter ce que nous en avons dit. Nous croyons qu'il tient à l'abaissement des combustions, dues à cette inaptitude du diabétique à absorber la quantité d'oxygène, nécessaire au fonctionnement régulier de tous ses oi'ganes. Nous savons que cette inaptitude augmente sous l'influence des émotions et de la fatigue. Aussi n'y a-t-il rien d'étonnant qu'elle s'exagère, à la suite d'un choc on d'une opération.
Telles sont les causes, à notre avis, des dangei's que fail courir aux diabétiques l'intervention chirurgicale dans lesc^is de maladie concomitante. Elles paraissent tenir, comme on le voit, pour les manifestations locales à l'état glycémiqu«» et aux altérations vasculaires, et pour l'rtat général à Tinaplîtude du malade à absorber une quantité suffisante d'oxygène. Ces faits établis, on est conduit à se demander s'il n'est pas possible de prévenir ces dangers. Nous le croyons, et pour ce faire, il suffira, à notre avis, de combattre l'état glyfémique, d'avoir recours à des médicaments qui augmentent les combustions; il suffira en outre dans certains cas, de faire subir de légères modifications au procédé opératoire habituel (cataracte diabétique).
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Lors donc qu'on se trouvera en présence d'un diabétique, atteint d'une affection qui réclame l'intervention chirurgicale, il faudra, pendant quelque temps, avant de le soumettre à ropération, lui faire subir un traitement qui diminuera la quantité de glycose, contenue dans le sang.
S'il s'agit d'accidents, survenus brusquement chez un diabétique, tels que fractures ou luxations, et qui réclameDl l'intervention immédiate, il faudra, pour prévenir le collapsusqui est à redouter, avoir recours aux stimulants (alcool, vins, stimulants diffusibles) et à une alimentation des plus substantielles et des plus réparatrices.
GLYCOSUIUE.
La présence du sucre dans l'urine ayant été donnée par Th. Willis, comme la caractéristique du diabète sucré, c'est depuis lors qu'on a englobé, sous ce nom, deux étals morbid(»s, pour nous, parfaitement distincts, le diabète et la glycosurie, cl, à l'heure qu'il est, il existe encore des auteurs très-distingués qui maintiennent Cette cou fusion. Ainsi pour Seegen, par exemple, le diabète et la glycosurie ne cousliluenl (ju'imc seule maladie. Pour lui ces maladies ne diffèn^it que par leur intensité. C!, Bernard lui-même ne serait point éloigné de partager cett(^ opinion.
Nous ne croyons pas qu'il soit actuellement possible de persister dîins cette manière de voir, cur à ce compte depuis les rci^herches de Briicke, que nous tenons i)our exactes, et qui nous paraissent démontrer la prési?n<*e du sucre dans l'urine à l'étal physiologique (voir Glycoyénie)^ nous serions tous plus ou moins diabétiques et assurément l'on no saurait soutenir une idée aussi paradoxale. Du re<îte, il est une autie raison, qui ne permet plus de confondre le diabète et la glycosurie; c'est que l'élimination seule du sucre jiar les urines, commune à ces deux états morbides, est maintenant insuflîsante pour caractériser le diabète. Le diabète, en ef-
GLY<X>SI*R1Ë. 409
ict, csl une maladie à part, ayant sa syniptomaiologie parraitcmenl définie, dont fait partie la glycosurie.
La glycosurie, au contraire, est un état physiologique, et tous tant que nous sommes, nous sommes plus ou moins glycosuriqucs. Lorsqu'elle devient morbide, elle ne revêt pas de caractère spécial. L'élimination exagérée du sucre par les urines, qui la caractérise, on constitue le seul symptôme. La glycosurie existe, comme état morbide distinct du diabète, depuis le jour où Reynoso et Cl. Bernard ont pu rendre à volonté les animaux glycosuriques. Son mécimisme en a été connu, le jour ou Reynoso fil voir que les lapins strangulés deviennent glycosuriques. Il est assez difficile, il est vrai, de préciser où commence la glycosurie pathologique, et où cesse la glycosurie physiologiciue. Toutefois on peut dire qu'il y a glycosurie morbide lorsqu'on peut facilement, à Taidc des réactifs ordinaires, constater la présence du sucre dans l'urine sans avoir recours aux procédés de Brucke et de Leconte (voir plus haut. Examen des urines). H suffira donc lK)ur qu'on puisse dire d'un individu qu'il est glycosurique, que son urine renferme au moins 0,50 de sucre par 1000 ce. d'urine. Les proporlions en sont d'ordinaire plus considérables. Mais l'élimination ne peut dépasser un certain chiffre. Elle ne peut atteindre 200 gr. par jour, moyenne de production du foie, sans qu'il y ail dialxMe. Car ce qui caractérise la glycosurie, c'esl qu'il n'y a pas, comme dans le diabète, formation de sucre en excès.
Pour qu'il y ait glycosurie, il faut qu'il y ait épargne. Or, cette épargne résulte d'un défaut de combustion, ainsi que l'ont parfaitement démontré les travaux de Gaethgens, Pettenkofer et Voit.
La glycosurie morbide, bien distincte de la glycosurie physiologique, ne se présente pas toujours dans les mêmes conditions. Tantôt elle survient dans le cours de certaines maladies, avec certains états physiologiques, à la suite d'écarts d'alimentation ou comme conséquence de contusions
cérébrales. Tantôt elle peut naître à la suite de certaines irritations. Elle peut être due à la piqûre du 4' ventricule, à des lésions de ganglions cervicaux ou thoraciques, ou bien à des injections vasculaires ou sous-cutanées, à des inhalations de substances toxiques. De là deux variétés de glycosurie morbide, la glycosurie spontanée et la glycosurie fvoyoquée ou expérimentale.
Étioiogtc. — La glycosurie morbide spontanée peut être primitive et se rencontrer à tout âge. Elle est plus fréquente toutefois diez l'adulte. L'enfance ne met pointa l'abri de cette manifestation. 0. PoUack (1) l'a même signalée chez le nourrisson. Ce qui n'a rien de bien extraordinaire, puisqu'il résulte des recherches de Cl. Bernard et de Vernois, que le sucre se trouve dans l'urine du fœtus, et qu'il n'en disparait qu'au moment de la naissance, alors que le foie devient le siép' presque exclusif de la formation du sucre (voir Glyœgénie),
La vieillesse n'en serait point à l'abri. Elle y prédisposerait môme d'une façon particulière. C'est sans doute aux modifications pulmonaires, qu'entraîne fatalement l'ûge, que les vieillards doivent le fâcheux privilège, do devenir facilenieni glycosuriqucs.
La glycosurie, contrairement à ce qui arrive pour le diabète, paraît se rencontrer un peu plus fréquemment cIh'z la femme que chez l'homme, particularité qui tient peutêtre à ce que la glycosurie constitue un phénomène, presqm* normal, de la puerpéralité.
Elle peut êlre la conséquence d'une alimentation vicieuse ou plutôt d'un régime exclusif. 11 résulte, en effet, des ï^ cherches de Cl. Bernard et Schmid, qu'on peut rendre les animaux glycosuriqucs, en leur ingérant une quantité coa^idérable de féculents. On comprend, qu'il doive en être ainsi puisque la i)roduction glycogénique du foie ne peut dépasser
(1) 0. Pollack, loc. cit j Beitràge %ur KennlnisM det Hams der Sêif^i»9^- (Jahrb. f. Kinderlirilk. N. F. II, 27, 32.)
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tin certain chiffre. Que la quantité de fécule ingérée soit ^xïigérée, une partie passera dans le sang, sans subir la transformation nécessaire à sa combustion, c'est-à-dire à Tétat de sucre de fécule, et la glycosurie apparaîtra nécessairement.
Rien que cetle variété de glycosurie soit plus difficile à reproduire chez Thomme que chez certains carnivores, ce qui tient à la disposition qu'affecte chez lui le système porte, ielle n'en existe pas moins. On l'aurait vue survenir, à la suite de Tusage abusif des fruiU?, et Cl. Bernard dit qu'on peut la faire naître à volonté, en prenant à jeun' une grande quantité de sirop. Elle ne se produit en dehors de ces circonstances qu'à la longue. C'est cetle variété de glycosurie qu'on rencontre chez les gros mangeurs, surtout chez ceux qui abusent des féculents.
C'est à l'abus des féculents qu'il faut rapporter sans doute aussi la glycosurie qui se montre dans certains pays, en Thuringe par exemple (Ueldmann).
C'est à la môme cause qu'est probablement due la glycosurie qui se produirait, dans certîiins ordres religieux, et dont parle Girard (1).
On la rencontre fréquemment chez les gens obèses, et dans cescîis la cause en est, ainsi que nous le verrons, tout autre. Il parait en effet actuellement démontré que l'embonpoint n'a avec l'ingestion des féculents que des rapports tout à fait éloignés. Elle est fréquente chez les alrooliques.
Elle peut enfin être la conséquence d'un trouble sécrétoire. On l'aui^ait vue survenir à la suite de la suppression d'une salivation abondante (Reil), d'une sueur des pieds (Kramer), à la suite d'un refroidissement, le corps étant en sueur (Bamberger). D'autres fois son apparition coïncide avec une perturbation menstruelle, les règles s'arrètant brusquement par le fait d'une émotion ou d'un refroidissement.
Elle se montre également dans le cours de certains
(1) Girard, hc. cU., De la glycosurie. (Un. inéd., 1855.)
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états physiologiques (grossesse, lactation) (Blot (1), Kirsten (2), de Sinety (3), Abeles (4), Louvet (5) et Hempel (6).
On peut aussi la voir apparaître à la suite d'énioiions morales vives, et parfois d'une manière intermittente (Rayer (7).
Mais c'est dans le cours des maladies locales ou générales qu'elle se montre le plus souvent. Elle constitue alors une des manifestations symptomatiques de l'état morbide qui préside à son développement. Elle est alors dite consécutive.
il est peu de maladies locales, qui ne pnissent, à un moment donné, provoquer l'apparition de la glycosurie.
La glycosurie a été observée en effet dans les aflections cérébi'ales, à la suite de fracture du crâne, ou de contusion t'éi'ébrale (Vulpian (8), Leudet (9), Gunzler (10), Seegen (1 1), dans le cours des tumeui's cérébrales, et des bémorrhagies cérébrales (Potain (12), Liouville (13) et Ollivier (14). On en a également constaté l'existence chez les aliénés (Goujon,
il) Blot, Arch. géii. de méd., 18S3, el Gaz. hebd., 1856.
(i) Kixsteii, Ueher dax Vorkommen von Zucktr tut Ilame der Sekwmufent, Gebarenden^ untl Wiiduierinnen. (Mon. Schr. f. Gebiirtsk , ]X« ISTJ.)
(3) bc Sinety, liech. sur le sucre contenu dans l'urine pendant la lactation. (Gaz. nicd., 1873.)
(i; Ahelos, Ueber minimale Mengen Zncker in fnenfcMidien Uarn. (Wien^ med. Wochenschrift, 1874.)
(r>) Louvet, Dissertation sur la glycosurie des femmes en lactation. Th. Paris, 1873.
(6) A. Hempel, Die Glycosurie im Wochenbette, (Arcli. Gynekol., Vdl.)
(7) Rayer, Gom. or.
(8) Vulpian» Vn. niod., 18r)3.
(W) Leudet. De Vinfluence des mal. cérébr, iur la prod. du diab. atttt f^ lyurie, albuminurie et glycosurie, (Acad. se., 1857. — Gaz. méd., 1858. — Arch. ç;én. de méd., 1860.;
(10; Gunzler, loc. ct<., Ueber Diab. Mellitus. Tubingcn, 1856.
(1 1) Sccgcn, loc. cit,
{{t} Potain, Bulletin Soc. anat. Paris, 1803.
(13) Liouville, //<'morr/ui(/tf dans la protubérance avec polyurie, albuminurie et glycosurie^ (Gaz. licbd., 1873.)
(lil Ollivier, Étwles sur certaines modifications dans la sécrétion urinairt, consécutires à l'Iiémorrliagie cérébrale. (Gaz. bebd., 1875.)
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Abeles cl Lillier) (i), à la suite d'attaques d'épilepsie et d'hystérie (Cl. Bernard, Reynoso (2), Mieliea et Reynoso (3), Mariano Semmola (A) et Gu i tard (5) , dans le tétanos (Vogel (6) , dans la chorée, les névralgies de la face, la sciatique, et les paralysies et enfin à l'époque de la dentition (R.Goolden(7).
Les affections médullaires elles-mêmes ne sont pas à l'abri de la glycosurie (Becquerel (8). Du reste, l'apparition de la glycosurie médullaire est tout aussi rationnelle que l'apparition de la glycosurie cérébrale, puisque ÂladoiT, Gyon et Eckh<ird ont démontré que les irritations de la moelle provoquaient aussi sûrement la glycosurie que l'irritation du quatrième ventricule (voir Glycogènié).
On l'a observée dans presque toutes les affertions parenrhymateuses du poumon, dans la pneumonie et dans la phthisie. On l'a également et surtout rencontrée chez les individus atteints de bronchite chronique et d'emphysème. Ainsi que Tattestent de m)mbreux exemples relatés par Corneliani, Keilh Imray, Jacksch, Bouchardat et Guîlard, dans les travaux, qu'ils ont fait paraître sur ce sujet, et que déjà nous avons misa contribution, à propos du diabète. Ce genre de lésion pulmonaire, l'emphysème, paraît même y prédisposer d'une façon spéciale. Cette particularité n'a rien de bien surprenant en somme, puisqu'il n'est dû qu'à Texagération de l'état anatomique normal du poumon chez les vieillards, état anatomique qui, comme on l'a reconnu, peut à lui seul causer la glycosurie.
(1) Lallicr, De la glycoturie chei le* aliénée. (Ann. méd. psych., 1869.)
(2) Reynoso, Comptes rendus Acad. se., 1851.
(3) M ichea et Reynoso, Présence du sucre dans les urines des hystériques et des épUepliques. (Comptes rendus Ac. se., 1853.)
(4) M. Semmola, in Abeille, Traité des maladies à urines albumineuses et suerées, Paris, 18B3.
(5) Guilard, toc. eit.y De la Glycosurie, Parift, 1856.
(5) Vogel, Tetanus rheumaticus mit Glycosurie. (Arch. klin. Med., 187:2.)
(7) R. Goolden, On Diabètes and its relations to brain affections. (The Laneet, 185i.)
(8) llccqucrel, Mon. hôp., 1857.
Si les troubles fonctionnels du foie sont les seuls qu'on puisse incriminer dans la production du diabète, les lésions anatomiques de cet organe sont assez fréquemment la cause de la glycosurie. Elle se produit souvent dans les cas d'atrophie aiguë du foie, dans les cas de dégénérescence graisseuse, mais surtout lors de cirrhose (Cl. Bernard, Colrat et Couturier) ou de contusion hépatique (Cl. Bernard et Pavy). . 11 est certaines glycosuries qui ne reconnaissent pas d'autres causes que des affections ou des troubles fonctionnels do l'estomac et du pancréas. Cette opinion soutenue, mais sans preuves à l'appui, par Rollo, Nottingham, Bence Jones, Watts, Luilpold, Bouchardat, von Basham, Prout (1) et Jourdanet (2) a reçu sa confirmation des recherches récentes de Pink (3) et de Heidenhain (4), qui ont démontré que le sucre de fécule avait besoin, pour se transformer dans le foie en sucre hépatique, de subir le contact des sucs gastrique et pancréatique. Lorsqu'il n'en est pas ainsi le sucre passe sans être modifié par le foie, et est éliminé par les urines. De là là glycosurie qui se montre dans ces circonstances.
C'est d'autres fois dans les affections cutanées supcrûcielles et profondes qu'il faut aller chercher la cause de la glycosurie. Car s'il n'est rien moins que prouvé que les in.flammations de la peau, eczéma, anthrax, phlegmons, gangrène, puissent faire naître le diabète, il résulte des recherches de Charrot (5), Yulpian et Philippeaux (6), Gibb (7),
(i) Prout, On Slomach and Rénal Disea^es. Loiidon, 18iO.
(2j Jourdanct, In/l. de la pression de Vair sur la rie de Thomme. Paris, 187.'».
(3) Pink, Zur lAhre von Diabètes MellituSy insonderheii iur Lehre van éer Glycoqenhildung. ïnaujr. Dis. Kunigsbcrg, 187i.
(i) Heidenhain, Beitrag zur Lehre des Diabètes MeJUtui^ *ur Lehre inm ièr (ihieofffnhUdung in der Leber. Inaujç Dis. Kônisbcrg, 187i.
(5) Charcot, Quelques documents concernant Vhistoire deâ gangrènes ikhe' tiques (Gaz. heb , 1801.)
(6| Vulpian et Philippeaux, Diab. survenu pendant le dévehppement ^w anthrax (Gaz. hcbd., 1861).
(7) Gibb in Marchai, Accidents diabétiques. Paris, 1864.
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Wagner (1) et Gueneau (2) qu'elles sont toutes-puissantes pour donner lieu à la glycosurie.
II n'est pas jusqu'aux affections des reins (Scliarlau (3), Watts (i) et des organes génitaux (Jacksch (5) qui ne soient aptes, dans certains cas, à produire la glycosurie. Nous ne saurions toutefois accepter sans réserve une telle éliologie, car il n'existe pas, que nous sachions, de preuves bien convaincantes à cet égard, et nous croyons que, du moins pour les reins on a mal interprété les altérations qu'on peut constater à l'autopsie, faisant de la congestion, qu'on y rencontre parfois, la cause de la glycosurie, landis qu'elle n'en est que la conséquence.
Nous en dirons tout autant de l'opinion de Neumann et de Jacksch sur l'action des organes génitaux dans la production du diabète. Nous croyons qu'ici la confusion a été la même et que ces auteurs ont également pris, pour causes de la glycosurie, des lésions secondaires et consécutives à son apparition.
Les maladies générales, qui peuvent donner lieu à la glycosurie, ne sont pas moins nombreuses que les affections locales.
On en a signalé l'apparition dans certaines fièvres éruplives telles que la rougeole, la variole et l'érysipèle et dans les fièvres typhiques, à leur période d'élat (Vogt (6), Bamberger (7). Elle coïncide souvent alors avec une albuminurie légère.
(1) Wa;çner, Beitrag iur Kenntniss der Beiiehungen zwischen der Melliturie. mni dem Carbunkel. (Arch. f. path. Anat., 1857.)
(2) Gueneau, De la glycosurie passagère. Th. Paris, 18G6.
(3) Scharlau, Ueber die Diabètes Mellitus, iSUS.
(4) Watts, Diabètes Mellitus. (Th. Lancct, 1845, 1848.)
(5) Jacksch, Ueber durch HimsyphUis bedingie Muskelkrampfe insbesontlere ueber qtiileptiMche und epHepsieàlmliche, (Prag. mcd. Wochenschrift, 18Ci.)
(G) V. Vogt, Zur Casuistik des tgpiioid Febers vonuglick ueber den Eiweishtum bei demselben, (Schweoj. Mon. Schrf., 1860.)
(7) Bamberger, Diabètes Mellitus mit Typhus (Wurz. Mcd. Zeilsch., t. IV, 1866.)
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Elle est très-fréquente dans les fièvres intermittentes (Burdcl (1), Seegen et Cantani).
Elle se montre dans quelques maladies chroniques, dans la tuberculose, dont la phthisie pulmonaire n'est qu*une manifestation; puis, avec ou sans manifestation cutanée, dans rherpétisme et dans la syphilis (Jacoby (2) et Jacksch). Elle n'est souvent, dans ce dernier cas, qu'un des symptômes de tumeurs de nature syphilitique. Mais il semble qu'elle puisse exister sans tumeur et être l'expression unique de la diathèse syphilitique.
Mais c'est surtout dans la goutte qu'elle apparaît pendant de longues années, d'une manière intermittente, préludant ainsi à l'apparition du diabète vrai.
On la voit enfin se manifester dans l'asphyxie (Hasse), quelle qu'en soit la cause. Pour quelques auteurs ce serait même, par l'intermédiaire de l'asphyxie qu'elles provoquent, que la généralité des maladies arriveraient à produire la glycosurie. Elle a été également observée dans le choléra (Huppert (3) et Gubler (i) et se montre assez habituellement dans le cours de la chloroformisation et de l'éthérisation (Hariey). On la voit enfin dans les diverses espèces d'intoxications (Saikowsky, Lussana, Liouville et Voisin).
La glycosurie provoquée ou expérimentale peut naître de différonlcs manières. On arrive à la produire tantôt en lésant le 4' ventricule, le cervelet (Bernard), ou certaines parties de la moelle (SchitT), les ganglions thoraciques (Eckhard), les filets interganglionnaires (Pavy), et les ganglions cervicaux inférieurs et thoraciques supérieurs (Gyon et Aladoff); tantôt en déterminant l'asphyxie à l'aide d'inhalations d'acide carbonique ou d'oxyde de carbone (Jeannel), ou
(1) Burdel, Comptes rendus de TAcad. dos se, 1869, et Un. méd., 1860.
(2) Jacoby, De connectu mter diabelem et a/fec(ione/n cutis. Berolinit
(3) Huppert, Ueber die Glycosurie 6«i Choiera. (Arcli. der Heiik., 1867.)
(4) Gubler, Glycosurie cholérique. (Soc. biol., Gaz. hùp., 1867.)
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d*obslruclion mécanique des voies respiratoires (Senator et Senff).
On peut également la faire naître, en pratiquant ici des injections sous-cutanées ou des injections veineuses de substances diverses, médicamenteuses ou toxiques, ou d'eau; aiUeui*s en faisant inhaler à l'animal des substances toxiques, comme le chloroforme.
On peut enfin la provoquer par des pressions exercées au niveau de la région hépatique (Cl. Bernard et Pavy), ou en pratiquant sur des animaux des fistules hépatiques (Golowin).
Il nous restera à rechercher plus tard, en étudiant chacune •de ces espèces de glycosuries morbides, si la glycosurie, qui se produit dans des conditions si différentes en apparence, ou qu'on peut faire naître par des procédés si divers, reconnaît bien réellement, comme nous l'admettons, la diminution des combustions ; à pénétrer, si faire se peut, le mécanisme qui préside au développement de chacune d'elles.
Les animaux ne sont pas plus que l'homme à l'abri de la glycosurie spontanée: Falck (1) la vit sunenir chez un cheval atteint d'inflammation des glandes de I3 poitrine, et chez un chien qui présentait une blessure à l'estomac. Sussdorf (2) l'a vue se montrer chez un cheval atteint de fièvre ortiée, et dont les urines étaient acides. Thiernesse (S) n'hésite pas à attribuer tous ces cas de glycosurie, constatés chez les animaux, à une insuffisance respiratoire. Mais ils n'y sont pas tous également prédisposés. Boussingault dit même qu'elle n'existe pas chez les herbivores.
Quant à la glycosurie provoquée ou expérimentale, ou «ait que c'est sur les animaux que l'étude en a été faite.
lie i^iiioiogiqac. — L'anatomic pathologique de la iglycosurie est nulle. On ne rencontre pas chez les individus
(1) Falck, Bericht ueber dU Thieranneikunde. (SclimiUrs Jahresberichl
(2) Sussdorf, ebendaselbst.
(Z) Thiernesse, ebendMdbst.
qui en ont été atteints, de lésions qui lui appaitiennent en propre. On ne constate pas davantage de lésions dues à des complications, puisque, à Tinverse du diabète, la glycosurie n'existe jamais qu'à l'état de symptôme , et ne provoque presque jamais l'apparition d'affections secondaires.
Les lésions qu'on peut rencontrer chez les glycosuriques, ne sont que l'expression anatomique d'une maladie dont la glycosurie n'est qu'un des symptômes. Ces lésions sont multiples, occupent différents organes, et n'ont aucune raison d'être décrites ici.
iiTiiiptoiiiatoiosie. — L'urine des glycosuriques ne présente pas, comme celle des diabétiques, au moment de son émission, dans ses propriétés physiques, des modificalions qui puissent y faire soupçonner l'exislence du sucre.
Les modifications chimiques, qu'on peut y constater, n'ont pas plus de valeur, à cet égard, car, à l'exception du sucre, dont les quantités sont plus considérables qu'à l'état physiologique, cette urine, peut renfermer, en proportion normale les éléments qu'on y rencontre à l'état de santé. Le^ quelques changements qu'elle présente, et qui ne sont point incompatibles avec la glycosurie sont, ainsi que nous le verrons, dus aux états morbides divers dont la glycosurie n'est que Tun des symptômes.
Plus tard, aune époque éloignée de l'émission, les caractères de l'urine glycosurique ne sont pas moins dissemblables d<» ceux de l'urine diabétique, et, pour n'en citer qu'un, en ce moment, nous dirons que la fermentation ne s'y fait que lentement et incomplètement.
La coloration de l'urine ne présente rien de spécial. Elle varie avec la nature de la maladie, qui donne lieu à la glycosurie. Ainsi tandis que l'urine est pAle et décolorée dans la glycosurie des convalescents, elle se montre, au contraire, fortement colorée chez les azoturiques, et souvent aussi chez les goutteux.
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II en est de même des inodifications de sa transparence, qui, d'ordinaire, nVst point au moment de son émission altérée, et qui peut pei-sister longtemps après. Mais il n'est point rare de la voir se troubler rapidement, et donner lieu à des dépôts sédimenteux, de nature dillërente. Le plus souvent, r'est à des sédiments uraliques que Ton a alFaire (fièvre, inflammations); parfois même ils sont formés d'acide urique à peu près pur. Il en est ainsi chez les goutteux, atteints de gravelle. C'est peu après l'émission que se manifeste chez ces malades l'opalescence, signe précurseur du dépôt sédimenteux. Pour quelques médecins môme, cette opalescence existerait parfois, au moment de l'émission. Mais nous n'avons jamais été assez heureux pour y constater alors la présence de cristaux d'acide urique. Xous avons cru remarquer plusieurs fois, un certain rapport entre l'apparition de la glycosurie et la formation des sédiments, la glycosurie cessant lorsque disparaissent les sédiments. Tout porte à croire que la disparition de la glycosurie, dans ces cas, tient aune oxygénation plus complète, ajrissant à la fois et sur le sucre et sur les mîitières azotées. Parfois ces sédiments persislentjusqu'àla mort, comme dans la glycosurie cirrhotique.
L'odeur n'est autre que celle que présente l'urine dans les maladies diverses où se rencontre la glycosurie. L'urine sera par conséquent tantôt complètement inodore: il en est ainsi dans les cas de polyurie compliquée de glycosurie ; elle présentera d'autres fois une odeur fortement urineuse, comme dans la fièvre typhoïde, surtout Iors(pie la quantité en est peu considérable. Car, il ne faut pas l'oublier, les matières odorantes que renferme l'urine sont, comme les matières colorantes, d'autant plus appréciables, que l'eau entre, pour une proportion moins considérable, dans sa constitution.
I^ saveur sucrée fait complètement défaut. Aussi ne saurait-on compter sur ce caractère qui, lors de diabète, pçul être de quelque utilité pour le diagnostic. Les quantités de
sucre sont d'habitude trop peu considérables pour qu'elles communiquent à l'urine une saveur sucrée. Cette saveur n'existe même pas lorsqu'elles atteignent un diifFre élevé, comme dans l'azoturie glycosurique, ce qui tient à ce que l'urine contient en même temps de l'urée et des sels en excès, qui en exagèrent l'amertume habituelle.
La pesanteur spécifique de l'urine chez les glycosuriques est souvent augmentée. Cette modification n'a rien d'étonnant, puisque la glycosurie, dans bon nombre de cas (azoturie, goutte, fièvres), n'est que le résultat d'une combustion exagérée portant sur les matières azotées. Elle citteint même parfois un chiffre très-élevé. Elle peut même, comme dans l'azoturie, être aussi prononcée que dans le diabète. Mais elle présente ceci de spécial, c'est qu'elle ne diminue que très-peu, par le fait de la fermentation alcoolique. Elle peut enfm, dans certains cas, toipber au-dessous de la moyenne physiologique. Il en est ainsi dans les cas de glycosurie, qui se compliquent de polyurie, dans la glycosurie symptoniatique de contusion du cerveau, ou de fracture du crâne, dans la glycosurie expérimentale, et dans la glycosurie cérébrale spontanée (Ollivier).
L'acidité de l'urine glycosurique est de règle. Ainsi, dans toutes les glycosuries expérimentides, l'urine est conslaramenl acide. C'est même par celle aeidilé qu'elles s'annoncent. Ce fait est d'autant plus surprenant que, chez les herbivores qu'on soumet à l'expérimentation, l'urine à l'état normal est fortement alcaline. Chez l'homme, l'acidité normale ne &il qu(» s'accentuer davantage. Cette tendance à Tacidiflcation de l'urine glycosurique serait même un fait tellement bien établi, pour quelques auteurs, qu'ils mettent en doute la possibilité de la glycosurie avec des urines alcalines, et qu ils rejettent les faits analogues à ceux de Bordier (1).
Le sucre, qu'on rencontre dans l'urine des glycosuriques,
(1} Bordinr, loc cit., De la glycosurie dans la convaleêcenee det moi. iifiêf- (Arch. gén. de m<:*d., 1868.)
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et qui nest autre que celui de l'urine diabétique, le sucre hépatique, peut ne s'y trouver qu'en très-petite quantité. H n*yen aparfoisque des traces, mais il peut arriverqu'il y soit -plus abondant, comme chez les azoturiques qui rendent assez, rréqaemment 80, 100 et 150 grammes de sucre par jour. Cette limite est presque la limite extrême puisque, ainsi que nous l'avons dit, l'élimination quotidienne de su(5re par les urines atteignant 200 gr. par jour, est l'indice certain qu'il ne s'agit plus de glycosurie, mais bien de diabète.
La moyenne est d'ordinaire beaucoup moins élevée. Le plus souvent, la quantité de sucre éliminée ne dépasse pas 20 à 80 gr. par jour.
Elle est souvent moins considérable. Ainsi chez les femmes en couche, elle serait de 1 à 12 gr. par 1000 ce. d'urine; mais elle peut s'élever jusqu'à 17 et 20 grammes. Frieberg et R, Goolden ont vu que dans le cas de traumatisme cérébral, elle ne dépassait pas 5 à 10 gr. par 1000 oc. d'urine. Elle serait moindre encore dans la glycosurie dès fièvres et des inflammations. Dans la glycosurie des pncumoniqucs, on ne trouve souvent que des traces de sucre. Il y en a souvent, moins encore, dans celle des typhiques (Vogt et Bamberger).Elleestun peu plus élevée dans la glycosurie propre aux fièvres intermittentes. Burdel, Seegen et Lenzberg en ont l'encontré en moyenne de (3 à 8 gr. par 1000 ce. d'urine.
Chez les gens obèses, elle est excessivement variable. Nous favons vue s'élever parfois à 15 ou 20 gr. par jour. Elle peut être plus considérable encore dans les cas de glycosurie par vice d'alimentation. En tout état de cause, la quantité de sucre rendue par les urines est d'ordinaire assez faible. Aussi ne faut-il pas s'attendre à trouver chez les glycosuriques ces taches blancliAtres que l'urine diabétique forme sur le linge, en s'évaporant, puisque Warneke a démontré que, pour qu'il en soit ainsi, l'urine doit contenir au moins fiO gr. de sucre par 1000 ce. d'urine.
Pour reconnaître le sucre dans l'urine des glycosuriques,
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on n'aura pas indifféremment recours à tous les procédés dont nous avons parlé. C'est la liqueur de Fehling qui, pour nous, de tous les réactifs, est manifestement le plus sensible et qu'on devra de préférence utiliser. Elle permet de reconnaître, on le sait, de faibles quantités de sucre. Or, à ce poiol de vue, elle peut être utile chez les glycosuriques, qui parfois n'en ont pas plus de 0,20 par 1 ,000 ce. d'urine (Abeles) et qui peuvent en avoir moins encore. Elle n'expose pas à des erreurs, qu'on ne saurait toujours éviter avec le polarimètre, puisqu'il est actuellement démontré qu'il existe dans les urines acides une substance encore indétenninée (Haas (I), qui dévie à gauche la lumière polarisée. On comprend que cette substance puisse, en contre-balançant l'action du sucre, amener le médecin à en nier l'existence dans une urine, qui en contient parfois d'assez grandes proportions.
Il ne faut pas s'attendre toutefois à avoir toujours, dans les urines glycosuriques, la réaction cuprique instantanée et très-nette, telle qu'on la rencontre dans les urines de diabétiques. Le plus souvent, le dépôt d'oxydule ne se forme qu'incomplètement; l'opacité du liquide est imparfaite, el tout se borne à une décoloration jaunâtre, qui se produit sous l'influence de la chaleur; mai.s qui parfois n'apparail qu'avec le refroidissement, au bout d'un certain temps.
Il peut se faire enfin que cette décoloi*alion ne s'obtienne pas d'une manière constante, sans qu'on soit en droit pour cela de nier la glycosurie. La glycosurie, n'étant pour nous que l'indice d'une combustion incomplète, peut varier en intensité d'un instant à l'autre, et cela en raison de circonstances divei-ses. Elle peut manquer un jour, se manifester le lendemain, ce qui se comprend du reste puisque, ainsi que nous croyons l'avoir démontré, à propos de la glycogénie, la glycosurie n'est que l'exagération d'un état normal. Aussi devra-t-on rechercher, à plusieurs reprises quel est l'élal
(1) Hcrm. Haas, Eine linkêdrehetuîe Subntan% im normalem Ham. fi>ii(ralblatt r. die Med. Wissenschallen, 1876.)
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des urines d.ins les nitiladies, où se rencontre d'ordinaire la glycosurie, avant d'affirmer qu'il n'en existe pas.
Mais, si la liqueur de Fehlingnous parait de tous lesrêaclife le plus utile à employer chez les glycosuriques, ce n'est point une raison pour dédaigner les autres procédés qui, bien que moins sensibles, peuvent servir à contrôler les résultais obtenus par la liqueur de Feliling. H ne faut point oublier que Ton peut parfois tirer de bons résultats de l'emploi du polarimëtre, et même de la fermenUition, ainsi que Ta fait Dechambre, dans ses reclierclies sur la glycosurie des vieillards.
C'est le jour qu'a surtout lieu, dans la {îlycosurie, l'élimination du sucre. Elle ne diffère de celle du diabète qu'en ce qu'elle fait d'ordinaire la nuit complètement défauL Cette particularité constitue même un si^ne diagnostic important, attendu que toutes les fois qu'on trouvera du sucre, dans Turine du matin, on pourra affirmer l'existence du diabète. Mais on ne pourra l'aflirmer toutefois que si le malade a eu,. dans la nuit, plusieurs mictions, qui l'aient délmrrassé de l'urine, provenant du dernier repas.
L'alimentation joue dans la glycosurie un rôle capital. 11 ne faut en effet pour la faire disparaître, et quelle qu'en soit la nature, que supprimer les féculents, l'économie pouvant suffire, dans tous les cas, à la combustion du sucre que le foie fabrique, dans des proportions normales, aux dépens des substances azotées. Cette influence de l'alimentation rend compte des variations quotidiennes, que présente, chez les glycosuriques, l'élimination du sucre. Chez ces malîidcs, en effet, c'est pendant les trois ou quatre heures, qui suivent l'ingestion des aliments, qu'il faut rechercher le sucre dans l'urine. Plus tard on aurait grande chance de n'en point rencontrer, et l'on pourrait alors nier l'existence d'une glycosurie, qu'on n'aurait pas su découvrir, en se plaçant dans de mauvaises conditions d'examen.
L'influence de l'alimentation sur la glycosurie n'est pas la
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seule qu'on ail à signaler. Il en est d'autres qui ne sonl pas moins dignes d'intérêt. Ainsi l'exercice joue dans la glycosurie un rôle capital, plus important même que dans le diabète. On peut en effet chez les glycosuriques, qui ne présentent pas des troubles respii*atoires, analogues à ceux des diabétiques, augmenter par l'exercice l'absorption de l'oxygène, et, par le travail musculaire, exagérer les combustions. Cotte inJhience de l'exercice est tellement considérable qu'on peut parfois, et sans changer le régime, faire disparaître, d'un jour à l'autre, toute trace de sucre, ainsi que nous y sommes arrivé chez les gens obèses.
Les émotions morales ne sont pas moins fâcheuses aux glycosuriques qu'aux diabétiques. Elles augmentent l'élirnînalion du sucre, et, dans certains cas, provoquent le retour de la glycosurie. C'est aux émotions morales fréquemment renouvelées que certaines glycosuries doivent d'être passées à l'état de diabète. C'est aux émotions morales que sonl dues la phipart des glycosuries intermittentes.
Les maladies n'ont pas sur le glycosurique la même influence que sur le diabétique, puisque la plupart des glycosuries no >ont que la conséquence des maladies avec lesquelles on les rencontre. Parfois même la glycosurie ne fait que s'exagérer, par l'apparition d'une maladie inlercuirente, qui a pour résultat de diminuer l'intensité des combustions. Il en est ainsi chez certains asthmatiques et emphysémateux, qui deviennent glycosuriques lorsqu'ils sont pris de bronchite aiguë. Mais on comprend que si la maladie est asseï intense pour faire cesser toute absorption intestinale, elle doit fatalement entraîner la disparition de la glycosurie, puisque la glycosurie n'existe que par suite de l'épai^e du sucre hépatique. C'est ce qui fait que la glycosurie peut disparaître à certaine période d'une maladie, qui d'abord en avail provoqué l'apparition.
Les autres éléments constitutifs de l'urine subissent, dans la glycosurie, de légères modifications quantitatives qui
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jamais toutefois, sauf dans la glycosurie azoturique, ne sont aussi marquées que dans le diabète. Comme il y a ici augmentation des combustions des substances azotées, il nW a rien d'étonnant que les éléments azotés soient en excès. C'est même à la présence de ces éléments en excès, que Turine doit la pesanteur spécifique parfois assez considérable qu'on constate.
C'est sur l'urée surtout que porte cette modification, dans Fazoturie glycosurique. Les quantités d'urée sont considérables et peuvent dépasser celles qu'on rencontre dans le diabète; mais c'est la seule variété de glycosurie qui présente cette particularité. On a pu constater en effet dans cette glycosurie que l'élimination de l'urée atteignait parfois le chiffre de 80, 400, et 120 grammes par jour. Nous avons pu nous-mème rencontrer quelques observations de cette nature.
Dans toutes les autres variétés, le chiffre de l'urée ne dépasse que très-peu le chiffre physiologique. Il en est ainsi dans les glycosuries fébriles ou inflammatoires. Le plus souvent même elle ne dépasse pas ce chiffre (glycosurie des gens obèses). Elle peut même être au-dessous, comme dans la glycosurie hépatique (cirrhose, atrophie aiguë, foie gras). Avec l'urée se rencontrent fréquemment des matières extractives en excès créatine, créatinine (glycosurie typhique).
L'acide urique, dont on a nié l'existence dans l'urine des diabétiques (Prout),etqui ne s'y constate que très-difiicileraenl (Naunyn et Riess) est, dans certaines glycosuries, notablement augmenté (glycosurie azoturique). Il peut même dans certains cas donner lieu à de véritables graviers (glycosurie goutteuse).
Les chlorures sont fréquemment diminués, si ce n'est toutefois dans la glycosurie azoturique. Cette diminution est du reste en rapport avec l'atteinte que porte à l'absorption toute affection fébrile, dans le cours de Laquelle peut se montrer la glycosurie. Ainsi on en rencontre peu dans la glycosurie des pneumoniques et des phthisiques.
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La production des phosphates et surtout des sulfates étant intimement liée à la combustion des matières azotées (Hoppe Seyler) présente des variations, qui sont en rapport intime avec la quantité d'urée. Aussi la trouve-t-on augmentée dans les glycosuries fébrile et azoturique et dans la glycosurie des nouvelles accouchées (Louvet).
tl est des substances, qui se rencontrent dans Turine des glycosuriques, et qu'on chercherait vainement dans l'urine des diabétiques. Telles sont la leucine et la tyrosine qui apparaissent dans la glycosurie due à l'atrophie aiguë du foie. Mais par contre on ne trouve que rarement de l'albumine dans l'urine, la néphrite parenchymateuse n'apparaissant jamais à litre de complication. Parfois, il est vrai, cette néphrite coïncide avec la glycosurie, mais c'est lorsque l'une et l'autre de ces manifestations symptomatiques sont sous la dépendance de la même maladie ou de la même «intoxication, chez les goutteux, ou dans les cas d'asphyxie par le charbon.
Les altéi*ations secondaires, que présente l'urine des gly-
Sosuriques, ne sont autres que celles qui se développent ans l'urine des diabétiques. Seulement elles sont à peine marquées, attendu que la fermentation alcoolique, qui leur donne naissance, ne se produit que lentement, et qu'elle n'atteint jamais qu'un faible développement.
Il n'existe chez le glycosurique aucun trouble de mietioD, c'est ce qui fait que ce n'est souvent qu'accidentellemenl qu'on constate l'existence de la glycosurie. L'absorptioD gastro-intestinale se faisant chez le glycosurique d'une façon tout à fait régulière, l'état glycémique étant peu marqué, el la polyurie nulle, l'émission de l'urine, comme à l'état normal, est surtout prononcée, peu de temps après les repas. On ne constate pas celte perturbation qui survient chez les diabétiques et chez les polyuriques, et qui leur fait rendre la nuit une quantité d'urine aussi considérable, et parfois même plus considérable que celle qui est rendue le jour.
La quantité d'iirine, rendue dans les vingt-quatre heures»
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ne dépasse guère la moyenne physiologique. On ne la trouve exagérée que dans la glycosurie azoturique. Mais alors qu'elle se montre dans ce cas, elle n'atteint jamais un chiffre aussi élevé que dans le diabète. Elle ne dépasse guère au. maximum 2 à 3 litres par jour. Elle est du reste indépendante de la glycosurie, et se lie à Tazoturie^qui se complique ultérieurement de glycosurie.
et dflurée. — La marche de la glycosurie est des plus vai'iables. Sa durée ne l'est pas moins. Elle peut être continue ou intermittente, aiguë ou chronique.
Il est des glycosuries qui sont tout à fait passagères. Telles ^Dt les glycosuries traumatique et par intoxication, qui ne durent que quelques heures, à peine quelques jours (CI. Bernard, Frieberg et Kuhne). Telles sont encore les glycosuries alcoolique, paludéenne, et la glycosurie symptomatique d'une hémorrhagie cérébrale.
11 en est de plus pei'sistantes et qui présentent un certain itiractère de chronicité. Telle est la glycosurie qu'a signalée Jourdanet. Telle est celle des vieillards (Dechambre, Reynoso et Bence Jones). Telle est encore celle des nourrices, puisque Blot a constaté la présence du sucre vingt-deux mois après raccouchement. Il en est une enfin qui est persistante et chronique, comme la maladie du reste dont elle n'est que l'expression, c'est la glycosurie azoturique.
Mais un des caractères essentiels de la glycosurie, c'est que même dans ces cas, elle est le plus souvent intermittente. Elle cesse et reparaît sous rinfluence des causes les plus légères.
u — Les caractères de la glycosurie sont si peu tranchés, la présence du sucre dans l'urine constituant le signe à peu près unique de cet état morbide, que le plus souvent, au début, elle échappe à l'attention du médecin. Ce n'est souvent, pour ne pas dire toujours, qu'accidentellement qu'on en reconnaît l'existence, et, cependant, il est certaines
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modifications de l'urine qui peuvent en faire craindre ràpparition. Ainsi la densité, bien différente de ce qu'elle est dans le diabète, diminue souvent d'une façon notable. On la voit tomber à 1017, 1015 et parfois 1005 sans qu'il y ail toujours et manifestement polyurie. L'acidilé augmente et cette acidité persiste toute la durée de la glycosurie. Celle acidité ne se rencontre pas seulement au début de toute glycosurie expérimentale (Cl. Bernard et Kuhne), on peut également en constater l'existence dans le cours des glycosuries spontanées. Ce n'est qu'exceptionnellement qu'on voil signalée dans ces cas l'alcalinité de l'urine (Bordier et Ollivier). Cette acidité exagérée de l'urine, reconnue et admise par la généralité des auteui*s, va diminuant au fur et i mesure que cesse la glycosurie. En même temps s'élève peu à peu le chiffre de la densité ; de telle sorte qu'avec la disparition de la glycosurie coïncide le retour de l'urine à son acidité et à sa densité normales. Aussi pourrait-on, jusqu'à un certain point, utiliser les caractères que présentent l'acidité et la densité de l'urine glycosurique, pour soupçonner l'existencd de la glycosurie, son apparition et sa dispi^rilion.
Un des caractères essentiels de toutes les glycosuries, c'est que le surn», (|ui chaque jour est rejeté parles urines, n'atteint jamais des proportions considérables; c'est que jamais il ne dépasse une moyenne, qui varie avec chaque être vivant et que Traube, Schôpfer, Bock et Hoffmann regardent comm»* la moyenne physiologique de fabricîition du foie. Le chiffra Au sucre, éliminé par les urines, est souvent presque insignifiant. Il est de 1 gramme à 1 gr. 50 par 1000 ce. d'urine, ainsi que l'ont constaté Bordier et Abeles, chez les aliénés et <lans la convalescence des maladies; Burdel dans le cours df la lièvre intermittente; II. Golden, Todd et Érichsen dans la glycosurie Irauniatique. 11 peut même être plus faible encore. Ainsi Al)eles parle» d'urin(»s glycosuriques, ne contenant qno 0,20 à 1 gramme de sucre par 1000 ce. d'urine. La glycosurie
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morbide se rapproclie alors de plus en plus de la glycosurie physiologique et il devient difficile de Fen distinguer, dans cerlains dis.
t Bien que la caractéristique de la glycosurie consiste dans le peu d'élévation du chiffre du sucre, et bien que ce chiffre ne puisse dépasser certaine limite, il peut être rependant parfois assez considérable. Il en est ainsi dans la glycosurie azoturique. On peut avoir à constater, en effet, ainsi que déjà nous Tavons dit, dans Furine des malades, atteints de cette affection, jusqu'à 100 grammes de sucre et plus par jour. La presque totalité de sucre que fabrique le foie échappe alors à Faclion de Foxygène, utilisé pour d'autres combustions, et est éliminé par l'urine.
Un autre caractère essentiel de la glycosurie, c'est que Turine, sauf toutefois dans la glycosurie azoturique, ne présente aucune des modifications qu'on y rencontre fatalement, à certaine période du diabète. Chez le glycosurique en effet la densité spécifique de l'urine n'est que rarement augmentée et parfois môme est diminuée. L'acidité n'en est point aussi prononcée que dans le diabète. Les chlorures sont en proportion formate, etjamais l'on ne consUite d'élévation dans le chiffre des sulfates ou des phosphates. La polyurie enfin n'existe qu'à l'état de maladie concomitante. Aussi voit-on manquer la polydipsie.
u — La glycosurie, qui n'est qu'un symptôme 4le maladies diverses, n'a point par elle-même d'existence propre.
. Les oscillations qu'elle présente dans sa marche et dans sa durée, sont dues tout entières aux maladies, dont elle n'est qu'une des conséquences. Toutefois, comme nous l'avons déjà dit souvent, et, comme nous ne saurions trop le répéter, elle peut ne pas rester toujours à l'état contingent, et, lorsqu'elle existe depuis longtemps, loi*s(iue sous l'influence des mêmes causes elle s'est reproduite plusieurs fois, elle
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peut passer, à l'étal de maladie. La glycosurie fait alors place au diabète proprement dit. C'est ainsi qu'il faut expliquer, sans doute, bon nombre de diabètes qui ne reconnaissent pas d'autre origine que l'intoxication paludéenne, certains troubles gastriques ou pulmonaires, ou bien encore une alimentation vicieuse.
CompiicatioBa. — Ainsi que nous l'avons signalé dès les début de cet article, la glycosurie n'offre pas d'autres symptômes à étudier que cette élimination exagérée du sucre par les urines, élimination qui du reste suffit à la caractériser. Mais elle peut coexister avec de la polyurie,et très-fréquemment elle se termine par le diabète.
La polyurie, qui survient dans le coure de la glycosurie, à litre de manifestation concomitante * plulôt qu'à titre de complication, Yi'est jamais très-considérable. C'est surtout dans les glycosuries expérimentale, azoturique et traumatique qu'on a l'occasion de robser\er. On la rencontre également dans la glycosurie symptomatique d'afiection cérébrale. Elle peut apparaître avant elle. Il en est ainsi dans la glycosurie expérimentale et dans la glycosupe tranmatique (Fritz). Le plus souvent elle se montre en même temps qu'elle. Elle peut même ne se montrer qu'après.
Lorsque ces deux manifestations symptomatiques coexistent, quel qu'en ait été le début, elles ne cessent pas toujours en même temps. Tantôt c'est la glycosurie (|ui disparait la première, d'autres fois c'est la polyurie. Le plus souvent c'est la glycosurie qui persiste. Elle peut même se prolonger indéfiniment et, dans certains cas, passer à l'état de diabète. Il est plus rare de voir la polyurie sunivre à la glycosurie et passer à Tétat chronique.
La glycosurie peut alterner avec la polyurie. Ainsi, dans les tumeurs cérébrales, on voit parfois se produire accidentellement la polyurie, qui plus tard fera place à la glycosurie. On conçoit très-bien qu'il en soit ainsi si l'on admet, c^ qui
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est probable, que la tumeur n'arrive à produire l'une ou l'autre de ces manifestations qu'en provoquant des congestions passagères, qui peuvent agir tantôt sur le centre nerveux qui préside à la polyurie, et tantôt sur celui qui, irrité, donne lieu à la glycosurie.
L'albuminurie, qui parfois apparaît dans la glycosurie, revêt tout à fait les caractères d'une manifestation concomitante, et non d'une complication. Comme la polyurie, elle se montre souvent avant elle, et persiste à sa disparition. Il en est fréquemment ainsi dans la glycosurie, sjmptomatique de lésion cérébrale. Cette albuminurie est parfois considérabh*. (Mlivier, qui l'a signalée, dit qu'il vit, sous l'influence de la chaleur et de l'acide nitrique, l'albumine contenue dans l'urine se prendre en masse. Une fois même il eut l'occasion d(5 constater la présence de cylindres canaliculaires dans l'urine.
La durée en est rarement bien longue. Elle disparait d'ordinaire dans l'espace de quelques heures. Cette manifestation ne se rencontre pas seulement dans le cours de la glycosurie cérébrale traumatique ou spontanée, on la voit également se produire dans d'autres glycosuries, dans la glycosurie de nature goutteuse ou paludéenne, par exemple.
Une autre manifestation commune dans la glycosurie, mais qui mérite le nom de complication, c'est le diabète. Pour certains auteurs même comme Seegen et Jacksch, le diabète n'appamitrait presque qu'à l'état de complications. Ces auteurs n'admettent qu'exceptionnellement le diabète, comme état morbide primitif. Ce rapport de causalité de la glycosurie au diabète, tout étrange qu'il paraisse au premier abord, n'a rien qui doive nous surprendre, puisque nous savons qu'il est peu d'agents susceptibles d'impressionner aussi fâcheusement le foie que les féculents. On se rappelle en eflet cette particularité sur laquelle Pavy le premier a surtout attiré l'attention. Lorsqu'on remet un diabéticpip à un régime féculent, après l'avoir pendant longtemps (condamné à un régime azoté, on voit aussitôt augmenter le
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sucre de l'urine. Si au bout de quelques jours on le suspend de nouveau, la diminution du sucre ne se fait sentir qu'un certain temps après la suppression des féculents, preuve indéniable que ces aliments ont une action spéciale sur le foie, dont ils augmentent la puissance glycogénique. Les expériences de Seegen n'ont fait que confirmer l'opinion de Pavy. C'est du reste cette manière de voir qu'a de la tendance à partager Cl. Bernard, lorsqu'il se demande si la matière sucrée n'est pas un excitant du foie. Or chez le glycosurique le foie est constamment imprégné de sang chargé de sucre. Que cet état persiste un certain temps, et il n'y aura rien d'étonnant qu'il fasse naître ce trouble fonctionnel hépatique, (*ause du diabète qui tient à une irritabilité exagérée du foie. Aussi est-il de toute nécessité, si l'on ne veut pas voir survenir le diabète chez les glycosuriques,de combattre, par tous les moyens appropriés, la glycosurie, qui tendrait i jj'éterniser.
Jusqu'ici nous n'avons étudié la glycosurie que dans son ensemble. Nous ne l'avons envisagée que d'une manière générale. Pour s'en faire une idé:» complète, il est essentiel de connaître les particularités qu'elle peut présenter, suivant que, spontanée, elle apparaît à propos de certaines modifications physiologiques de l'économie, dues à la lactation, à la vieillesse, ou à la suite de certains troubles nutritifs, ou dans le cours de certaines aflections locales ou générales. H n'est pas moins intéressant de connaître quels en sont les cai^aclùres lorsque, provoquée, elle sunient à la suite d'un ti^aumatisme, d'une injection de substance médicamenteuse ou d'une asphyxie... Aussi étudierons nous quelques-uns de ces types de glycosurie morbide, spontanée et provoquée.
A. — GLYCOSURIES SPONTANÉES.
Cilycoflnrie des Icmmcs eaceliiles, des •cco«cfcéc« et ém
ponrriecs. — Cette cspècedc glycosurie est sans contredit
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une des plus intéressantes. Soupçonnée dès 1849 par Monjî:oinery, peut-être même par Rollo, elle fut découverte par Blot(1) en 1856. Elle se montrerait, suivant cet .auteur, dans les derniers temps de la grossesse, au moment où commence la sécrétion laiteuse, et de préférence chez les femmes fortes et bien développées. Elle se continuerait pendant Tallaitcment, et Fon pourrait encore en constater parfois des traces douze mois, vingt-deux mois après l'accouchement. Elle n<* cesserait qu'avec la disparition de la sécrétion lactée.
On a nié l'existence de cette glycosurie (Friedlander(2), Lecontc (3), Wiederhold) (4), et l'on a cherché à expliquer les i^éactions que présente l'urine de ces femmes, par l'existence dans cette urine de certaines substances, telles que l'ticide urique (Leconte). Mais elle est actuellement assez généralement acceptée par les auteurs les plus compétents, Rayer, Réveil, Bernard, Berthelot, Kirsten, Abelcs, de Sinety, Spiegelberg et Ilempel, qui en donnent toutefois des interprétations différentes.
Elle existerait chez les femelles des différentes espèces d'animaux mammifères, et, dans neuf observations recueillie^ sur la vache, Blot aurait constaté, dans to\is les cas, l'existJ'nr^' de la glycosurie.
Mais on est encore assez mal fixé sur les causes qui président à son apparition, ou phitôt sur les conditions qui semblent en provoquer le développement. Ainsi, pour Kirsten, cette glycosurie, qui ne serait pas constante, et qu'il n'a rencontrée que chez 100 femmes gravides, ne se montrerait que comme un accident de la puerpémiité, coïncidemment
fl) Blot, Acad. des se., 6 octobre 1856. Recherches $ur la ghjcoKurie pfiij" tiol. chei les femmei en coudies^ les nourrices et un certain nombre de femm^t grosses.
(2> Fricdlander, Ueber den vermeinllichen Zuckergehalt des normalen Harnt. ikrch. d. Heilk., 1865.)
(3) Lecontc, Sur la recherdie du sucre dans Vurine. (Gaz. de Paris et Journal Phys., 1859.)
(i) Wiederhold, loc. cit.
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avec d'autres maladies afférentes à la grossesse. Aussi croit-il, que, si cette glycosurie a des rapports avec la lactation, ils sont tout autres que ceux dont parle Blot, puisque, loin de baisser, elle augmente lorsque la lactation vient à être tronblée. De Sinety semble avoir tout récemment, par ses recherches, confirmé en partie cette dernière manière de voir.
Ces observations sont, comme on le remarque, quelque peu contradictoires de celles de Blot, relativement aux conditions qui paraissent présider à l'apparition de la glycosurie des femmes en couche. Mais elles sont infirmées par celles di* Louvet, Spiegelberg et Hempel.
Ainsi, Louvet et Hempel ont constaté, en effet, que la glycosurie est à peu près constante chez les accouchées, puisque dans les 9 jours qui suivirent Taccouchement, sur 96 ana- Ivses, Louvet la trouva 24 fois seulement douteuse. Ils onl reconnu qu'elle coïncide avec la sécrétion lactée ; qu'elle csl surtout prononcée alors que cette sécrétion atteint son intensité la plus grande; qu'elle est considérable chez les femmes dont les seins sont très-développés ; qu'elle se manifeste de préférence, lorsque l'excrétion lactée ou l'allailement n'est pas très-régulier, lorsque par conséquent le lail s'accumule dans les conduits galactopliores. Hempel a pu dans ces cas constater, à l'aide des réactifs ordinaires, plus de 17,38 de sucre pour 1260 ce. d'urine. D'ordinaire la quantité de sucre est loin d'être aussi considérable. Elle varie de 1 à 12 grammes pour 1000 ce. Elle est souvent beaucoup moindre. Ainsi Abeles ne trouva, en moyenne, que 0,20 par 1000 ce. sur cinquante observations, faites sur des femmes arrivées aux derniers mois de leur grossesse, ou en étal de lactation. Malgré sa longue durée, elle ne passe que rarement à l'état de diabète.
L'urée et l'acide urique seraient toujours légèrement augmentés (lleller (1).
(Il llcllcr, \oc cit.
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On a beaucoup recherché quelle était la cause de la glycosurie des femmes enceintes ou en lactation, et Ton est encore, il faut Tavouer, assez mal fixé à cet égard. Pour les uns, cette glycosurie serait due à l'absorption dans les conduits galactophores de sucre du lait formé en excès, et, ce qui semble confirmer cette manière de voir, c'est que Hempcl et Spîegelberg ont constaté qu'elle apparaissait surtout dans les cas où la sécrétion lactée est abondante, et surtout alors que l'allaitement n'est pas assez fréquemment répété, et que stiigne, dans les vaisseaux galactophores, une quantité considérable de lait, dont les éléments, et le sucre entre autres, sont résorbés (Lecoq (1). C'est par suite de cettp glycémie accidentelle qu'apparaîtrait la glycosurie. La glycosurie aurait, dans ces conditions, d'autant plus de chance de se produire qu'elle est due à la présence dans le sang de la lactose, sucre moins combustible que la glycose, ainsi que l'a démontré G. Bouchardat.
D'autres n'ont vu dans cette glycosurie que le résultat qu'apporte à la respiration le développement exagéré du ventre, ou à la combustion du sucre un état fébrile intercurrent. Mais, s'il en était réellement ainsi, on ne comprendrait pas la persistance de cette glycosurie, après l'accouchement, ni son existence sans état fébrile.
Depuis les recherches de de Sinety sur la dégénérescence gniisseuse du foie chez les femmes grosses, on peut se demander si cette glycosurie n'est pas tout simplement une glycosurie hépatique, par transformation incomplète du sucre de fécule absorbé dans l'intestin. Elle serait, dans son genre, l'analogue, en somme, de la glycosurie qu'ont décrite en ces deraiers temps MM. Colrat et Couturier (2).
Mais, de toutes ces explications, celle qui nous parait la plus rationnelle est celle qui est en rapport avec les faits d'obser-
(1) Lecoq, Gaz. heb., 1863.
(2) Couturier, loc. cit.. De la glycosurie datis les cas d'obstructio» partielle eu totale de la veine porte. Thèse de Paris, 1875.
vation de Blot, deLouvet, de Spiegelberg et de Hempel. Nous croyons que la glycosurie des femmes grosses ou accouchées qui coïncide avec la sécrétion exagérée du lait, est due à la résorption d'une trop grande quantité de sucre, formée par les seins, et non éliminée puisqu'on ne peut admettre que cette glycosurie ne coïncide, comme le veulent de Sinety et Kirsten, qu'avec des accidents de puerpéralité,et qu'elle soil due à ces accidents, qui ont pour but de tarir toutes les sécrétions. Du reste, s'il en était ainsi, on ne comprendrait pas que cette glycosurie pût persister pendant toute la'lactatioo.
Glycoflurie des aonrrUsoiui. — C'cSt dc CCttC Variété de
glycosurie qu'il faut rapprocher assurément la glycosurie des nourrissons, qu'a dans ces derniers temps décrite 0. Pollack. Cette glycosurie qu'on peut constater sur des enfants, de huit jours à deux mois et demi, serait due, suivant l'auteur, à la difficulté qu'éprouve le foie à transformer en sucre hépatique le sucre de lait absorbé par l'enfant. Il en échapperait toujours à cette transformation, et c'est ce sucre de lait non transformé, et par conséquent peu combustible, qui donnerait Hou à la glycosurie. Celte glycosurie peu prononcée, n'augmente aucunement la pesanteur spécifique de Turine. La pesanteur est en effet seulement de 1005 à 1007. L'urée ne dépasse pas 4 à 8 grammes par 1000 ce. d'urine. L'acide urique seul est en excès; il s'élève jusqu'à 0,40 et 0,80. Le sucre est toujours en petite quantité.
CSlycosnrle des gens obèses. — La glvCOSUrie dcs geitf
obèses, qu'il ne faut pas confondre avec le diabète gras, se distingue de ce dernier en dehors des caractères symplomatiques propres à cette maladie, par ce fait que l'obésité précède l'apparition du sucre dans l'urine, et n'en est pas la conséquence.
Cet embonpoint, cause de glycosurie, peut n'apparaître qu'à un ûge avancé. Chez la femme, on le voit souvent à l'époque de la ménopause. Mais il est fréquent de l'observer à
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une époque moins avancée de l'existence. Seegen en cite de nombreux exemples chez des sujets de dix-huit ans, de vingl, vingt-six ans. Il acquiert parfois un développement considérable. Ainsi, dans Seegen (1), on voit un jeune homme de dix-huit, ans pesant iOi livres, un autre de vingt-deux ans pesant ^OQ livres et enfin un troisième de vingt ans pesant 20i livres, tous trois glycosuriques.
Get embonpoint est souvent héréditaire et se rencontre chez des sujets, dont les ascendants sont souvent morts de diabète. Dans Tun de ces cas, c'est le père qui est mort de cette maladie. Dans un autre, ce sont le père et la mère qui ont succombé à cette affection.
La glycosurie qu'engendre l'obésité est en général peu considérable. La quantité de sucre éliminée est de 8 à 12 grammes par lOOOcc. d'urine. Dans un de nos cas, elle était de 10 grammes par lOOOcc. d'urine. Cette glycosurie disparaît avec la suppression des féculents. Elle affecte d'habitude une marche intermittente. Elle n'a pas, dans tous les cas, la même gravité.
Lorsque l'embonpoint se manifeste chez l'adulte, il ne donne généralement lieu qu'à une glycosurie peu intense et qui, souvent, disparaît à l'aide d'un régime approprié et de l'exercice. Mais il en est tout autrement de la glycosurie, qui survient, consécutivement à l'embonpoint, dans la jeunesse. Cette glycosurie fait d'ordinaire place au diabète vrai, et, dans ces cas, le diabète affecte une gravité insolite. Il parcourt toute son évolution, dans l'espace de douze a quinze*, mois.
Cette transformation de la glycosurie en diabète vrai se iait d'ordinaire, dans l'espace d'un an ou deux. Mais il arrive {mrfoisque la glycosurie pei'siste pendant plusieurs années. Dans un des cas de Seegen elle ne se compliqua de diabète qu'au bout de vingt ans.
(t) Seej^en, loc. cU, Der DiabeU$ Mellilus auf Grundlage zahlreichfr fffoh* êthtungen éargeêiellt. Zweîte Aafl. Berlin, 1876.
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En même temps que se montre le diabète, c<;;t embonpoint» cause de la glycosurie, disparaît.
On s'est demandé quelle était, dans ces cas, la cause de lu glycosurie. Pavy, qui regarde le glycogène, comme destiné à former de la graisse, à Télat physiologique, ci'oit que celle variété de glycosurie tient à Tinipuissance^ dans laquelle se trouve le foie, à un moment donné, de transformer en graisse toute la fécule absorbée. Il place donc le point de départ de cette glycosurie dans une alimentation féculente relativement trop riche. Pour ceux qui, comme nous, n'admettent pas h théorie de Pavy sur le diabète et la glycosurie en général, cette glycosurie pourrait bien être tout à fait mécanique. Elle résulterait de la compression, qu'exercerait la graisse eu excès dans le foie, compression qui chasserait le glycogène des cellules hépatiques, en s'opposant. à son accumulation.
Cette compression provoquerait ainsi la formation, dans le sang, d^une quantité de sucre trop grande, pour y être com* plétement bnilée. Le sang se chargerait brusquement, peu de temps après l'ingestion des aliments, de tout le sucit, qui ne doit y passer que peu à peu, et dans les vingt-quatre heures. 11 y aurait donc combustion incomplète. Mais on peut se demandeur aussi, si cette combustion incomplète des gens obèses ne tient pas à l'impuissance musculaire, qui résulte fatalement pour eux, de cotte obésité, car cette impui.ssance musculaire, eu portant sur les muscles tlioraciques, diminue l'étendue des mouvements respiratoires. De là, chez rux, la fréq\ience des catarrhes <»t, par suite, peut-être la glycosurie, par le fait d'une absorption d'oxygène insufiisante.
csiycosnrie des irieiUards. — Dechambre(l)et Reynoso(!2), en constatant la présence du sucre dans l'urine des vieillards de 70 à 80 ans, aussi bi(»n en état de santé qu'en état A^
(1; Decliaiiibrc, loc. cit. Sur la présenre ilu sucre dans Vurine des vieiUvd^- ((.az. inéd., Paris, 185^.) {i) Hevnoso, loc. cit. Mêm. sur ta présence du tucredans les urines. Paris, <8^
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maladie, cnirent pouvoir établir, en 1852, rexistence d'une variété spéciale de glycosurie, intimement liée à la vieillesse. Leur assertion souleva de nombreuses objections, entre autres celle de Kletzinsky (1), qui la mit en doute, et qui pensa pouvoir attribuer les résultats, obtenus par ces auteurs, a rimperfection de leur procédé de recherches. Nous ne saurions partager cette manière de voir, et tout en reconnaissant que cette glycosurie n'est peut-être pas aussi fréquente que l'avaient pensé Reynoso et Dechambre, nous croyons devoir l'accepter avec Bence Jones (2), et cela pour plusieurs raisons. On ne peut, en effet, nier la valeur de leurs observations, et, lorsqu'on les lit «ivec soin, on voit que ces auteurs se sont mis à l'abri de tout reproche. Aussi reste-l-on convaincu qu'ils n'ont pu qu'arriver à des résultats exacts. La réduction de la liqueur de Barreswill, qu'ils obtiennent après avoir, au préalable, soumis l'urine à l'oxyde de plomb et au carbonate de soude, et la formation d'alcool, qui résulte de la fermentation, ne laissent aucun doute sur la présence du sucre dans les urines, qu'ils ont examinées. Les conditions anatomiques qui se développent chez les vieillards portent, du reste, à admettre le développement de cette {rlycosurie, puisqu'il résulte des recherches de Senator (S) qu'on peut la faire naître, en s*opposant k l'entrée libre de l'air dans les poumons. N'a-t-on pas, chez le vieillnnl, un obstacle à l'hématose, qui se forme naturellement, sous l'inlluence de l'âge, la dilatation vésiculaire du poumon?
Cette variété de glycosurie physiologique peut se montrer chez des individus d'un âge encore peu avancé. Dechambre l'a observée chez une femme de soixante-trois ans. La plupart des individus dont il examina l'urine avaient dépassé cet âge. Il s'agissait de femmes de 68, 70, 81, 92 ans. Sur 24 de ces
(t) KleUînsky, loc. cit. l'eber lUynoso's ZuckerausmiUlung und ihre iweifelhaflen Cotuequen^en. (Heller's Arch. N. F. 1, 3, 1852.) (2j Bence Jones, On the [diabètes of ihe old âge. (Med.-chir., Trans., XXXVI.) (3) Sénator, toc. dt.
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femmes il trouva 2-2 Ibis du sucredans l'urine. La quantité ii'rtait pas toujours considérable. Parfois il n'existait qu'un simple nuage. Dans certains cas, le précipité était très-abondant.
Sept de ces femmes furent examinées à huit jours d'intervalle, et l'auteur put constater des modifications dans l'intensité de la {glycosurie, ne retrouvant parfois que des traces de sucre ou seulement un nuage, alors que huit jours avant, l'urine de la même femme avait donné lieu, avec la liqueui (le B:irres\vill, à un précipité abondant. Il résulte de ces observations que la glycosurie des vieillards est mobile, qu'ell«» peut même disparaître d'un jour à l'autre, ce qui s'explique très-bien, si l'on se place au même point de vue que nous, relativementaux jrlvcosuries, et à la givcosuric des vieillards en particulier.
Elle se manifeste en dehors de toute maladie. Elle ne semble point en rapport avec l'état de décrépitude des malade)^. Parfois on la rencontre très-prononcée, cliez des vieillards bien conservés, alors qu'elle existe à peine chez des vieillards décrépits et profondément épuisés. 11 ne semble |Kb nf)n plus que son intensité augmente en raison de rû;?»' s«Mil. Elle ne parait que rarement donner lieu au véritable* dinlM'»te. Bobièrc a pensé pouvoir la faire disparaître par des inliî'lîilions d'oxygène, mais à tort, assurément, puisque, imr lr fait d'une loi, qui préside au fonctionnement de Técononiic, on ne peut augmenter l'absorption de ce gaz que dans t\r< limil«\s très-restreintes.
On a clierché à expliquer cette glycosurie de différentes manières. Mais, de toutes, la plus improbable est celle qu'a proposée Dechambre, qui la croit due à une excitation du .^ynïpalhique. S'il en était ainsi, ce n'est point une simple ^Hyrosurie qui se produirait, mais le diabète, c'est-à-dire nrn' formation exagérée du sucre, ce qui n'a assurément pas lit'u dans cette circonstance, puisque la quantité de sucre rst toujours très-minime, et que, dans aucuncas, on né voit
produire h»s autres symptômes caractéristiques du diaWl^.
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Pour nous, cette glycosurie est simplement due à une insuftisance de l'hématose, insufiisance qu'expliquent très-bien les lésions, dont le poumon est le siège, à un âge avancé.
On peut la voir se produire, avant la vieillesse, chez des emphysémateux, c'est-à-dire chez des malades, dont les poumons ont vieilli avant l'âge. Ce qu'il y a d'extraordinaire, et ce sont les objections qu'on peut adresser à notre interprétation, c'est qu'elle ne se rencontre pas chez tous les vieillards, c'est qu'on ne la voit pas plus fréquemment, dans ht cours des affections pulmonaires, qui diminuent souvent, d'une façon notable, et bruscpie, le champ respiratoire.
A la première de ces objections, on peut répondre que» l'altération séniledu poumon n'est pas également prononcée chez tous les vieillards, et que la glycosurie ne se montre sans doute que chez les individus, chez lesquels cette lésion atteint son maximum de développement. Quant à Fabsenre de la glycosurie, dans le cas de lésion pulmonaire, elle peut être due à deux causes différentes : ou bien la partie saine du poumon, agissant d'une façon supplémentaire, suflit à l'hématose, ou bien l'affection pulmonaire en provoquant la fièvre, s'oppose à la formation du glycogène et du sucre, et par suite a l'apparition de la glycosurie.
iri« aiimciiiaire. — Si l'ou peut élever quelques doutes relativement à l'influence de ralimentation sur la production du diabète (Brouardel, Leudet, Zimmer, et Pfeufer) (voir Diabète, Étiologie) nous ne croyons pas qu'il soit permis de rejeter actuellement cette influence lorsqu'il s'agit seulement de glycosurie. C'est à cette Aariélé de glycosurie que nous donnons le nom de glycosurie aUmentaire.. Elle nous semble démontrée par de trop nombreux faits cliniques et physiologiques, dus à Becquerel, Durand-Fardel, Romberg, Girard, Headiand, Heldmann, Cantani, Schmid et Cl. Bernard, pour qu'il puisse y avoir hésitation. (Voir Glycogénie et Théories diabétiques.)
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Cette cause de glycosurie parait si nette à certains aiiieui*s (Heldmann) qu'ils n'hésitent pas, ainsi que nousTavons vu^à lui attribuer la grande fréquence du diabète en certains pays. Mais de tous les ouvrages, celui qui parait démontrer surabondamment rinfluence de Talimentation sur la production de la glycosurie est celui deCantani. Loi'squ'on lit cet auteur, on reste en effet convaincu, que la généralité des cas de diabète, qu'il relaie, n'étaient autres que des cas de glycosurie; car, dans tous ou presque tous, on voit signalée, comme influence étiologique, l'alimentation sucrée ou féculente exagérée.
L'expérimentation est, du reste, venue lever tous les doutes, qui pouvaient exister encore sur l'existence de cette variété de glycosurie. Cl. Bernard a fait voir qu'on peut la faire naitre à volonté chez les animaux. Schmid l'a provoquée chex le chat, en lui ingérant 150 grammes de fécule. CI. Bernard est arrivé au même résultat, en nourrissant des lapins de carottes, et il fait observer que le succès était d'autant plus sûr que Tanimal était à jeun.
Toutefois, si l'on s'en rapporte à des recherches récentes faites par Boussingault, on est en droit de se dem'ander s'il est aussi facile que le croit Cl. Bernard de produire la glycosurie alimentaire chez les herbivores. Boussingault aurait fait ingérer jusqu'à 12 kilog de matière sucrée à un cheval, sans produire la glycosurie. Avec J. Clarus il explique rel insuccès par l'état d'alcalinité, qui résulterait chez ces animaux de la combustion des acides, et par la combusiioo exagénM» des matières sucrées qui en serait la conséquence. Mais celte interprétation, ainsi qu'il ressort de nos étude> sur l'action des acides sur l'économie, est tout à fait inexacte. La prédisposition plus grande des animaux à cette variété de glycosurie tiendrait à des communications directes, plus larges, de la veine porte avec la veine cave. Ces voies de comnumication, dans le cas de surcharge veineuse du tronc porte, à la suite de repas, composés de trop gi*andesquanlit(''s
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de substances ternaires, permetlraiont au sucre, résultant de la fécule transformée dans l'estomac, de passer dans la circulation générale, sans avoir été modifié par le foie. C'est ce sucre, beaucoup moins combustible que le sucre liépatique, qui donnerait, dans ces cas, lieu à la glycosurie. Il y aurait donc ici encore, comme on le voit, glycosurie par défaut de combustion.
«HyciMnirie psimoiiaire. — Ainsi qu'on apu le voir à rétiolojçie par l'énoncé des maladies qui peuvent se compliquer de glycosurie, il est peu de maladies locales qui ne soient aptes à provoquer l'apparition de la glycosurie. Mais, s'il est une glycosurie organique, qui a tout d'abord été l'objet de recherches spéciales, c'est la glycosurie pulmonaire que firent tout naturellement admettre, à priori, l(»s travaux de Dechambre sur la glycosurie chez les vieillards.
Annoncée par Reynoso, la glycosurie pulmonaire a été contestée par la généralité des auteurs, et l'on doit avouer, IK)ur être dans le vrai, qu'il ne faut pas s'attendre à la ren- <"onlrerdans toutes les affections pulmonaires. Elle fait généralement défaut dans la pneumonie, ou bien on ne l'y rencontre qu'à sa période de défervescence (Bordier). Cette rareté relative de la glycosurie, dans des affections, qui devraient tout naturellement la produire, trouve en partie son explication dans les généralités, que nous avons consacrées à la glycogénie. Nous y avons démontré en (»ff(*t, après Cl. Bernard toutefois, que la fièvre agit sur le foie comme sur toutes les autres sécrétions, qu'elle supprime la formation du glycogène et par suite celle du sucre. Or il est peu de maladies, qui s'accompagnent d'accidents fébriles aussi prononci's que la pneumonie. 11 n'y a donc rien d'étonnant qu'elle ne donne pas lieu à la glycosurie. Mais si l'on recherche la présence du sucre dans l'urine de malad(»s atteints d'affections chroniques ou subaiguës, on constatera parfois l'existence de glycosuries légères. Le sucre ne se rencontre d'ordinaire qu'en petite
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quantité. On le trouve à la dose de 0,70 à deux grammes par 1080 ce. d'urine (G. Bock et F. A. Hoffman (1). Selon Abeles, cette moyenne serait un peu plus considérable, et s'élèverait plus souvent à 3 gr. par lOOOcc.
Cette glycosurie, qui se manifeste dans la bronchorrhée,la bronchite, l'emphysème, l'asthme, la phthisie et la gangrène du poumon, a été constatée, ainsi que déjà nous l'avons dit, par Keilh Innay, Corneliani, Jacksch, Bouchardat et Guitard.
Elle peuldisparaître, sous l'influence d'un traitementdirigé contre l'affection thoracique, dont elle dépend. 11 suffit parfois d'un vomitif pour la faire disparaître, dans les cas de bronchite (Keith Imray). D'autrefois, dans les cas d'enipliysème, il suffira d'avoir recours à une médication cardiaque, pour arriver au même but. Jamais cette glycosurie ne devient considérable, et jamais elle ne parait donner lieu au diabète.
Son existence toutefois ne peut être mise en doute, et sa nature ne saurait être contestée. Elle est manifestement due à une diminution de l'oxygène absorbé. Ce qui le démontre, surabondamment c'est qu'elle cède à toute médication qui rend à l'hématose son intensité normale; c'est qu'elle n'apparaît que dans le cours dos maladies pulmonaires, qui apportent le plus grand obsLicle à cette absorption.
Glycosurie cnianée. — Une aulrc glycosuric, (pii n'a i^a^ moins attiré l'attention des médecins, est celle que Cheselden (2) a signalée dans le siècle dernier, et qui se inanifi^sterail dans le cours des affections cutiinées. Cette opinion a été reprise par Prout (:]), Gibb (i), Wagner (5), Charcot (fi), Vulpian et Philipeaux (7), qui tous admettent fexistence de la
(h no(*k et Hoffmann, loc. cit.
(i) CliPAoldon, The anatomtj of the liuman Body. Londoo, 1768.
(3) Proiit, On the nature and treatment of Diabètes. Loodoo, 1825.
{A) (;ibl), loc. cit.
/r>i Wa^mer. loc. cit.
iC)) Cliarcof, loc. cit.
(1) Vulpian et Pliilipoaux, loc. cit.
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glycosurie cutanée. Nous avons récemment, dans notre service à riiôpital Beaujon, observé un cas, qui ne laisserait aucun doute sur l'existence de cette glycosurie.
L'individu qui fut Tobjet de notre observation était un homme âgé d'une trentaine d'années, qui, depuis quelque temps, présentait ^ aux mains des anthrax multiples, lorsqu'il vint à notre consultation. Tant que dura celte poussée anthracoîde, nous pûmes constater la présence du sucre dans l'urine, à la dose d'environ 2 gr. par litre. Lorsque cette poussée s'éteignit, toute trace de sucre disparut.
Celte glycosurie apparaîtrait à la période. d'état de l'anthrax. Dans certains cas toutefois, elle ne se montre qu'à la période de défervescence (Cabanellas), Elle pourrait exister sans fièvre (Tenneson (I). Nous la croyons toujours fébrile Wagner). C'est d'ordinaire à la nuque, au cou, au dos ou a la région lombaire que se développent ces anthrax, causes de glycosurie (Charcot et Andrieux (2). Mais ils peuvent occuper d'autres régions. Dans le cas de Tenneson l'anthrax si^eait à la cuisse, et dans celui de Cabanellas (3) au menton.
L'élimination du sucre dans cette variété de glycosurie peut Atre assez considérable. Ainsi, dans le cas de Cabanellas, le chiffre du sucre était de AO gr. par litre. Elle peut s'accompagner de polyurie. Il en était ainsi dans les deux cas, que Charcot empininte au Dublin médical Presse de 1852. Les malades, en effet, rendaient jusqu'à 5 pintes d'urine par jour.
Cette variété de glycosurie dont rexislenre est, pour quel- ([ues auteurs, encore fort problématique, disparaîtrait à la période de cicatrisation de l'anthrax. Elle pourrait même cesser d'exister, avant que la plaie soit complètement cicatrisée.
Ceux qui ont quelque tendance à rejeter cette variété de glycosurie s'appuient sur ce que les faits, qui servent à en
(H TcnnesoD, Un. niéd., 1S69.
(ii Andrieux, Th. Paris. 1370.
(3) Cabanellas, In. minJ., 1861.
établir les bases, ont d'ordinaire été nual observés (Halpryn (1).
Ainsi ils font remarquer qu'on ne sait si, dans ces cas, la glycosurie ne s'était pas montrée antérieurement à l'anthrax, et par conséquent s'il ne s'agissait pas de diabète continu, parfois de diabète intermittent, compliqué d'anthrax. Ce qui porterait, pour certains cas, à accepter cette manière de voir, c'est que cette glycosurie se présente parfois avec de la po- Ijiirie, que les quantités de sucre éliminé sont souvent coosidérables, ce qui n'est pas à la vérité le propre des glycosuries simples.
Mais les observations de Guéneau démontrent qu'il est des cas, dans lesquels, on ne peut mettre en doute cette variété de glycosurie qui, pour cet auteur, tiendrait à la fièvre de suppuration. Il a constaté, en effet, que la giycosurîe est fréquente, pour ne pas dire habituelle, dans la variole, à la période de suppuration. Il l'a vue, d'autre part, survenir, à propos d'un phlegmon, chez un tuberculeux, qui n'en présentait pas trace avant l'apparition du phlegmon, et qui cessa d'en être atteint, à la guérison de ce phlegmon.
Plusieurs observations personnelles viendraient confirmer l'existence de la glycosurie, dans les cas de suppuration. Nous ne voulons rappeler que celle que nous avons citée plus haut, et que nous avons faite à Bcaujon, celle de cet homme jeune, qui, atteint d'une srrie d'anthrax aux extrémités supérieures présentait, lors de son entrée à l'hôpital, du sucre dans l'urine, dans les proportions de :2 gr. par litre, et chei lequel, la période de suppuration passée, le sucre disparut.
Bien qu'il semble assez difficile, au premier abord, de s*' rendre compte de la production de cette variété de glycosurie, puisque la lièvre, on le sait, fait cesser toute sécrétion hépatique (Cl. Bernard), on peut y arriver cependant, si l'on fait intervenir, pour l'f^xpliquer, l'influence dans ces cas il<'
il) llaipryn, loc. cit. liecherclies sur l' anthrax ^ siège, relations avec le Ihthèle, gravité. Th. Paris, 1872.
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la combustion exagérée des substances azotées. La fièvre, on le sait, a pour caractère d'augmenter cette combustion en même temps qu'elle supprime la formation glycogénique. Or cette combustion ne peut s'exagérer sans que diminue la combustion des substances ternaires. Que le sucre existe dans le sang en quantité suffîsante, au moment où se produit la fièvre, liée à l'anthrax, et l'on verra apparaître momentanément de la glycosurie, comme conséquence fatale de Tazoturie fébrile, la fièvre n'arrivant à s'opposer à la transformation du glycose en sucre hépatique que si i:lle est assez considérable, et assez prolongée pour arrêter le fonctionnement régulier des organes, celui du foie en particulier.
<Ujc— rie gastrique. — La gly(!0surie d'oHgine gastrique, ^ signalée par RoHo, Nottingham, Bence Jones, Watts, Luitpold, Bouchardat et von Basham (voir Diabète proprement dit y Eliologie), n'est assurément autre que le diabète, mais il est probable qu'en dehoi^s du diabète, dont le point de départ est le plus souvent ailleui*s, il existe une simple glycosurie qui ne reconnaît pas d'autre cause que des troubles digestifs fonctionnels ou organiques, liés à une inflammation chronique de la muqueuse gastro-intestinale. L'existence de cette glycosurie ressort manifestement des recherches récentes de Pink et de Ilcidenhain.
Elle s'annonce par des douleurs épigastriques, qui parfois s'in'adient dans le dos, et qu'on rencontre fréquennnent, au début de certains diabètes, alors que cette glycosurie ne s'est point encore tenninée par le diabète (Seegen). C'est contre cette variété de glycosurie qu'on peut utiliser quelques-uns des médicaments, qui agissent spécialement sur la digestion, et qui, entre les mains des Anglais, ont parfois donné d'excellents résultats (créosote, levure de bière et pepsine).
La cause de cette glycosurie est la même que celle de toutes les autres. Elle est due aune combustion incomplète d'un sucre de fécule qui n'a point été suffisamment modifié par le
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SUC gastrique, et que, pai* conséquent, le foie n*a pu transformer complètement en glycogène, et en sucre hépatique.
CSlyeosorie cérébrale et eérébro-epiiurie. — LcS Centres ner-
veux , lorsqu'ils deviennent le siège d'altérations , peuvent également, ainsi qu'on le sait depuis longtemps, donner lieu à la glycosurie. Ces altérations peuvent être spontanées ou accidentelles, générales ou localisées. De là diverses espèces de glycosuries, cérébrales ou médullaires, aiguës ou chronique.
La glycosurie, symptomatique d'affections nerveuses généralisées, a été observée par de nombreux auteurs, par Goujon dans la paralysie générale; par Lailler dans le délire aigu, dans la folie mélancolique, dans la paralysie générale et dans l'épilepsie; par Guitard dans la congestion cérébrale,, l'épilcpsie, la manie et la paralysie progressive. Toutefois, cette variété de glycosurie n'a pas paru aussi fréquente à Lailler qu'à Goujon, puisque Lailler ne l'a observée que 5 fois sur ^70 cas d'aliénation, tandis que Goujon la regarde comme un phénomène assez constant, dans certaines formes de folie.
Elle n'a, comme les autres, pour caractère que la présence, en quantité anormale, du sucre dans l'urine. Cette quantité de sucre, d'ordinaire peu considérable est de 2 à 5 gr. par 1000 rc. d'urine. Parfois passagère, comme dans les cas d'épilcpsie, elle revêt dans d'autres cas un certain caractère de ténacité. C'est dans la période dépressive des maladies mentales, qui lui donnent naissance, qu'elle appai-aît le plus habituellement. Elle peut enfin faire place au diabète vrai proprement dit, ainsi que l'attestent trois des C4is de lailler. Le diabète est alors d'autant plus difficile à reconnaître que, le plus souvent, il n'y a ni soif, ni faim exagérée. L'un des malades observés par Lailler présentait même cette particularité, que souvent il résista à toute tentative d\nlimentation, et qu'on fut obligé de recourir à la sonde œsophagienne.
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Bien que susceptible de donner lieu au diabète, cette variété de glycosurie guérit le plus habituellement.
La glycosurie symptomatique d'affections nerveuses localisées a été maintes fois obsenée.
Leudet et Guitard ont constaté des cas de glycosurie chez les paraplégiques, Grisolles chez une hémipl<»gique. Becquerel Ta vue survenir, à la suite de myélite et de méningite rachidienne. Les hémorrhagies et les tumeurs peuvent aussi donner lieu à la glycosurie (Von Siebert, Cl. Bernard, Seegen et Ollivier).
Cette glycosurie est parfois toute passagère, souvent intermittente. La quantité de sucre éliminé, en général pou considérable, est de 2 gr. à 2,50, parfois de i à 5 gr. par 1000 ce. d*urine (Seegen). Elle peut même s'élever jusqu'à 15 gr. par 1000 (Ollivier). Dans un des cas même de Becquerel elle atteignit 60 gr.
La densité est d'ordinaire normale, et du reste en rappoit avec la quantité de sucre contenue dans l'urine. Elle peut cependant s'élever jusqu'à 1040. Les caractères négatifs que présentent les maliides sont bien ceux du reste de la glycosurie. Il n'y a ni soif, ni appétit exagéré, parfois il y a polyuric. Le plus souvent cependant la quantité d'urine est peu considérable. Elle ne dépasse pas 1500 à 1800 ce. par 24 heures. La glycosurie cesse d'ordinaire avant la disparition des t\'0\\' blés nerveux (R. Goolden). Mais les altérations, causes de ces troubles persistant peuvent donner lieu au diabète vrai.
Dans un travail intéressant, Ollivier a rherclié à préciser, d'une façon plus nette encore, quels sont les caractères de la glycosurie cérébrale sym[)tomatique. Il a reconnu qu'elle s'accompagne fréquemment de polyurie et d'albuminurie, et qu'elle est de ces trois manifestations la plus tardive à se produire. Elle ne se montre guère qu'au bout de 2 à 3 heures, après l'attaque convulsive ou apoplectiforme, symptomatique d'une lésion cérébrale localisée. L'attaque passée, (»lle persiste avec des symptômes de raideur, de contracture ou de
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paralysie localisée sur un membre, ou sur tout un côté du corps. Elle atteint des individus de tout âge, mais se montre naturellement de préférence chez des gens âgés, comme la lésion dont elle dépend.
La durée en est assez courte. Il est rare qu'elle persiste au delà de 10, 12, Vk heures. Elle cède et disparaît alors qu'existe encore la polyurie ou ralbuminurie. Quelquefois elle dure encore, au moment de la mort.
L'urine est d'ordinaire acide. Deux fois seulement Ollivier la trouva alcaline, d'une densité peu considérable 1016, 12, 8 et même 1005. La quantité de sucre ne dépasse guère 2 à 3 gr. par 1000 ce. d'urine. Une fois seulement elle en cx)ntenait15 gr. La quantité parait être en rapport avec l'étendue du foyer, plutôt qu'avec le rapprochement de ce foyer vers la base. On peut indifféremment employer pour le reconnaître la potasse ou la liqueur de Fehling. Mais, ainsi que nous l'avons dit plus haut, et, ainsi qu'il résulte des recherches d'Ollivier, on fera bien de préférer cette liqueur, qui donne des résultats beaucoup plus sensibles. Ces résultats ne sont pas toujours et de suite nettement appréciables. Ce n'est souvent qu'au bout de quchpies instants qu'a lieu la réduction cuprique. Elle ne se fait même, dans certains cas, qu'avec le refroidissement du mélange.
La glycosurie cérébrale, symptomatique d'une lésion centrale, constitue une manifestation grave, qu'on peut utiliser, au point de vue du pronostic. Elle coïncide avec l'abaissement de température, signalé par le Prof. Charcot, et semble en avoir toute l'importance.
Elle paraît intimement liée à des lésions parfaitement définies qu'Ollivier a décrites avec soin. Ces lésions consistent en héniorrhagies ou foyers de ramollissement. Mais ce que cette glycosurie présente d'intéressant, au point de vue de la pathogénie, c'est que les lésions, dont elle dépend, siègent de préférence au niveau des circonvolutions. Il est rare de les voir avoisiner la protubérance, ou le quatrième ventricule,
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bien différentes en cela des lésions susceptibles de produire le diabète vrai (Richardson). Aussi en est-on réduit, si l'on veut faire jouer un rôle important au système nerveux, dans la production de cette variété de glycosurie, d'admettre, romme Ollivier, une action indirecte et éloignée de ces lésions sur la partie des centres nerveux qui préside à l'apparition du sucre dans l'urine, dans les cas de glycosurie expérimenlaie, due à une lésion du quatrième ventricule (Cl. Bernard).
Lorsqu'elle dépend d'une congestion, liée à la présence d'une tumeur cérébrale, elle est d'ordinaire intcrmittentr. Mais elle peut devenir continue, et passera l'état clironique. Elle fait alors place au diabète. Cette terminaison ne se rencontre pas seulement dans les cas de glycosurie symptomntique d'une aiïection centrale. On peut robsei'\'er aussi daii6 les cas de lésion péripbérique. Il en fut ainsi dans le cas df^ Ilenrot (1), où cet auteur vit une tumeur du nerf vague donner lieu à la glycosurie, puis au diabète.
La cause intime de ces glycosuries syuiplomatiques, d'origine cérébrale ou médullaire, paraît être la même que vrlW qui préside à l'apparition des glycosuries cérébrales traiinialiques, dont nous allons avoir à parler.
La glycosurie cérébrale ne serait pas seulement symplomatique d'affections organiques. On la rencontrerait aussi dans le cours de certaines névroses, telles que l'épi lepsie, riiystérie... (Reynoso et Michea, R. Goolden et Guitard.)
La glycosurie cérébrale ou cérébro-spinale peut être eulin due au traumatisme. Cl. Bernard, en démontrant qu'on pouvait à volonté, chez les animaux, faire naître la glycosuri»', donna l'idée de rechercher s'il n'existait pas, chez l'homme. une glycosurie de même nature, sunenant à la suite de coups, de choc ou de contusion. Ces recherches, faites en France et à l'étranger, furent couronnées de succès, et la science actuellement possède de nombreuses observations. qui ne laissent aucun doute sur l'existence de la glycosurie
(I) Henrot, Bail. Soc. de Reims, no 13, 1874.
Iraumatique. C'est à R. Goolden, Szokalski, Martin (4), Becquerel, Jordao, Plagge et Fischer (2), entre autres, qu'on doit ces observations que nous connaissons déjà, et qui ont fourni à Fritz l'occasion d'un excellent mémoire, que nous avons signale plus haut.
Le plus souvent, c'est sur la tête qu'a porté le coup, sur l'un des pariétaux (Szokalski), qui peut avoir été fracturé, ou sur L'occipital (Plagge). Parfois c'est la nuque qui a été atteinte (R. Goolden). D'autres fois, enfin, c'est d'une chute sur les pieds que résulte la glycosurie traumatique.
Elle se montre d'ordinaire peu de temps après le choc, ou la contusion, qui en est la cause, le lendemain ou le surlendemain. Elle s'accompagne alors ordinairement de troubles nerveux divers. On constate tout d'abord au début la perte de connaissance, qui existe presque toujours, et dont la durée est plus ou moins longue ; puis une diminution de la motilité et de la sensibilité, plus ou moins étendue, parfois même une paralysie de l'un des côtés du corps. Mais les troubles, qui sont surtout fréquents, et qui ont, au point de vue de la glycosurie, une certaine importance, ce sont ceux qui se manifestent du (*ôté des yeux : des déviations, des troubles de l'accommodation et des amblyopies. Ils peuvent en efiet être utilisés pour arriver à expliquer la cause de cette glycosurie, qui n'esl autre sans doute qu'une lésion analogue <V celle que Cl. ttinanl produit artificiellement chez les animaux.
Cette glycosurie s'accompagne fréquemment de polyurif. Parfois même elh? disparaît avant la cessation de celle polynrie, qui peut lui survivre, pendant 2 à 3 mois. Cette polyurie a ceci de particulier, c'est qu'elle peut être consécutive à une espèce d'anurie, et, succéder à un ténesme vésical. Elle peut être considérable de 0, 10, 16 litres en 24 heures
i\) Martin, Chute sur len piedSt accidmis de commotion cérébrale. {.Mon. (les lidpiUux, 1857.)
(â) Fischer, De la polyurie et de la glycosurie traumatique ou méd.^ W*^- — Du diabète conséc. au traumatisme. (Arch. gén. de niéd., 186S.)
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(Goolden), et explique très-bien et la séclieresse de la peau, sippoialéepar R.Goolden etSzokalski, et la soifintense^dontse plaignent parfois les blessés. Car on ne saurait en trouver la cause dans la glycosurie, toujours en somme peu considérable.
Cette complication ne parait pas la seule qui puisse se montrer dans le cours de cette variété de jrlycosuiic. Tout porte à croire que souvent avec la glycosurie s'est produite l'azoturie. Il est regrettable que les observations soient encore insuflisantes pour permettre de trancher cette question; mais loi*squ'on voit des urines abondantes ne contenant que 5 à 10 gr. de sucre par litre (Frieberg (1) et R. Goolden), présenior parfois une pesanteur spécifique de 1052; lorsqu'on voit cette pesanteur spécifique persister à lOâO, alors que le sucre a, à peu près, disparu, on est en droit de se demander si, dans ces cas, la pesanteur spécifique élevée n'est pas due à la présence de Turée en excès. Car, ainsi que nous Pavons dit, la glycosurie simple, loin d'augmenter la densité de l'urine, a de la tendance à en provoquer, au contraire, la diminution.
S'il en était ainsi, ce que nous croyons, on aurait le droit de se demander si l'azoturie n'est point, au même titre que le diabète ou la glycosurie, dans certains cas, une des manifestations des affections cérébrales, comme du reste tendent à le faire supposer les observations de Cliarcot, de Bouchard, d'Ollivier et quelques faits qui nous sont personnels.
La durée de cette glycosurie est de 15 jours, 3 semaines, à un mois. Elle disparait souvent alors que persistent encore des troubles sensitifs et moteurs. Toulefois, suivantGoolden, elle cesse avec eux. 11 est rare qu'elle donne lieu au diabète vrai.
A côté de cette glycosurie du début, qui se montre peu de temps après l'accident, il en est une autre qui n'apparait que tardivement: un an, dix-huit mois plus lard (Fritz). Celle-ci est beaucoup plus grave. Elle est pcrsisUinte el se termine ordinairement par le diabète. On en a nié Texistence, et l'on n'a voulu voir, dans l'apparition de celte deuxième es-
(1) Frieberg, lec. cit,
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[>èce de glycosurie qu'une simple comeidence. Nous ne saurions partager cette opinion, d'abord parce que celle variété do glycosurie n'apparail souvenl que chez des individus, qui depuis Taccident, onl continué de présenter des Iroubîes nerveux divei^, portant sur la sensibililé el le mouvement, et ensuite, parce que les faits en sont Irop nombreux, ainsi qu'on peut s'en convaincre, en lisant Seegen, pour qu'on soit aulorisé à nier tout rapport de causalilé. On comprend trèsbien, du reste, que des lésions déterminées, par tel ou tel accidenl, n'enlraîncnt qu'à la longue le li*ouble neneux, fonctionnel ou organique, cause du diabète.
La glycosurie traumalique n'esl pas seulemenl la conséquence d'une lésion, ou d'un trouble dynamique delà moelle ou du cerveau. On la voit nailre parfois, à la suite de lésions traumatiques des nerfs (Gibb et Schiff).
Klle jouit d'une certaine valeur diagnostique, el bien quelle puisse se manifester, sous l'influence d'une commolion céi-ébrale, sans lésion locale, ou à la suite d'une iirilation périphérique, le plus souvent elle dénote l'existence d'une lésion, siégeant aux environs du quatrième ventricule. Elle est trèssouvent de même nature que la glycosurie expérimentale. Le mécanisme en est sans doute identique. Elle s'en distinguo toutefois par sa persistance plus longue, puisqu'elle peut durer 15 jours, 3 semaines ; tandis que la glycosurie expérimentale ne dure guèi'c que 24 heures chez les lapins (Cl. Bernard), et 3 à 4 jours chez les grenouilles (Kuhne). Kilo s'en distingue encore par sa tendance, dans certains cas» à donner lieu au diabète. La quantité de sucre, qui peut n'être que de 5 à 6 gr. par litre, peut s'élever jusqu'à 25 jrr. par jour (Frieberg).
Glycosurie hépatique. — Mais de toutes cos glycosurics organiques, la plus intéressante est, sans contredit, la glycosurie liéjiatique, qui peut être spontanée ou traumalique.
C'est à Cl. Bernard, qu'on doit d'avoir aflirmé l'existeDce
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possible de cette espèce de glycosurie, et d'en avoir démontré le mécanisme, avanl qu'elle fût cliniqucment constatée. Il fut amené à cette conclusion par les expériences, qui mirent hors de doute la transformation nécessaire des féculents en sucre hépatique, pour qu'ils puissent être brûlés. Loi*squ'en effet cette transformation n'a pas lieu, le sucre de fécule n*est qu'incomplètement brûlé, et il y a glycosurie.
Ces recherches, dont le résultat a été confirmé par Erwin- Schôpfer et Eicchorst,sont de deux espèces différentes (voir Glycogénie). Elles consistent, les unes à injecter du sucre de misin dans le système veineux général (veine jugulaire), les autres à faire ingérer à un animal de la fécule, ou du sucre de canne, en excès. Dans les deux cas, on trouve dans l'urine du sucre interverti, réduisant les liquides cupropotassiques, c'est-à-dire que, dans les deux cas, il y a glycosurie.
Pour nous, dans les deux cas, cette glycosurie tient à ce que le sucre injecté ou ingéré, n'ayant pas subi de transformation hépatique, n'a pu être brûlé et a été rejeté sous forme de sucre de raisin par les urines. Rien ne prouve en effet, comme l'admettent Cl. Bernard, Schôpfer, Lehmann et Couturier, qu'il y ait impuissance du foie à consei^ver, dans ces cas, le glycogène qu'il produit, et que cette impuissance soit la cause de la glycosurie. Les glycosuries, par impuissance hépatique, se comportent tout autrement. Elle n'a rien d'analogue en effet à la glycosurie arsenicale, ni à la glycosurie traumatique qui sont, elles, des glycosuries par impuissance hép<itique.
Cette variété de glycosurie se rencontre dans tout état morbide, qui s'oppose, d'une façon plus ou moins complète, au passage du sang à travers le foie, de telle sorte qu'il est obligé de gagner les veines de la circulation générale par les collatérales de la veine porte. On peut la trouver dans de simples congestions hépatiques, lors d'oblitération de la veine porte (Andral), dans certains cas de calculs hépatiques, comprimant le tronc de la veine porte. Cette glycosurie est peut-
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être l'analogue de celle que produisent expérimentalemeut von Willich, et Golowin, en liant le cholédoque. Mais c'est surtout dans la cirrhose que celte glycosurie se présente le plus souvent (Cl. Bernard, Colrat, Couturier, etLepine). On la rencontre aussi, dans les cas d'atrophie aiguë du foie (Munch, Tscherinow) et de dégénérescence graisseuse (von Gobée (4). Mais bien que due, comme dans les cas précédents, à la non transformation du sucre de fécule en sucre hépatique, la glycosurie se produit très-probablement ici d'une autre manière. Elle ne résulte pas d'un obstacle au cours du sang de la veine porte^mais d'une destruction des éléments hépatiques, chargés de cette transformation.
La glycosurie hépatique spontanée n'est donc pas toujours de même nature. Tantôt elle tient à une gêne ou à un arrêt de la circulation porte. Tantôt elle est liée à une destruction de l'élément hépatique. Dans les deux cas elle est due à lanon-transformalion, en sucre hépatique, du sucre de fécule, venant de l'iatestin.
Comme dans toutes les glycosuries, c'est dans l'urine du jour, et surtout dans celle qui est émise Ski heures après les repas, qu'il convient de rechercher le sucre , dans celte variété de glycosurie. La quantité en est d'autant plus abondante que l'urine a été rendue peu de temps après le repas. 11 n'en existe pas dans l'urine de la nuit. Cette quantité de sucre n'est du reste jamais très-considérable. Après le repas l'urine contient en moyenne de 5 à 7gr. de sucre par 1000 co. d'urine (Couturier). Il n'y a jamais de soif, d'appétit exagéré. La polyurie fait toujours défaut. Parfois même Turino n'atteint pas son chiffre normal, et présente une coloration assez marquée.
L'élimination du sucre est du reste en rapport avec la quantité de fécules ingérées. 11 suffit, pour faire cesser cette variété de glycosurie de les supprimer complètement, de
f\) Vun Gobée, loc, cit. Diabtien Mellitus mit Feltieher. (Klin. Ansi^lten.)
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même que pour en constater l'existence, il suffira d'exagérer la dose des féculents, prise par le malade. On pourra la provoquer, en faisant prendre à un malade cirrhotique de 300 à 500 grammes de sucre ou de fécule. Cette glycosurie, provoquée par l'ingestion des féculents, peut persister quelques jours après leur suppression. Dans ses observations, Lepine put constater encore l'existence de la glycosurie, six jours après cette suppression.
La digestion dans cette variété de glycosurie est toujours difficile, l'appétit est un peu diminué. Après les repas le malade ressent une douleur, qui est d'autant plus forte que Talimentation féculente est plus considérable. Il existe des rapports acides, et la constipation est habituelle.
A l'autopsie on constate que le foie, dans tous les cas, est petit et ratatiné. 11 est probable que, pendant la vie, il ne cx)ntient que peu de glycogène, celui qu'il forme sans doute aux dépens du sang que lui apporte l'artère hépatique; car on ne peut admettre la disparition du sucre dans l'économie, puisqu'on sait, depuis les recherches de Cl. Bernard, de Bock et de Iloiïmann que la cessation de formation du glycogène est promptement suivie de mort. Toutefois il ne faut pas oublier que le foie n'est pas le seul organe formateur du glycogène. Il s'en produit également dans les muscles et suivant Abeles (1) dans certains oi«ganes tels que le poumon, les reins et la rate.
iiatrc. — La propriété, qu'ont les muscles de former du glycogène, nous conduit à dire qu'il existe très-probablement une glycosurie qui se manifeste dans les cas, ou le muscle devient impuissant à transformer en glycogène le sucre, que laisse passer le foie. Cette propriété que possède le muscle de former du glycogène et de le fixer, parait du reste indépendante de celle du foie, puisqu'il
(1) M. Aboies. Verbreitung den Glycogens im thierischen Organismus. (CentralblaU f. die med. Wisscncli., 1876.
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peut arriver, dans les cas de diabète artificiel par exemple, qu'on rencontre les muscles chargés de glycogène, alors qu'il n'y en a pas trace dans le foie (Cl. Bernard).
Cette propriété a du reste été mise en toute évidence par les expériences de Bock et de Hoffmann. Ces auteurs ont en effet démontré qu'en isolant le foie, par des ligatures intéressant les veines hépatiques et porte, on pouvait chez les animaux produire encore la glycosurie, en pratiquant chez eux des injections d'eau légèrement chlorurée, dans le systèm*» veineux général. Or on ne peut dans ces cas admettre l'existence d'une glycosurie, de provenance hépatique. Le sucre vient bien évidemment ici des muscles eux-mêmes. L'injection entraîne toute la quantité de sucre et deglycogèn; qu'ils contiennent, et précipite la transformation de cette dernière substance. Toutefois ils n'en renferment que trèspeu, puisque en 45 minutes, s'il ne s'en produit pas dans le foie, tout le glycogène de l'économie a disparu.
C'est sans doute à la glycosurie musculaire que doit être rapportée la glycosurie qui se manifeste dans le tétanos, comme Vogel en a observé un cas, et comme nous l'avons nous-mème rencontrée à Beaujon, dans un cas de tétanos spontané. Cette glycosurie musculaire qui semble légitimer les découvertes de Rouget et de Cl. Bernard, et à laquelle Zimmer a voulu faire jouer un rôle dans la production du diabète, est cependant encore très-hypothétique. Pour en mettre l'existence hors de doute, il faudrait que de nombreuses observations, faites chez des individus atteints d'altérations musculaires (atrophies*, inflammations), vinssent confirmer l'opinion de Heller qui déjà, on le sait, a admis l'existence d'une glycosurie par épuisement musculaire.
S'il était avéré qu'il existe réellement une glycosurie musculaire, elle serait de même nature que la glycosurie hépatique. Elle serait due à la non-transformation par les muscles, en un sucre plus combustible, du sucre de fécule, ou de la dcxtrine contenue dans le sang (Figuier, Bar-
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fold(t), Naunyn). 11 resterait dès lors acquis à la science que le sucre de fécule, pour être brûlé, doit être transformé en glycogène, ou pai' le foie, ou par les muscles. 11 serait en outre prouvé que le foie ne transforme pas tout le glycogène en sucre hépatique. Ou comprendait enfm que si Timpuissance des muscles peut entraîner la glycosurie, leur activité exagérée est susceptible d'être une cause de diabète, et Ton serait autorisé à admettre que le vrai diabète, consécutif à la glycosurie, puisse être tantôt d'origine hépatique, et tantôt d'origine musculaire.
«IjcoMirle ipaladéeaae. — C'cSt & Burdcl qu'oU doit d'avoir
dès 1850 attiré spécialement l'attention sur la glycosurie des fièvres intermittentes. 11 y revint dans un nouveau travail en 1872. Mais avant lui on avait déjà mentionné le diabète, comme une des conséquences de la Malaria. Ainsi Prout et Corneliani signalent déjà l'intoxication paludéenne, comme une cause de diabète.
Depuis, on a pu se convaincre que c'est bien à la glycosurie et non point au diabète, que l'on a le plus souvent affaire, en cette occurrence (Lenzberg). Ce n'est même, pour quelques auteurs, qu'exceptionnellement qu'on voit la glycosurie paludéenne se terminer par le diabète. Nous ne saurions partager complètement cette manière de voir, puisque Seegen et Cantîini en ont observé des cas assez nombreux, et puisque Griesinger affirme avoir rencontré, sur 228 cas de diabète, 10 cas qui étaient de provenance paludéenne.
Cette variété de glycosurie ne se montre pas indîslînctcment dans toutes les formes de l'intoxication paludéenne. Sur 134 cas de fièvre quotidienne, Rurdel Fa rencontrée 29 fois. Il la vît se manifester 17 fois sur 122 cas de fièvre tierce, 11 fois sur 76 cas de fièvre quarte, f^ fois sur 42 cas de cachexie, et 3 fois sur 11 cas de fièvre pernicieuse.
(I) Barfold, Ueher DtxiHn. (Journ. t prakt. Chemie, VI, 1872.)
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La glycosurie, comme on le voit, est surtout fréquenle dans les cas d'intoxication grave. Elle apparaît dans le quart des cas de fièvre pernicieuse, et dans plus des 3/4 des cas de cachexie.
Elle se montre avec Taccès. Elle est surtout prononcée à sa période d'acmé, diminue et même disparaît avec lui. Elle cède comme lui, à l'usage du quinine. Elle n'a pas, toujours la même intensité. C'est dans les cas de cachexie et de fièvre pernicieuse, qu'elle est le moins prononcée. La quantité de sucre, éliminé par l'urine, ne dépasse guère 6 à 3 gr. par 1000 ce. d'urine. Ce chiffre est beaucoup plus considérable, dans les cas de simple fièvre paludéenne.
Burdel croit pouvoir expliquer l'apparition de la glycosurie, lors d'intoxication paludéenne, par les troubles circulatoires, que susciterait la fièvre, dans le système nerveux cérébro-spinal et sympathique. Nous ne saurions admettre le vague de cette explication, et pour cette glycosurie, comme pour toutes les autres, nous croyons à une combustion incomplète du sucre. Cette combustion incomplète serait la conséquence des combustions exagérées des substances quaternaires, et par suite de la formation en excès de Vwvée (Mosler, Thierfelder, Uhle et Wunderlich) et de l'aride uriqu(î (Ranke) que provoque la fièvre.
Envisagée à ce point de vue, la glycosurie peut donc être considérée, comme une des manifestations de l'accès fébrile, et comme l'urée et l'acide urique en excès, en faire soupçonner l'existence, alors qu'il ne s'est pas traduit par ses symptômes habituels. Il n'y a rien d'étonnant qu'il puisse y avoir ici de la glycosurie avec la fièvre, attendu que l'accès arrive brusquement, et que le défaut de combustion peut porter sur le sucre, existant dans le sang.
csiyeoaarie «yphiqoe. — La glycosurie,comme conséquence de la fièvre, n'existerait pas seulement avec la fièvre intermittente. Elle se manifesterait encore, suivant Yogt, dans le cours
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(lu lyphus abdominal et serait en rapport avec son intensité. Nous n'avons pas été à même de constater des faits analogues, et nous doutons un peu de l'exactitude de cette assertion. Nous ne saurions, en effet, comprendre qu'il puisse survenir de la glycosurie dans le cours d'une maladie de longue durée, qui a surtout pour caractère de supprimer toutes les sécrétions, et par conséquent celle du foie.
CUycMBrIe des eoavalcaeeate. — XouS acceptons pluS
volontiers ces cas de glycosurie qui surviendraient, suivant Bordier, dans la rougeole, à sa période de défervescence, et dans la convalescence de l'érysipèle, attendu que rien ne s'oppose alors à la sécrétion hépatique. On comprend trèsbien aussi qu'à cette période la combustion des féculents laisse à désirer; soit que Téconomie ait à se débarrasser des produits anomaux qui, pendant ces maladies, et, sous l'influence de la fièvre, se sont accumulés dans les différents tissus (matières extractivcs, créatine, créatinine ),
soit que, par suite de la faiblesse qui résulte de ces maladies, il y ait moins d'oxygène absorbé.
Celte glycosurie des convalescents qui est toujours peu intense, si peu intense même que Sénator en met l'existence en doute, alternerait avec des sueurs profuses, qui se montreraient, à la cessation de la glycosurie. 11 serait nécessaire toutefois pour qu'elle soit acceptée sans conteste, que de nouveaux obseiTaleui's en recueillissent d'autres cas, et qu'ils démontrassent la présence du sucre, à l'aide des solutions cupriques, delà fermentation, et du polarimètre, ce que n'a pas fait Bordier. Car c'est précisément sur cette lacune que présente le travail de Bordier, que Sénator s'appuie surtout, pour mettre en suspicion celte variété de glycosurie.
«ijcoMirics diathéftiqaes. — La glycosuric peut ètrc l'expression de diathèses multiples. Aussi peut-elle coexister ou remplacer certaines manifestations qui n'eu sont que l'exprès-
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sion, et dont elle n'est peut être souvent qu'une conséquence. Il parait en être ainsi parfois de la glycosurie que bon nombre d'auteurs ont signalée chez les phthisiques (Cawley. On l'a également observée dans le cours de la syphilis avec ou sans tumeur cérébrale (Jacksh, Scott, Frank, Van Hoven), (voir Diabète syphilitique) dans l'herpétisme (Scbarlau). Elle coexiste d'ordinaire alors avec un eczéma qui, le plus souvent, est situé vers les organes génitaux. Son apparition peut coïncider avec la disparition de cet eczéma, ainsi que déjà nous avons eu l'occasion de l'observer. Cet eczéma, lorsqu'il est tenace, persistant, acquiert par son siège de prédilection une valeur diagnostique très-importante. Mais de toutes les glycosuries diathésiques, la plus importante est, sans contredit, la glycosurie goutteuse et rhumatismale (Lehmann).
La glycosurie goutteuse signalée déjà par Mac Gregor a été étudiée surtout par Prout, Rayer, Marchai de Calvi, Réveil (1), Gallois (2), Headiand et Bouchardat, dans des travaux, que déjà nous avons, pour la plupart, cités, à propos du diabète. Cl. Bernard en signale également des exemples dans ses leçons. Elle alterne d'ordinaire avec les attaques articulaires. Elle peut se manifester, plusieurs fois, dans le cours d'une année. C'est à cette variété de glycosurie, qu'on a, dans certains cas, donné le nom de diabète intermittent. C'est à celle variété qu'il faut également rapporter, sans doute, la glycosurie calculeuse dont parle Froriep (3). C'est elle enfin qui a fait regarder, comme très-fréquent, à Marsh, le nomhre des cas de diabète, qui ont de la tendance à récidiver.
La quantité de sucre est, en général, peu considérable quelques grammes par 1000 ce. d'urine. Parfois il n'y en a môme que des traces au début. Mais lorsqu'elle existe depuis longtemps, sous forme intermittente, la quantité en
M) Réveil, in Diinmd-Fardel, Bull. Ihérap. Paris, 1865.
(2) Gallois, Sur Voxalurie, Ac. se, 1857, Gaz. méd. de Paris, 1859.
(3) Froriep, Nol. Bd. XLVil.
GLYCOSURIE. 5i3
est plus considérable; les rémissions deviennent plus rares, moins longues, et l'on a tout lieu de craindre de voir s'établir le diabète vrai, qui ne diffère alors plus notablement des autres variétés étiologiques du diabète.
La glycosurie goutteuse, outre sa marche spéciale, est encore caractérisée par la présence, en excès, dans l'urine, de TacWe urique (Venables et Marchai; parfois aussi, par celle de l'acide oxalique (Gallois). Aussi la rencontre -t-on assez fréquemment avec la gravelle. Nqus en avons observé plusieurs cas.
Cette glycosurie peut persister indéfiniment, sans se transformer en diabète. Mais elle aura d'autant plus de tendance à subir cette transformation, que la goutte passera à l'état de goutte atonique (W. Watts).
Les goutteux, dit Prout, sont longtemps glycosuriques, à leur insu, ils ne s'en aperçoivent, que lorsqu'ils deviennent polyuriqaes, c'est-à-dire diabétiques.
C'est à la présence de l'aride urique en excès dans le sang (Garrod (1) qu'est due, dans ces cas, selon quelques auteurs, la glycosurie. Déjà Marchai avait émis cette opinion, seulement ce n'est point en acidifiant le sang, ce qui ne saurait se produire chez l'animal vivant, qu'agit l'acide urique (Cl. Bernard). L'acide urique, chez les goutteux, ne reste pas à l'état de liberté dans le sang. Il s'associe aux bases, et diminue seulement l'alcalescence du sang (Ilofmann (2), Salkowski, 0. Lassar). C'est par suite de cet état chimique qu'il produit, que baisse l'énergie des combustions, ainsi que l'a démontré Mialhe. Le sucre n'est plus alors qu'incomplètement brûlé et il en résulte de la glycosurie. La glycosurie des goutteux est donc entièrement due à un défaut de combustion. C'est sans doute de la même manière que se produit la glycosurie, chez certaines gens, qui font un usage abusif de végétaux. Les
(1) Garrod, /oc. dt. Goût and rheumatic Goût. London, 1803. {% F. Hofmann, Ueber den Ucbergang von freien Saiiren durch daa alkalische Elut in den Ham. (Zc'ilschr. f. Biol. Vil.)
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acides que contiennent ces végétaux passent dans le sang, et, se combinent avec ses bases alcalines. Réveil avait donné de cette combustion incomplète une autre explication, que n'ont point confirmée les expériences ultérieures. 11 cropil que ces acides, pour se transformer en carbonates, s'erapamient de l'oxygène du sang, qui, par suite, ne pouvait plus servir à brûler le sucre.
Cilyeosarle asolnrlqae. — Tout près dcS gljCOSUrieS dia-
thésiques se place la glycosurie azoturique, qui, comme elles, tient à une puissante modification de l'économie, caractérisée par une tendance à la désassimilation. On ne saurait actuellement nier l'existence de cet état morbide primitif, de l'azoturie. Les observations en sont déjà nombreuses. On en trouve çà et là de publiées, à d'autres points de vue, et, pour pouvoir les utiliser, il suffit de savoir les interpréter. Elles le deviendront davantage encore, lorsqu'on sera bien convaincu de l'existence de cet état morbide, et bien persuadé de l'importance qu'il y a à le reconnaître. Nous ne doutons pas, en effet, que ce ne soit à l'azoturie, qu'on doive rapporter bon nombre d'états, dits anémiques ou cachectiques qui résistent à la médication habituelle. Déjà, du reste, en marchant dans celte direction, nous avons été à même d'en observer plusieurs cas.
Celte azoturie primitive peut, ainsi que nous l'avons déjà démontré ailleurs et, que, nous le démontrerons encore, à propos du diabète insipide, se compliquer de glycosurie. Ce n'est souvent qu'au bout d'un certain temps que survient cette complication. Ainsi nous avons été à même de constater une azoturie glycosurique, chez un malade qui, un an auparavant, n'avait fourni à Bouchard (1) qu'une observation d'azoturie simple. Cette glycosurie est certainement, de toutes les glycosuries, celle qui se rapproche le plus,
(I) Botifhard, Tribune médicale, 187?, el Soc. bio!., 1873.
GLYCOSURIE. 525
par ses symptômes, du diabète sucré proprement dit. Ce n'est point que le sucre soit toujours en quantité considérable. D'abord il ne saurait dépasser 200 grammes par jour, puisque .cette proportion est la caractéristique du diabète vrai. On n'en trouve d'ordinaire, lorsque cette glycosurie, à son maximum, peut simuler le diabète, que 8 à 10 grammes par litre. Mais, comme dans le diabète, on iDnstate de la soif, de la polyurie, quelquefois une légère augmentation de l'appétit et de l'amaigrissement. Ces manifestations qui, pour nous, sont étrangères à la glycémie, relèvent ici de l'azoturie même. Elles précèdent l'apparition du sucre, et l'on est tout surpris d'en constater l'existence, alors que la glycosurie est encore insignifiante, ainj^i que déjà Watts et Venables l'avaient constaté. C'est donc par la marche qu'elles suivent, par l'indépendance qu'elles affectent, relativement à la glycosurie, qu'elles se distinguent surtout des manifestations propres au dicU)ète.
Ces manifestations, prises en elles-mêmes, n'ont toutefois qu'une ressemblance éloignée avec celles du diabète. Ainsi la polyurie n'est jamais aussi considémble. La quantité d'urine, éliminée dans les 24 heures, dépasse rarement Sk A litres. La soif est d'ordinaire moins vive. Elles s'en distinguent encore, par Tinflueuce qu'exercent sur elle les oscillations que présente la production de l'urée. Il suffit, en effet, d'en diminuer la formation, à l'aide d'un tmilement approprié, pour voir aussitôt se dissiper l'intensité de ces manifestations. Aussi, loi*squ'on les voit s'aggraver, peuton être assuré que l'urée dans l'urine est en excès. Le chiffre de l'urée est souvent considérable, plus considérable même que celui qu'on rencontre dans le diabète. Il n'est pas rare de le voir atteindre 50, 60, 80 grammes et plus (Ilayem) par vingt-quatre heures. Il se présente avec ce caractère, dès le début de la maladie. Il est déjà très-élevé, alors que la glycosurie est à peine appréciable. C'est le contraire de ce qui arrive dans le diabète. Dans cette maladie.
en effet, c'est la glycosurie, qui atteint d'abord son développement, l'azoturie ne se montre qu'ultérieurement. On ne saurait douter , ainsi que nous l'avons indiqué, que la glycosurie soit ici la conséquence de l'azoturie.
Cette glycosurie peut être passagère. Mais, comme elle dépend d'un état morbide long et pei*sistant, elle a de la tendance à récidiver. Elle peut affecter le type intermittent. Lorsque l'azoturie résiste à toute médication, elle devient permanente.
Pour expliquer cette glycosurie, dont les relations avec l'azoturie sont si évidentes, on ne peut penser qu'à une combustion incomplète du sucre, formé en quantité normale. Cette combustion incomplète tient évidemment à ce que l'oxygène absorbé est employé par l'économie à transformer en produits excrémentitiels, en urée, les éléments azotés qui résultent de la désassimilation de l'individu. Il n'y a donc ici encore, comme dans toutes les glycosuries que déjà nous avons examinées, qu'une glycosurie par épargne du sucre. Nous n'entrerons pas actuellement dans de plus longs détails, nous réservant de traiter plus complètement celle question à propos de l'azoturie, et de revenir sur des idées que déjà nous avons émises ailleurs, à propos de l'azoturie glycosurique (Lecorché) (1). .
Glycosurie loxiqae. — Il nous resterait actuellenienl, j)0ur compléter le cadre de nos glycosuries pathologiques ou spontanées, à parler des glycosuries toxiques, qui suniennent à la suite d'un empoisonnement par Toxyde de carbone, par l'arsenic ou par le chloroforme. Nous n'en dirons qu'un mot, nous réservant d'en étudier le mécanisme en môme temps que celui des glycosuries traumatiques ou provoquées, à propos de la glycosurie expérimentale, dont nous allons nous occuper.
(1) Lecorché, loc. cit.
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La glycosurie par asphyxie carbonique, ou par strangulation qui a été étudiée par Frieberg (1), Klebs (â), et Porrowsky (3) puis par Senff, Sénator et Jeanneret (voir Diabète proprement dit et Glycogénie) et qui déjà avait été obsenée par Reynoso, ne se manifeste que lors d'intoxication prononcée. Hasse, qui a eu l'occasion d'en obsener plusieurs cas, a constaté qu'elle se manifestait peu de temps après l'intoxication. Dans l'un de ces cas, la mort sunint, au bout de huit joui*s, avec eschare, paralysie des jambes et de la vessie. Sa durée n'est jamais très-longue, parfois seulement de quelques heures (Senff). C'est à tort que Friebei^ cMoit qu'elle peut se prolonger quelques joui-s. L'urine est faiblement acide, parfois très-abond:mte. L'urée est légèrement augmentée et en rapport avec la polyurie (Jeanneret). On rencontre parfois dans l'urine de l'albumine et du sang.
Elle ne donne jamais lieu au diîd)ète.
La glycosurie arsenicale est encore plus trarfsitoire. On ne Tobsene qu'au début de l'intoxication.
Xous en dirons tout auUml de la glycosurie par inhalation d'élher et de chloroforme, qui, signalée par Ileynoso, a depuis été niée par L. Schmder (4). Mais nous croyons que r^»st à tort, qu'on en voudrait contester l'existence. Seulement il faut se rappeler que l'urine élimine, dans ces cas, du chloroforme, qui, si l'on n'y faif^ait attention, pourrait donner le ctiange et faire croire, à la présence du sucre alors qu'il n'en existe pas. Aussi est-il nécessaire de ne pas se contentor, pour examiner l'urine, des solutions cupriques; il faut avoir recoui's, comme contrôle, au polarimèlre, et à la fermentation.
(1) Frieberg, loc. cil.
(t) Klebs. Centralblatt, 1865.
(3) Porrowsky, Centralblalt, 1866.
(4) L. Schràder, loc, cit.
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B. — GLYCOSURIE EXPÉRIMENTALE OU PROVOQUÉE
La glycosurie expérimentale est de provenance multiple. Aussi, pour l'étudier, est-il nécessaire de la décrire sous différents chefs. La plus importante, la plus anciennement connue est, sans contredit, la glycosurie par lésion du système nerveux. C'est celle que nous étudierons tout d'abord.
CSljeosarle par léaion du mjmêèmam iicrYCvx. — C'est Cl. Bernard qui, le premier, signala ce fait, qu'on peut à volonté rendre un animal glycosurique, en lésant certaines parties du cerveau, qu'il précisa avec soin. Cette étude fut reprise à l'étranger (voir Glycogénié) et tous les auteurs conrirmèrent l'exactitude des faits annoncés par notre célèbre physiologiste.Mais ils firent plus, ils démontrèrent qnp cette pix)priété, qu'ont les centres nerveux lésés, de pmduire la glycosurie, n'est point limitée à un point aussi restreint qu'on le croyait d'abord.
Cl. Bernard n'arriva du reste pas de suite à préciser ce point des centres nerveux qu'il faut irriter, pour produire la glycosurie. Il crut d'abord qu'elle résultait d'une lésion des nerfs vagues. Mais, ayant coupé ces nerfs, il s'aperçut qu'on ne pouvait la produire qu'en irritîmt le bout périphérique. C'est alors qu'il constata que la glycosurie qu'on fait naître de cette manière n'est qu'une glycosurie d'ordre réflexe, et que, pour la produire directement, il est nécessaire de léser la moelle allongée, au niveau du quatrième ventricule, vers un point situé, entre l'origine des nerfs auditifs et des nerfs vagues.
Plus tard, Pavy démontra que le point des centres nerveux, dont l'irritation donne lieu à la glycosurie, n'est point aussi restreint que le pensait Cl. Bernard. Il la vit se produire, au bout d'une heure, chez des animaux dont il avait sectionné la moelle allongée, et chez esquels il avait entre-
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tenu la vie, à l'aide de la respiration artiliriello. Mais là ne se bornèrent pas ses reeherclies. 11 fit voir qu'elle survient également lorsqu'on détruit, ou lorsqu'on extirpe le dernier giinglion cervical du nerf sympathique.
Eckhard, reprenîint les recherches de Pavy, en reconnut loule l'exactitude. Il s'aperçut, en outre, que cette glycosurie peut également résulter de l'extirpation du deuxième ganglion cenical, ou du premier Ihoracique, et qu'elle se produit alors, au bout de trois quarts d'heure.
Puis vinrent Cyon et AladolT, qui firent voir qu'on peut également provoquer la glycosurie, en lésant l'anneau de Vieussens, ou les filets nerveux, qui vont de la moelle aux deux demiei's ganglions cenicaux du nerf sympathique, ou au premier ganglion thoracique du même nerf.
Enfin, dans ces derniers temps, Schilï aurait donné lieu à la glycoaurie artificielle, en irritant le cordon antérieur ou postérieur de la moelle, au niveau du plexus brachial, ou en irritant le nerf sciatique.
De ces recherches il ressort que la glycosurie peut résulter d'une irritation des nerfs vagues, d'une lésion de la moelle allongée, au niveau de l'origine des nerfs vagu(»s (Cl. Bernard); d'une section de la moelle allongée (Pavy) ; d'une extirpation des deux derniers ganglions cenicaux ou du premiei* tlioracique (Eckhard); d'un^î lésion de l'anneau de Vieussens ou des filets nen'eux, qui vont de la moelle aux deux derniers ganglions cervicaux, ou au premier thoracique (Cyon et Aladofl), et enfin d'une irritation des cordons antérieur cl postérieur de la moelle, au niveau du plexus brachial et à Torigine du nerf sciatique (SchilT). (Voir Gbjcogénie.)
En présence d'origines aussi nombreuses, on est en droit de se demander si les lésions agissent toutes de la même manière, pour produire la glycosurie. Nous ne le croyons pas. C'est très-ce liai nement d'une façon réflexe qu'agissent ces lésions, qui portent sur les nerfs vague, sciatique et sur les cordons antérieur et postérieur de la moelle. C'est, au
LECOBCHÉ. 34
530 DIABËTE SUCRÉ.
contraire, d'une façon directe qu'agissent toutes les autres lésions, en irritant les filets nerveux, qui vont des centres nerveux au foie, soit que cette irritation porte sur l'origine des filets nerveux (Cl. Bernard), ou sur leur trajet (Pa>7,Eckhard, Cyon et Aladolï). Car il reste actuellement acquis à la science que l'influx nerveux, qui préside au fonctionnement du foie suit des filets qui font partie du sympathique, et qui traversent les deux derniers ganglions cervicaux de ce nerf et son premier ganglion thoracique. Ce qui le prouve, c'est que, lorsqu'on vient à piquer le quatrième ventricule d'animaux, dont on a, au préalable, coupé le sympathique au niveau de la dixième, onzième ou douzième côte, il ne se produit pas de glycosurie (Eckhard).
C'est d'ordinaire, au bout de trois quarts d'heure, de une heure (Pavy, Eckhard), de deux à trois heures et demie (Cl. Bernard), que se produit la glycosurie, suifë de lésion neneuse. Elle est caractérisée non-seulement par l'altération de l'urine, mais encore par certains troubles généraux que CI. Bernard a parfaitement décrits. Elle présente, du reste, des difl'ércnces suivant l'espèce d'animal qui sert aux expériences (Kuhnc et Frieberg).
La quantité de sucre n'est jamais très-considérable. Ello n'est au plus que de 2 à 3 grammes par 100 ce. d'urine. Il ne saurait guère en être autrement puisqu'il n'y a |>as production de sucre, en excès, par le foie. Cet organe se débarrasse seulement de celui qu'il contient. Son apparition est précédée par des altérations, dans les caractères chimiques de l'urine. Ainsi l'urine devient claire et acide chez le lapin. La quantité d'urée en est, ainsi que celle des phosphates, augmentée. L'acide nitrique suWlt, à froid, pour donner, lorsqu'on l'ajoute à l'urine du nitrate d'urée. Il est rare de constater de la polyurie, et, lorequ'il en est ainsi, c'est que la lésion très-élevée intéresse le centre neiTcux qui, selon Cl. Bernard, semble présider à la sécrétion urinaire, el qui est placé au niveau des nerfs auditifs. C'est d«*
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là que parlent les filets, que JacuboAvitch auniit suivis jusqu'au sympathique.
Les autres troubles qu'on peut constater, chez les animaux, rendus ainsi glycosuriques, consisteraient, suivant Cl. Bernard, dans une formation exagérée d'acide carbonique, ce que conteste Bôcker, et ce qui paraît bien extraordinaire avec un abaissement de la température. Cet abaissement peut être dans le rectum de 3 à 7 dixièmes ; mais généralement il n'arrive que chez les animaux, qui succombent, et au moment de la mort. Le plus souvent la gêne respiratoire fait complètement défaut. Aussi ne saurait-on voir dans celte gène, comme le voulait Reynoso, la cause de la glycosurie.
Celte glycosurie, chez les mammifères, ne dépasserait pas vingt-quatre heures. Elle pourrait même être beaucoup plus courte, et seulement de six, douze, dix-huit heures (Cl. B<mnard). Schîff l'aurait vue cependant durer une semaine, chez des animaux dont il avait lésé les cordons antérieur et postérieur de la moelle.
Chez la grenouille, cette glycosurie n'apparaîtrait que sept heures après l'opération, et ne cesserait que vers le quatrième, ou cinquième jour (Kuhne).
La guérison est la règle, chez les animaux rendus glycosuriques par le fait d'une piqûre du quatrième ventricule. Mais lorsque la glycosurie a été produite par une lésion irrémédiable, par l'extirpation d'un ou de plusieurs ganglions, la mort survient assez rapidement, et paraît être le fait de l'impossibilité, dans laquelle se trouve le foie de produire du glycogène et du sucre. Déjà CL Bernard s'était demandé, sî, chez les animaux qui succombent à la section des oerfs vagues ou à l'abstinence, la mort n'était pas due à la disparition du sucre du sang. Depuis, Bock et Hoffmann ont démontré que la mort suit de près cette disparitioUj quelle qu'en soit, du reste, la cause (voir Glycogénié).
Il est de nombreuses conditions, qui peuvent influencer J'intensité de cette glycosurie. Parmi ces conditions, nous
citerons l'état de santé de ranimai, et les opérations qu*on a pu tenter sur lui. Ainsi la glycosurie sera d'autant plus intense que l'animal sera mieux portant, et qu'il sera moins éloigné de l'un de ses repas. Chez les animaux qui ont jeûné, ou qui sont débiles, c'est à peine si l'on peut arriver à produire la glycosurie, qui toujours est peu prononcée et passagère. Chez un animal dont on a, au préalable, coupé le sympathique, au niveau de la dixième ou onzième côte, la glycosurie artificielle est impossible à provoquer. Cl. Bernard avait cru, qu'une fois provoquée, on pouvait en arrêter la durée en coupant le nerf sympathique, il n'en est rien (Eckhard). Il semble qu'une fois produit, le trouble hépatique, cause de la glycosurie, ne puisse disparaître sans avoir donné lieu à tous ses effets.
Toutes les excitations médullaires ne produisent pas indistinctement cette glycosurie. Ainsi la cautérisation, faite au niveau du quatrième ventricule, ne donne lieu à aucun résultat (Pavy).
A l'autopsie, en trouve chez ces animaux, rendus glycosuriques, le foie petit et ratatiné (Cl. Bernard). Le glycogène, à peine appréciable, ne s'y rencontre qu'à la dose de quelques centigrammes par 100 gr. de substance hépatique, et souvent môme il a complètement disparu. Au bout de cinq heures, il n'en existerait plus trace. Le sucre y est en plus grande quantité.
Le sang contient des proportions de sucre assez variables; maison sait que, suivant Lehmann, pour qu'il y ait glycosurie, il faut qu'il renferme au moins 0,30 pour 100 ce. de sang ou 3 grammes pour 100 gram. de résidu sec. On a depuis constaté que le sucre n'a pas besoin d'atteindre, dans le sang un chiffre aussi élevé pour apparaître dans l'urine. xVinsi Bock et Hoffmann ont constaté de la glycosurie, chez des animaux, dont le sang ne contenait que 0,20 de sucre pour 100 ce. De ces expériences, toutes plus ou moins contradictoires, il ressort qu'on ne peut expliquer le îné-
GLYCOSURIE. rî33
canisme de la glycosurie artificielle, par lésion de la moelle, ni à l'aide de troubles neneiix qu'elle détermine, ni à l'aide de l'hyperémie seule. Lorsqu'on voit, en effet, soutenir par Pa\7 que cette glycosurie tient à une paralysie des filets nerveux qui président à la transformation de la matière amyloïde en gi^aisse, et par Eckhard, que cette glycosurie est le fait d'une . excitation fonctionnelle du foie, par suite d'une irritation des branches nerveuses, qui président à son fonctionnement, on est en droit de répondre au premier que l'on peut isoler le foie de toutes ses attaches nerveuses, sans produire la glycosurie; on peut, avec Cyon et ALidoff, objecter au second que cette glycosurie peut se manifester, consécutivement à l'extirpation du dernier ganglion et du premier ganglion thoracique, et qu'on ne saurait nier que, dans ces cas, il y ait une véritable paralysie. L'étal anatomique du foie dans les cas de glycosurie par lésions nerveuses n'est, du reste, nullement en rapport avec l'idée d'une irritation fonctionnelle, puisque le glycogène, loin de se montrer en excès, a complètement disparu de l'organe.
Les opinions des physiologistes, qui croient pouvoir expliquer par l'hyperémie hépatique cette glycosurie ne sont, du reste, pas plus légitimes. Si l'hyperémie hépatiqui^ était bien réellement la seule cause de celte glycosurie, comme le pensent Cl. Bernard, Schiff, Cyon et Aladoff, on sérail en droit de demander à ces auteurs comment il se fait que la glycosurie ne se montre pas plus fréquemment dans le cours d(»s affections hépatiques, compliquées d'hyperémie. Nous les prierions en outre de nous dire comment il se fait que cette hyperémie soit insuffisante à produire la glycosurie, lorsqu'on ne lèse la moelle que consécutivement à la section du symptilhique, au niveau des dixième et onzième vertèbres dorsales. L'explication, que Cyon et Aladoff donnent de cette glycosurie, nous paraît donc tout à fait insuffisante. Nous leur signalerions enfin l'expérience dePavy, qui, en produisant cette glycosurie chez un animal, dont il avait lié, au
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préalable, Tartcre hépatique, a démontré qu'elle peut naître^ en dehors de l'hyperémie, ou du moins que Thyperémie, si hyperémie il y a, n'intéresse sans doute que le système porte.
Pour arriver à cc\nprendre,»si faire se peut, le mécanisme de cette variété de glycosurie, nous pensons qu'il est essentiel de se bien pénétrer de toutes les conditions qui lui donnent naissance. C'est en ne se plaçant pas à ce point de vue^ que les auteurs ont fait preuve d'un exclusivisme malheureux, en n'acceptant que telle ou telle tliéorie. Pour connaître ces conditions, il est indispensable d'être exactement fixé sur l'état du foie, chez les animaux rendus ainsi glycosuriques. Or, lorsqu'on vient à examiner quel est l'état anatomique de cet organe, on le trouve, d'une part, privé de glycogène et de sucre, et, d'autre part, considérablement hyperémie. Ce sont ces deux altérations, qui priment toutes les autres, et qu'on rencontre eonsUmiment. C'est à ces deux espèces d'altérations, qu'il faut faire appel, pour se rendre compte de cette glycosurie, que ne peuvent expliquer isolément, ni les troubles nerveux, ni l'hyperémie. Car si, d'une part, on ne peut, en effet, refuser une part énorme aux troubles sécrétoires du foie, qu'accuse l'absence du glycogène et du sucre, on ne peut, d'autre part, dénier toute influence à l'hyperémie.
Mais, d'abord, il est essentiel de se demander ce que signifie l'absence du glycogène et du sucre. Cette absence ne peut avoir qu'une signiÛcation, c'est que le foie a été mis, de par la lésion produite, dans fimpossibilité de continuera emmagasiner le glycogène pour les besoins de féconomie. 11 perd cette propriété qui, ainsi que l'a remarqué Cl. R^rnard, parait destinée à empêcher, chez l'animal sain, le contact intime du glycogène et du sang, et par suite sa transformation en sucre. Mais si, d'autre part, on constate qu'au bout de quelques heures, d'un jour, l'urine cesse d'être sucrée et le sang de contenir du sucre, on en arrive fatalement à cette autre conclusion : c'est que le foie a, en outre, porda
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la propriété de fabriquer du giycogène. Ainsi, par le fait de cette lésion nerveuse, le foie perd cette double propriété qu'il possède de faire du glycogène et de l'emmagasiner. Ce trouble fonctionnel arrive brusquement. Aussi n'cst-il pas surprenant de voir tout à coup le glycogène abandonner les cellules hépatiques, qui le contiennent, passer dans le sang, et s'y transformer en sucre, et ce qui prouve bien que la glycosurie traumatique est seulement due au passage, dans le sang, du sucre du foie et de celui qui résulte de la transfoimation du glycogène que contenait le foie, au moment de la piqûre, et non point à une hypersécrétion glycogénique de cet organe, c'est que si, deux heures après la piqûre, on vient à isoler le foie d'après le procédé de Bock et de Hoffmann (1), la glycosurie n'en persiste pas moins, aussi intense. (Voir Glycogénie.)
Mais pour qu'il traduise sa présence, en produisant la gly cosurie, il était essentiel que ce sucre fût rapidement entraîné hors du foie. C'est à ce résultat qu'aboutit l'hyperémie qu'on constate, dans le foie de ces animaux, et qui n'est sans doute, comme le trouble sécrétoire, qu'une des conséquences de la lésion nerveuse. C'est à cette hyperémie que le foie doit de pouvoir se débarrasser du sucre nouvellement formé, qui imbibe ses mailles. C'est à l'arrivée dans le sang d'une quantité de sucre trop considérable, et qui ne devait y passer que peu à peu, qu'est due la' glycosurie. Elle résulte de l'impuissance de l'économie à brûler complètement le sucre. Il y a donc glycosurie par insuffisance relative de combustion ternaire. On ne saurait donc assimiler cette glycosurie au diabète vrai, puisqu'il est prouvé, de par les faits, que dans le diabète vrai il n'y a pas suppression mais exagération du pouvoir glycogénique du foie, l'examen cadavérique ayant souvent permis de constater dans cet organe, une grande quantité de sucre, et parfois
■ ii) Bock et Hoflhiann, loc. cit
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de glycogène, alors même que la mort remontait déjà à vingt-quatre heures au moins (Cl. Bernard). Le diabète artificiel n'est donc bien réellement, ainsi que le penseni Heller et Seelig et, comme nous le pensons nous-même, qu'une simple glycosurie.
CSlycosvrle par Inhalation de anbatanccs toxl^nica. — l^l
deuxième espèce de glycosurie expérimentale est la glycosurie par inhalation de substances toxiques. Celles, doni l'action a été le mieux étudiée, sont l'oxyde de carbone, le chloroforme et l'éther. C'est sans contredit la glycosurie par inhalation d'oxyde de carbone qui est la plus intéressante, et certes la plus importante par les applications qu'on peut en retirer, pour expliquer les glycosuries d'ordre pathologique, dont nous avons parlé.
Cl. Bernard a nié l'existence de la glycosurie par inhalation d'acide carbonique ou d'oxyde de carbone, c'est-à-dire la glycosurie par asphyxie. Mais il l'admet implicitement lorsqu'il dit « qu'au bout de trois heures, le sucre du sang, exposé à un courant d'oxygène, avait notablement diminue, tandis qu'il était resté intact, au contact dos gaz, tels que l'azote, l'hydrogène », et lorsqu'il reconnaît ailleurs la transformation du sucre en eau et en acide carbonique. N'esl-il pas du reste rationnel d'admettre que, si l'oxygène vient a manquer, if doit fatalement en résulter une diminution dans la production de l'eau et de l'acide carbonique et par suitp ime épargne du sucre, qui peut aller jusqu'à la glycémie et ultérieurement jusqu'à la glycosurie. Cette glycosurie a depuis été prouvée expérimentalement par Frieberg, Voit et Pettonkofer, Senator, Senff, Jeanneret, Bock et Hoffmann. (Voir Glf/cogénic et Théories du diabète sucré,)
C'est à Voit, Peltenkofcr et Senator qu'on doit les premières expériences, relatives à cette espèce de glycosurie. Déjà nous avons j)arlé de C(»lles de Voit et de Pettenkofer. Actuellement nous nous bornerons à signaler celles de Se-
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nator, plus afférentes à notre sujet. Ces expériences, faites sur des chiens, furent variées de mille manières. Il s'agissait de diminuer l'abord au sang de la quantité d'oxygène physiologique. Pour atteindre ce but, Senator eut recours à l'emploi de lacs pour comprimer la poitrine, et en empêcher les mouvements d'expansion; à l'injection de suif dans les bronches.
Il constata alors chez les animaux qu'on soumet à cette expérimentation l'apparition de symptômes très-distincts les uns des autres. Ces symptômes varient, suivant que l'animal peut compenser par ses efforts les troubles respiratoires, ou suivant qu'il ne le peut pas. Dans le premier cas, on observe que la température rectale reste la même, ou qu'elle s'élève de quelques dixièmes de degré; qu'il y a formation d'eau; augmentation du double de la sueur et de l'urine. Il n'y a point de glycosurie, les combustions sont complètes, exagérées même.
Dans le deuxième cas, il y a fréquemment glycosurie. Jcanneretdit même toujours, puisqu'il l'aurait observée sept fois sur sept expérimentations. De plus le sucre est augmenté, et l'acide urique est en excès. On ne constate du reste dans l'urine ni allantoïne, ni xanthine, nihypoxanthine.Enmême temps que se montrent ces troubles urinaires, on observe une diminution de l'urine, et bientôt l'on voit apparaître un abaissement de température, avec cyanose.
La glycosurie par asphyxie ne se montre donc de prime abord que chez les animaux débilités. Mais pour peu que l'obstacle à l'hématose soit maintenu, on la voit bientôt se développer chez tous les animaux, en même temps que se modifient les autres symptômes.
Elle se montre au bout de :]{) à 60 minutes et n'est jamais irès-intense. La quantité de sucre éliminé varie de 0,07 à 0,20 par 100 centimètres cubes d'urine. Elle ne dure guère au delà de 2 heures à 2 heures 1/2, 3 heures au plus (Senff.). C'est à tort que Friebcrg a cru pouvoir émettre l'opinion
538 DIABËTK SUCRÉ.
que sa durée était de quelques jours. L'urine dans la glycosurie, par intoxication carbonique, contient souvent de Talbumine et du sang. Elle ne reprend ses caractères que lorsque disparait le sucre.
A Tautopsie, on constate que le foie dès animaux est petit, comme atrophié, et qu'il ne contient plus de glycogène. Le sucre est dans le sang en assez grande quantité. Bock et Hoffmann l'ont trouvé dans le cœur droit, variant de 0,07 à 0,11 et même à 0,20 par 100 centimètres cubes de sang.
Cette glycosurie par asphyxie est importante à connaître, puisqu'elle est le type de toutes les glycosuries. On l'a compris, et beaucoup de médecins l'ont étudiée. L'explication, qu'ils en donnent, varie du reste avec l'idée que chacun d'eux s'en est faite.
Quelques auteurs (Bock et Hoffmann) ont pensé que, sous l'influence d'une excitation cérébrale, il v avait formation de sucre en excès. Mais cette opinion n'est pas soutenable par le fait seul que le glycogène est en faible quantité dans le foie, et que parfois même il adispaioi. On s'est ensuite demandé si la glycosurie ne se produisait pas par un mécanisme, analogue a celui qui préside à l'apparition de la glycosurie par piqûre du quatrième ventricule. Dans ce cas le ceiTeau, irrité par une hématose incomplète, réagirait sur le foie, à l'instar du cerveau lésé, au niveau du quatrième ventricule. La glycosurie serait donc une glycosurie par combustion relativement iniromplète. Nous ne croyons point avoir ici la reproduction de la glycosurie par piqûre du quatrième ventricule, et cela pour ce fait que les caractères de celte glycosurie ne sont pas les mêmes. Son apparition est (l'ordinaire beaucoup plus rapide et sa durée beaucoup moins longue. Enfin, caractère distinclif, on peut la repi'oduire, à plusieurs reprises, et à de courts intervalles. Jeanneret Ta reproduite sept fois sur le môme animal, dans un court espace de temps, en diminuant ou en exagérant l'intensité de rhémalose. Or on sait qu'il n'en est point ainsi.
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dans, les cas de glycosurie par piqûre du quatrième ventricule. Une fois produite cette glycosurie parcourt invariablement son évolution (Bock et Hoffmann).
La glycosurie, due à l'inhalation éthérée ou chloroformiquc, signalée par Reynoso et Harley, est tout aussi transitoire et peut-être moins intense que la précédente. Elle n'est pas constante, et, lorsqu'elle se produit sous l'influence de la chloroformisation, il est essentiel, pour la mettre hors de doute, de séparer le chloroforme, qui passe dans l'urine, car cette substance réduit les solutions cupriques. C'est même ce qui en avait fait nier l'existence par Kletzinsky. Pour y aiTÎver, il suffit de soumettre l'urine qui contient le chloroforme, à l'ébullition, ou de la traiter par le charbon animal qui relient cette substance, et qui laisse passer le sucre.
On s'est livré, à propos de cette glycosurie, aux mêmes suppositions que pour la glycosurie parasphyxie. Cl. Bernard s'est de plus demandé si l'éther ou le chloroforme n'agissait pas directement sur le parenchyme hépatique. Il se basait, pour émettre cette opinion, sur ce qu'il est possible, à l'exemple de Harley, de produire de la glycosurie, en injectant du chloroforme dans la veine porte. Nous ne croyons pas que tel soit le mécanisme de cette variété de glycosurie, et nous pensons que, comme dans les cas d'intoxication par le carbone ou l'acide carbonique, elle est le résultiit d'une absorption insuffisante d'oxygène. Si nous n'avons rien dit de l'hypothèse qu'on avait émise, qu'il n'y a de glycosurie, par suite d'inhalation chloroformiquc, que parce que le chloroforme s'oppose directement à la combustion, c'est qu'il est actuellement prouvé qu'il ne jouit pas d'une telle propriété.
Qlycoswrie par Injecitons Intra-YcliicHSCS, oh ■oos-cula-
— La troisième espèce de glycosurie expérimentale est celle qu'on produit, à l'aide d'injections veineuses ou sous-cutanées.
Les injections intra-veineuses peuvent être faites à Taide de substances diverses : sucre et eau (Harley, Kùntzel, Cl. Bernard (i), Schôpfer (2), Seelig (3), Uhie (4), Becker (5), Limpert etFalck (6), substances chimiques (Pavy, Bock et Hoffmann).
De toutes ces glycosuries par injection intra-veineuse, la plus intéressante est sans contredit celle qu'on peut produire par l'injection, dans le sang, d'une solution de sucre. Cl. Bernard , qui fit sur cette variété de glycosurie de nombreuses expériences, constata que le choix du sucre n'est pas indifférent, et que les résultats ne sont pas les mêmes, suivant qu'on choisit telle ou telle veine, ou telle ou telle espèce de sucre.
C'est dans les veines de la circulation générale qu'il faut faire l'injection sucrée, si l'on veut, à l'aide de petites doses de sucre, produire la glycosurie. Avec la même dose injectée dans la veine porte, ou dans l'un des rameaux de la veine porte, les résultats sont tout différents, et la glycosurie fait souvent défaut.
11 faut, pour qu'elle se produise dans ces conditions, que la quantité de sucre soit alors beaucoup plus considérable (Schôpfer). Il est une circonstance toutefois qui permet de la provoquer, même avec de faibles injections sucrées dans la veine porte, c'est lorsque l'animal a été au préalable piqué au niveau du quatrième ventricule (Seelig).
Lorsqu'on fait cette injection dans les veines de la circulation générale (veines jugulaires, fémorales). Cl. Beniard
(1) Bernard et Barre«4wil, loc. cil.
(2) Schôpfer, loc. cit. Deitràge iur Kenntniss der Glycogenbildung in der Uber. /Arch. f. cxpcr. I»atli.)
(3) Seelig, loc. cit. Vergleichejide Uniersuchungen ueber den ZuckerrerhmU im diabeiischen und nicht diabetischen Thiere. Inaug. Diss. Koiiijcsberg, 1873.
(i) Ulile, loc. cit. Ueber den Zeitweiligen Uebergang des Zuckers in iter Crin. In. Dis. Leipzig, 1852.
(5) Becker, loc. cit. Ueber das Verhalten des Zuckers beim thieriscken Stoffwechsel. (Zeitsch. f. wiss. Zoologie, I85i.)
((>) Limpert und Faick, Ueber die Ausscheidung des Zuckers dnrchdie Siereu nach Einspritiung desselben in das Blui. (V's Arch., Bd. Il, 1856.)
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estime qu'il faut plus de 4 gramme de sucre de raisin par kilogr. d'animal, pour qu'il se produise de la glycosurie.
De tous les sucres, ceux qui produisent le plus sûrement cette variété de glycosurie sont les sucres non intervertis, ceux qui dévient à gauche la lumière polarisée, les sucres de canne et de betterave. Puis viennent par ordre de puissance les sucres intervertis, les sucres de lait, de fécule ou de glycose, et enfin celui du foie ou sucre diabétique. Quelle que soit de ces espèces de sucre celle qu'on emploie, lorsque la quantité en est assez grande, il apparaît, en quantité plus ou moins considérable, dans l'urine, sous forme de sucre interverti.
Lia quantité qu'il faut employer, pour produire la glycosurie, varie avec les aptitudes qu'ont les sucres à être plus ou moins facilement détruits. Cette aptitude varie aussi, avec la quantité de sucre déjà contenue dans l'organisme. On a constaté d'autre part qu'en pleine digestion, on peut injecter a un animal plus de sucre qu'à l'état de jeûne sans produire la glycosurie. Elle apparaît au contraire très-facilemenl, chez les animaux malades ou à jeun. On ta fera naître enfin d'autant plus facilement que l'animal aura pris, au pré<ilable, une certaine quantité de sel de cuisine, le chlorure de sodium paraissant faciliter l'élimination par les reins du sucre contenu dans le sang.
La glycosurie, lorsqu'elle se produit, dans ces conditions, suit de près l'injection ; mais elle ne dure pas, elle disparaît en quelques heures.
La quantité de sucre éliminé varie avec la quantité de sucre injecté, avec sa nature et le siège de son injection.
La glycosurie peut également apparaître, disions-nous, à la suite d'injection veineuse, faite à l'aide de substances chimiques en solutions, telles que l'éther, le chloroforme (Harley (4), et l'alcool. On peut employer des solutions
(\) Uarley, loc. àt. Proceedings of the Royal Society, X, et Hech. sur la physiologie du Diabète sucré. (Gaz. méd. Paris, 1853.)
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(l'iodure de potassium, de carbonates, de phosphates, de sulûtes (Kûntzel) (1), et de chlorure de sodkiin (Bock el F. A. Hof&naim). Ce que les injections de Kûntzel, Bock el Hoffmann (2) présentent de commun, c'est qu'elles se font à Taide de solutions trës-diluées ; qu'elles sont considérables, tellement considérables même, qu'on peut se demander si, dans ces cas, la glycosurie n'est pas seulement due à la grande quantité d'eau injectée. C'est à Bock et à Hoffmann, qu'on doit la découverte de cette variété de glycosurie, soupçonnée par Cl. Bernard (3), lorsqu'il dit que l'apparition du sucre dans les urines peut être favorisée par Teau de l'injection.
Voici du reste comment procèdent Bock et Hoffmann iK)ur produire cette variété de glycosurie. Ils emploient une solution de chlorure de sodium au 100'' qu'ils injectent fentement, à la dose de 100 ce, et de cette manière ils obtiennent du sucre dans l'urine au bout de i/A d'heure. La quantité en est variable et en moyenne de 0,36 par 100 ce. d'urine. Il y a presque toujours polyurie et diminution d'acidité de l'urine, diminution due sans doute à l'excès d'urine.
C'est à cette variété de glycosurie par injection intra-veineuse que se rapportent ces glycosuries qui sun'iennent,à la suite d'ingestions de substances chimiques de nature diverse, car ces substances n'agissent qu'après avoir été absorbées par le système veineux porte.
Quelque dissemblance que présentent au premier abord ces trois variétés de glycosurie, par lésion du système nerveux, par asphyxie, ou par injection d'eau, de sucre ou d»» substances chimiques, la cause en est la même. Elles sont
(1) Kuntzcl, loc.cit. Erperimentelïe Beitrage utr Lehre von der MMturii. Inaug. Dissort. Berlin, 1872.
(2) Bock et Hoffmann, loc. vit, Utber eine neue EtUttehungsweUe fOM We/liturie. (Reicherfs u. du Bois Uiyinond's Arch. 1871.)
(3) Cl. Bernard, loc. cit.
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dues toutes trois à une combustion incomplète du sucre contenu dans le sang. Seulement la cause de cette insuffisance de combustion ne se produit pas de mêAie, dans chacun de ces cas.
Dans le cas de glycosurie par injection de sucre, rinsuffisancc de combustion tient à ce que Toxygène agit sur une quantité de sucre trop considérable, ou sur des variétés de sucre peu combustible, sur des sucres qui n'ont point été suffisamment modifiés par le foie, et transformés en sucre hépatique; et la preuve que telle est bien la cause de cette variété glycosurique, c'est que si l'injection, au lieu d'être faite dans les veines générales d'un animal en santé, est faite chez un animal qui a jeûné, il peut y avoir glycosurie, le foie n'ayant suffisamment codifié le sucre injecté. C'est que si l'animal a déj<^ subi une lésion du quatrième ventricule, il y aura toujours diabète parce que le foie est incapable de modifier le sucre de l'injection, et qu'alors il se laisse seulement traverser par lui. C'est que, d'autre part, toutes les conditions capables d'augmenter dans l'économie l'absorption de l'oxygène, diminuent, dans ce cas, les chances de glycosurie. Ainsi elle se produit surtout chez les animaux malades, amaigris, chez lesquels l'absorption de l'oxygène est à son minimum. Elle fait souvent défaut lorsqu'au contraire on pratique l'injection sur un animal vigoureux, fortement nourri, et à une époque peu éloignée de la digestion, toutes conditions excellentes, ainsi que l'ont démontré Pettenkofer et Voit (1), pour portera son maximum l'absorption de l'oxygène.
C'est encore à une insuffisance de combustion qu'est due la glycosurie qui survient par le fait d'injection de substances chimiques diverses. Toutefois si l'on cherche quel est le mode d'action de ces injections, on se trouve en présence de plusieurs hypothèses. Ou bien la substance chimique agit sur
(1) PeUenkofer et Voit, îoc. cit.
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les centres nerveux pour produire une excitation, analogue à celle de la piqûre, ou bien elle agit directement sur le foie, l'irrite, et, lui fait perdre la propriété qu'il a de conserver le glycogène.
L'une ou l'autre de ces deux hypothèses, mais surtout la seconde, est admissible lorsque l'injection est peu considérable, et surtout lorsqu'elle a été faite dans la veine porte, comme elle le fut par Harley, à l'aide d'éther et de chloroforme. Mais il n'en est plus de même lorsque les injections sont très-diluées. Bock et Hoffmann croient que dans ces cas l'injection chasse mécaniquement des cellules hépatiques le glycogène, qu'elles contiennent par suite de la grande quantité d'eau qu'elle introduit dans l'économie. En tout cas jamais cette injection ne provoque la formation du glycogène en excès, puisqu'à l'autopsie le foie en est toujours dépourvu.
A propos de cette variété de glycosurie par exagénition de pression veineuse, intra-hépatique, il est bon de dire qu'il en est une qui se produit dans des conditions tout opposées, c'est-à-dire lorsque la pression sanguine vient à baisser dans la veine porte. Cette glycosurie observée cliniquement par Keith Imray, à la suite de saignées, a été réalisée expérimentalement par Lehmann. Il est probable que, dans cetle variété de glycosurie, c'est à cette diminution de pression veineuse que le glycogène doit de passer du foie dans le sang, pour s'y transformer en sucre. Mais ici encore on peut admettre avec certitude que la glycosurie est le fait d'une combustion relativement insulfisante, la quantité d'oxygène étant impuissante à brûler tout le sucre qui arrive, à un moment donné, dans le sang.
Pour expliquer la glycosurie, suite d'injection sous-cutanée, on ne peut admettre que l'une ou l'autre de ces deui hypothèses, ou la paralysie directe de la propriété conservatrice du foie, ou la paralysie, par l'irritation intermédiaire des centres nerveux, et, comme conséquence dans tous les cas,
GLYCOSURIE. 5i5
une combustion relativement insuffisante du sucre contenu dans le sang, puisque toujours, dans ces cas, le foie est dépourvu de glycogène, sans que jamais la quantité de sucre éliminé atteigne les chiffres, qu'on rencontre chez les diabétiques.
Les glycosuries, duesà l'injection sous-cutanée de substance toxique, sont en somme assez peu nombreuses. Citons toutefois la glycosurie, due à Tinjeclion sous-cutanée de curare, étudiée par Ph. Lussana (1), Jannet (2), A. Voisin et Liouville et Ewald (â). Elle apparaît ^U minutes, i heure après rinjeclion et dure de 20 à 24 heures. Citons encore la glycosurie due à rinjection sous-cutanée d'amylnitrite, signalée par Bergeron, F. Hoffmann, Letheby et Guttmann, cités par Ewald (4). Pour être complet sur le chapitre des glycosuries expérimentales, il nous resterait à parler de deux autres variétés de glycosurie expérimentale. Mais comme elles sont de beaucoup moins importantes que les précédentes nous n'en dirons que quelques mots.
«lycMarle par flstnle bIlUire. — L'une d'elles est Celle
qu'on peut produire à l'aide de certains traumatismes du foie et sur laquelle A. Golowin (5) a dès 1869 appelé l'attention. fl a constaté que, si sur un chien on pratique une fistule biliaire, après avoir lié le cholédoque, on peut, lorsqu'on vient à fermer momentanément la fistule, provoquer une glycosurie passagère, qui cesse aussitôt que le cours de la bile est rétabli, à travers le trajet fistuleux. Von Wittich (fi) a depuis confirmé l'exactitude de ces recherches en consta-
(1) Ph. Lussana, und Schmidt's Jalirbr., 1866 Gentralblatt, 1875.
(2) Jannet, Schmidfs Jahrbr., 1866.
(3) A. Voisin et H. Liouville, Sur les effets physiologiques du curare. (Gaz . hôp., 1866.)
(i) Ewald, Einneuc Verfahren %u eneugen Glycosurie. ( Central blatt, 1873, 75.)
(5) Golowin, loc. cit.
(6) Von WiUich, loc. cit.
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tant, qu'on peut également la provoquer par la seule ligature du cholédoque, sans fistule préalable.
La conclusion à tirer de ces travaux c'est que la bile, retenue dans le foie, agit sur le parenchyme de cet organe, comme Téther ou le chloroforme, injecté dans la veine porte. Elle paralyse le foie, et lui fait perdre sa propriété d'emmagasiner le glycogène. Celui qu'il contient passe dans le sang, et y produit, dans un moment donné, une trop grande quantité de sucre pour être brûlé. De là naît une glycosurie par insuffisance relative d'hématose, comme dans le cas de glyt^osurie par piqûre du quatrième ventricule, et la preuve »que c'est bien de cette manière qu'il faut interpréter la glycosurie, qui se produit en ces circonstances ; c'est que la piqûre du quatrième ventricule, faite chez ces animaux, ne produit plus de glycosurie, le foie ne contenant plus de glycogène (J. Wickham Legg).
CSljcoaarIc par Ingestion de iéeoles en exeés. — L'autre
variété de glycosurie, dont nous aurions encore à parler, est celle qu'on peut produire chez les animaux par l'ingestion de substances féculentes en excès. Cette glycosurie n'est autre que la glycosurie alimentaire, sur laquelle nous nous sommes étendu longuement déjà. Aussi n'en dirons-nous i'ien en comoment.
Diognoatie. — La sculc maladie, qu'on puisse confondre avec la glycosurie, c'est le diabète sucré proprement dil, dont elle constitue un des symptômes. Mais cette variété de glycosurie que nous avons décrite sous le nom de diabète, el, dont l'essence est tout à fait dilïérente des autres glycosuries, s'accompagne, dans la généralité des cas, de symptômes concomitants si nombreux, qu'il est le plus souvent assez facile de l'en distinguer.
Ainsi dans le diabète qui revêt la forme aiguë, le diag- Jioslic ne saurait être longtemps douteux. La maladie est
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neltement dessinée, et se recounaît f'aciloment, à l'aide des ï^ymptômes qui lui sont propres. ^L'urine est dans ces eas le plus souvent très-abondante, l'urée, les chlorures, les sulfates et les phosphates y sont, à certaines époques de son développement, toujours en excès, et, alors même qu'ils ont disparu, l'état cachectique du malade, dont on doit alors tenir grand compte, explique tres-bten la cause de leur disparition. L'urine enfin est très-acide, et fermente rapidement, toutes conditions qui ne se rencontrent pas dans la glycosurie, ou du moins qui ne se rencontrent que dans la glycosurie azoturique. Mais même dans ce cas il sera toujours facile de reconnaître le diabète, attendu que la glycosurie n'étant ici qu'une conséquence de l'azoturie, n'est jamais très-intense. IjQ chiffre du sucre, qui n'est jamais aussi élevé que dans le diabète, suit dans ses oscillations le chiffre de l'urée. L'azoturie enfin précède toujours l'apparition de la glycosurie.
Du reste, dans cette variété de glycosurie, comme dans les autres glycosuries, manquent toujours les symptômes fonctionnels, qui sont si marqués dans le diabète : pas de soif, pas de faim, pas de polyurie.
Les complications sont, d'un autre côté, si tant est qu'elles existent, ce dont nous doutons fort, beaucoup plus rares.
Toutefois, il est bon de faire remarquer que si le diagnostic est assez facile, lorsqu'il s'agit de la forme aiguë du diabète, il n'en est pas toujours ainsi lorsque le diabète revêt la forme lente et chronique.
Il faut alors, pour arriver à établir ce diagnostic, tenir compte des moindres circonstances. Lorsqu'il s'agit du diabète h forme lente et chronique, on ne constate pas si fréquemment que dans les cas de glycosurie, l'existence antérieure d'un état morbide, qui a agi, comme cause éloignée ou prochaine, et qui, lorsqu'il persiste encore, agit manifestement sur la marche de la glycosurie, pour en augmenter, ou pour en diminuer l'intensité. C'est sourdement, que débute le diabète à forme chronique, et d'une façon tout-
5i8 DIABCTË sucré.
à-fait insidieuse. C'est ce qui fait que souvent il échappe longtemps au diagnostic,, et qu'il n'est parfois reconnu qu'accidentellement.
Les symptômes en sont, il est vrai, le plus souvent peu marqués. On ne constate pas, comme dîins la forme aiguë, la soif vivo, l'appétit exagéré, et c'est là ce qui augmente la difficulté du diagnostic. Souvent même les malades accusent un certain degré d'inappétence. Mais lorsqu'on y regarde de près, il est rare qu'on ne constate pas l'existence de quelques symptômes, qui manquent constamment dans la glycosurie. Le plus souvent le malade accuse un étal de souffrance général qu'il ne peut préciser. Il vous dira que ses forces ont assez rapidement baissé, qu'il est devenu presque impuissant, qu'il s'est un peu amaigri. Parfois il ne se plaindra que d'une sensation de sécheresse à la bouche, de picotement à l'extrémité de la verge...
11 n'est pas, du reste, jusqu'aux urines qui, bien que ne présentant pas les altérations profondes qu'on rencontre dans la forme aiguë, ne puissent fournir au médecin d'utiles renseignements, pour reconnaître le diabète, à forme lent»» et chronique, de la glycosurie simple.
Le diabète, présente ce caractère, qui fait défaut dans les ras de glycosurie simple, c'est que l'élimination du sucre est constante. Cette élimination du sucre par les urines n'est point aussi manifestement, que dans les cas de glycosurie simple, sous la dépendance de l'alimentation. Elle peut bien diminuer lorsqu'on soumet le malade au régime exclusivement azoté; mais le sucre ne disparaît jamais complètement, et l'on en retrouve toujoui^ dans l'urine du matin. Ce fait démontre que dans les cas de diabète chronique, aussi bien que dans les cas de diabète aigu, le foie est fonctionnellement altéré, et qu'il possède, de par le fait de la maladie, la propriété de faire, aux dépens des substances azotées, une quantité de sucre trop considérable, pour qu'il puisse être brûlé par l'économie.
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Nous ne pensons point, en eft'et, comme l'ont cru quelques auteurs, que cette incombustibililé du sucre hépatique tienne à une différence que présenterait, dans sa constitution, le sucre venant des substances azotées, comparé à relui qui provient des substances féculentes (Seegen, Pavy). Nous ne croyons pas davantage que dans le cas de diabète, le sucre soit de nature différente,' comme le veut Cantani. Nous croyons que le foie est apte à former un seul et même sucre aux dépens des substances azotées, aussi bien en santé qu'en état de maladie. Les expériences de Bock et Hoffmann et de G. Salomon (1) ne laissent aucun doute sur Taptitude, que possède le foie, à agir sur toutes les substances même en état de santé. Seulement il faut reconnaître que cette aptitude s'exagère dans les cas de diabète et qu'il se forme alors plus de sucre qu'il peut en être utilisé. (Voir GlycogéniCy Théories diabétiques.)
Ce n'est, toutefois; que peu «^ peu qu'il acquiert une telle propriété, car, au début de la maladie, alors que le diabète n'est pas confirmé, qu'il s'agisse de la forme aiguë ou de la forme chronique, on peut, en supprimant les féculents, faire cesser la glycosurie (Traube). Aussi est-il, dans certains cas, bien difficile de reconnaître, au début de son développement, le diabète de la glycosurie. On pourra, toutefois, y aniver encore en considérant que le diabète est, dans son développement, le plus souvent indépendant de toute maladie antérieure, que la glycosurie est plus persistante, qu'elle cède moins facilement à l'influence du régime que le diabète, que le sucre éliminé est toujours en quantité moins considé rable, que jamais le chiffre quotidien n'atteint 200 grammes. Lorsqu'il en est. ainsi, nous l'avons dit, le doute n'est plus ■possible.
Il est d'autres éléments qui, dans ces cas de diabète à
(1) G. Salomon, loc. cit. Veberdie BUdung des Glycogens in der Leber, Voriaufige Mittheilungen. (Central Blatt., 1874, u. Virchow's Arch. t. XI, 187 i.)
forme chronique, peuvc^nt être utilisés pour le distinguer de la glycosurie simple. Il n'est point rare, en effel, dans les cas de diabète, de voir, sous rinfluence de causes légères en apparence, telles que les chagrins, les émotions morales un peu vives, la glycosurie s'exaspérer et atteindre un degré d'intensité auquel elle ne parvient jamais, dans les eus de glycosurie simple. Il peut même se faire que le diabète passe alors de l'état chronique à l'état aigu, et revête tous les caractères de la forme aiguë. Mais alors même qu'il n'en est pas ainsi, alors que cette exacerbation n'est que passagère, on voit à ce moment se manifester momentanément quelques-uns des symptômes de la forme aiguë : la soif vive, la faim exagérée et la polyurie. Parfois il survient de l'amaigrissement, et la perle des forces.
Il n'est pas jusqu'aux complications, et aux résultats que donnent les opérations, qui ne puissent être utilisés pour reconnaître celte forme de diabète de la glycosurie simple.
La glycosurie simple, en effet, ne donne point lieu à ces complications si nombreuses et de nature si diverse (anthimx, furoncles, gangrènes, ramollissement cérébral, pneumonies...) auxquelles expose si fréquemment, plus fréquemment même que la forme aiguë, la forme lente et rhroni(|Ut' du diabète. C'est également à celte forme du diabète qur sont (lus, dans la généralité des cas, les résultats si malheureux que donnent les ojiéralions, chez les individus attteints de glycosurie.
Kulin, et \)ouv leiminer, nous dirons que lorsqu'on voit pendant longtemps persister la glycosurie, on peut, au boni d'un certain teuii)s, soupçonner, et presque affirmer, s«ins craiule de se ti'omper, Texistence du diabète, à forme chronicpie, et eu ledouter toutes les conséquences.
Le diagnostic entre le diabète et la glycosurie établi, il reste à se demander à (juelle variété de glycosurie on a aflaire. Il eu (»sl, dont le diagnostic est facile. Tel est celui de la glycosui'ie traumatique. Tel est encore celui de la glycosurie par
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intoxication. Il suffit pour le faire de tenir compl«» des circonstances, qui en ont précédé l'apparition. Mais il n'en est pas toujours ainsi, et souvent grand est. l'embarras do savoir quelle esl la cause de la glycosurie. Il en est ainsi dans ces cas de glycosurie, qui surviennent dans le coui^s de la convalescence de certaines maladies, lors de fièvre intermittente, chez les gens obèses, ou chez les aliénés. Il faut alors rechercher si l'on n'a point affaire, dans ces cas, à une glycosurie d'origine gastriqje, à une glycosurie d'origine C'.Tébrale, à une glycosurie par défaut d'oxygénation, ou à une simple glycosurie alimentaire. C'est en s'aidant des circonstances concomitantes qu'on pourra arriver à établir ce diagnostic, si utile au point de vue du pronostic et du traitement. On constatera alors qu'ici la glycosurie s'accompagne de troubles digestifs ; que là elle coïncide avec des symptômes de dépression cérébrale, comnïc dans la glycosurie des aliénés; qu'ailleurs les individus, atteints de glycosurie, font un usage abusif des féculents; que d'autres fois, comme chez les convalescents et chez les g.^ns obèses, elle survient chez des individus dont l'hématose ne se fait que d'une manier»^ incomplè.e, par' suite de rinsuffisance relative des mouvements respiratoires, ou par le fait d'un catarrhe bronchique, accompagné d'emphysème.
Pronostic. — La glycosuric n'exist mt qu'à l'état do symptôme, n'a d'autre pronostics que relui des maladies dans le rours desquelles on la- voit se développer. C'est dire assez qu'il peut être fort grave, lorsqu'elle est le fait d'un traumati.sme, d'une intoxication, ou de l'azolurie ; qu'il l'est beaucoup moins, lorsque la glycosurie survient dans le cours, ou dans la convalescence de maladies div»»rses, comme dans le choléra (Bamberger et Stokvis (;!), la fièvre typhoïde (C. Vogt), ou la fièvre intermittente (Biirdel), lorsqu'elle est
(l) stokvis, Bijdragen toi de hennis der eerste na den cholera-aanval geloosde urine. Auêder nederlandsch Tijdschrift voor Geneeskunde^ 18G7.
la conséquence de certaines dyspepsies à formes douloureuses, ou qu'elle résulte d'une alimentation vicieuse.
Toutefois comme elle réclame, pour se produire, certaines conditions, qui ne se rencontrent que chez des individus épuisés, dont les forces vitales ont baissé, l'apparition de la glycosurie indique que les maladies, dont ils sont atteints présentent, ou ont présenté un certain caractère de gravité.
Il ne faut point oublier enfin que la glycosurie peut passer à l'état de diabète, c'est-à-dire à l'état de glycosurie essentielle. Aussi envisagée à ce point de vue présente-t-elle un certain caractère de gravité. On devra redouter une aussi fâcheuse terminaison, lorsqu'on verra la glycosurie devenir plus intense, lorsque d'intermittente elle deviendra continue. Lorsqu'enfin on constatera que l'élimination du sucre, bien que diminuée, pei^iste, malgré la suppression des féculents, on pourra affirmer l'existence de cette transformation, qui a surtout lieu dans les cas de glycosuries traumatiqnes ou paludéennes, et dans ces c^s de glycosuries, qui surviennent chez les gens obèses, et les gros mangeurs.
Pathogénie. — La causc efficicntcde toutes ces glycosuries est la même que celle de la glycosurie du diabète, Fétal de saturation du sang par le sucre, la glycémie. Mais lorsqu'on cIhmvIic à pénétrer quelle est dans les glycosuries simples la cxiuse intime de la glycémie, on s'aperçoit bientôt d'une différence capitale entre le processus de la glycémie diabétique et celui de la glycémie glycosurique. Tandis que la glycémie diabétique ne reconnaît pas d'autre cause qu'une fabrication anormale et excessive de sucre par le foie, comme le prouvent la constitution de l'urine, qui dès le début charrie de l'urée en excès, résultant de la transformation des substances azotées en glycogène et en sucre, la quantité parfois considérable du sucre, contenu dans l'urine, et qui souvent dépasse le chiffre quotidien du sucre formé normalement dans le foie (Traube, lk)ck et Hoffmann, E. Schôpfer), et en-
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fin la persistance de cette élimination, quel que soit le genre d'alimentation auquel on soumette le malade. La glycémie glycosurique quelle qu'elle soit, est au contraire due tout entière à une épargne du sucre, que le foie verse en quantité normale dans le sang, et cette épargne est, dans tous les cas, le résultat d'une combustion incomplète du sucre, dans l'intimité des tissus. Ici en elfet pas de formation de sucre en excès. On ne rencontre pas dans l'urine les traces indéniables d'une combustion exagérée ; pas d'urée en excès, si ce n'est toutefois dans cette variété de glycosurie, dite azoturique. Mais là même encore il est facile de reconnaître la marche du processus, et de faire voir que la glycosurie, qui n'est qu'une des conséquences de l'azoturie, n'a pas d'autre raison d'être qu'une combustion incomplète du sucre contenu dans le sang. Jamais le sucre éliminé par l'urine n'atteint le chiffre élevé, qu'il présente parfois dans le diabète. Jamais enfin il ne dépasse en 24 heures le chiffre du sucre, qui semble se former normalement dans le foie. Tn dernier caractère qui n'est [)oint à dédaigner et qui prouve la nature conlingente de la glycosurie (état morbide symplomatique) bien différente de celle du diabète (maladie essentielle), c'est que, apparaissant comme conséquence d'une maladie antérieure, elle en traduit, pour ainsi dire, toutes les phases à l'extérieur. Aussi présente-l-elle une mobilité bien distincte de la stabilité de la glycosurie diabétique.
Cette combustion incomplète du sucre, cause de la glycosurie, ne se produit pas toujours, ainsi qu'on l'a vu, de la même manière. Aussi peut-on et doit-on, avec nous, décrire plusieurs variétés de glycosurie. Tantôt, en effet, cette insuffisance de combustion résulte de l'abord dans le sang d*une quantité d'oxygène trop peu considérable (Jeanneret, Senff, Sénator et Jourdanet), soit qu'il existe un obstacle à rentrée de l'air (Sénator, Senff et Jeanneret), soit que l'obésité empêche des mouvements d'inspiration suffisamment étendus (Seegen), soit enlin que les globules aient perdu
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leur aptitude physiologique à fixer l'oxygène (Jourdanel) ou qu'ils soient en quantité trop peu considérable. Cette dernière condition, qu'on rencontre si fréquemment chez les anémiques, ne nous paraît toutefois avoir qu'une action assez limitée, puisque ces malades ne sont que rarement atteints de glycosurie. Celte immunité contre la glycosurie que semble concéder l'anémie n'est, sans doute, qu'apparente. Elle s'explique du reste très-bien. II ne saumit, en effet, y avoir que bien difficilement de la glycosurie dans les cas d'anémie, puisque le sucre, ne se formant alors qu'en trèsfaible quantité, la quantité d'oxygène, contenu dans le sang, est toujours suffisante pour en amener la combustion.
Dans d'autres cas, ce n'est point au défaut d'oxygénation du sang qu'est due la combustion incomplète et par suite la glycosurie. Elle est due tout entière au sucre lui-même, soit que la quantité qui arrive dans le sang soit, à un moment donné, plus considérable qu'elle doit être, bien qu'il n'y en ait pas de fabriqué en excès dans le foie, soit qu'il n'ait point été modifié par le foie. II en est ainsi de la glycosurie qu'on produit chez l'animal, dont on pique le quatrième ventricule, au niveau de l'origine des nerfs vagues. Il en paraît être de même, dans les cas de glycosurie traumatique chez l'animal et chez l'homme, dans ces cas de glycosuries médicamenteuses, qui surviennent à la suite des inhalations d'éther, de chloroforme... Sous ces diverses induences, le foie perd la propriété de retenir en réserve le glycogèno. Il le verse en une fois dnns le sang, et c'est ce glycogène qui, se transformant brusquement en sucre, donne lieu à ces glycosuries passagères qui durent trois à quatre heures (Frieberg), douze à vingt-quatre heures (Cl. Bernard), trois à quatre jours (Kulme). Mais il n'y a i)as ici fabrication de glycogène nouveau et, par conséquent, il ne saurait y avoir diabète. Lorsqu'en effet on vient à faire l'autopsie de ces animaux dont on a piqué le quatrième ventricule, on trouve le foie sans glycogène. On peut conclure de ces faits que la perte de la pro-
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priélé condensalrice du foie esl loin d'entraîner Thypersécrétion giycogénîque.
Il peut se faire aussi que la glycosurie résulte de la sortie toute mécanique du glycogène, et de son passage des cellules hépatiques dans le sang. Il paraît en être ainsi dans ces cas de glycosuries que provoquent Bock et Hoffmann, en injectant de l'eau en excès dans le sang. C'est peut-être aussi à l'aide d'un mécanisme analogue qu'on peut expliquer ces glycosuries qu'on fait naître en pressant, ou en malaxant le foie (Cl. Bernard).
D'autres fois, c'est à l'intégrité du sucre de fécule luimême qu'il faut attribuer la glycosurie. Il en est ainsi dans ces cas de glycosuries qu'on provoque chez les animaux, lorsqu'on leur fait, dans les veines, des injections suffisamment saturées de sucre (Cl. Bernard, el E. Schôpfer); et ce qui le prouve, c'est que si l'injection a lieu dans une veine afférente au foie, la glycosurie n'apparaîtra que si la quantité de sucre injecté est trop considérable, pour être complètement modifié par le foie. Le sucre de fécule arrivant dans le sang, et n'y subissant que des changements insuffisants, oppose a la combustion une résistance trop considérable pour être complètement brûlé et il est éliminé, comme corps étranger. C'est cette variété de glycosurie qui paraît se produire spontanément chesf l'homme, lorsque le foie lésé oppose au passage du sang, venant de la veine porte^ une barrière plus ou moins complète (Cl. Bernard et Couturier). C'est à cette variété de glycosuries qu'il faut rapporter la glycosurie des gros mangeurs, et surtout des mangeurs de fécule. Le sucre de fécule arrive au foie en quantité trop considérable pour être complètement transformé en sucre hépatique, il en passe une partie qui sera ultérieurement éliminée par les urines (Cl. Bt»rnard, Schmid, Girard et Ileldmann.)
Dans tous les cas de glycosurie, comme on le voit, la rause intime est la même. Elle consiste dans une combustion incomplète du sucre contenu d.ms le sang, soit que l'oxygé-
nation soit insuffisante, soit que le sucre oppose à celte combustion une résistance insolite.
Traitement. — Le traitement de la glycosurie doit être envisage à un double point de vue. 11 doit d'une part être dirigé contre la glycosurie elle-même, et d'autre part et surtout, contre la maladie, cause de cette manifestation.
La première de ces indications thérapeutiques suffira dans certains cas pour faire cesser la glycosurie, et pour en prévenir le retour. Il en sera ainsi dans ces glycosuries qui sont la conséquence d'une alimentation vicieuse, ou d'une hygiène mal entendue, comme chez les gens obèses. Il suffit en effet, dans certains cas, de prescrire une alimentation moins féculente, parfois une simple alimentation mixte, pour voir disparaître la glycosurie.
Elle est dans d'autres cas plus tenace, et l'on est obligé d'avoir recours à une alimentation exclusivement azotée. Il faut alors en même temps conseiller l'usage des alcalins, prescrire l'exercice aux malades qui en sont atteints, surtout lorsqu'ils sont obèses, leur recommander le massage, la gymnastique et les armes; ce qui ne peut que favoriser la combustion du sucre, et ramener l'amaigrissement. On arrive rapidement, à l'aide de ces moyens divers, à fauv (cesser la glycosurie; mais elle a grande tendance à se reproduire. Aussi ne saunfit-on trop engager les malades à persister dans celle voie, leur conseillant de se relâcher un peu de temps à autre de la sévérité de leur régime, d'y revenir aussilôl que le sucre se montre de nouveau dans l'urine, et en proportion assez considérable, pour (ju'il y ail glycosurie morbide. Ce n'est parfois qu'au bout d'un lemps fort long qu'ils pourront s'affranchir de ces précautions hygiéniques, alors que de nombreux examens auront appris que décidément l'élimination du sucre par les urines a repris son cours physiologique, qu'elle ne se fait plus (ju'en petite proportion.
Ce trail'?nionl de la glycosurie plutôt hygiénique que
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pharmaceutique, qui n'est autre on somme que celui qu'on dirige contre la glycosurie diabétique, ne sutlil pas toujours pour combattre avec succès la glycosurie, et, bien que toujours il soit nécessaire d'y avoir recours, il faut dans certains cas y adjoindre un traitement médicamenteux. Ainsi dans les glycosuries, symptomatiques d'afl'ections stomacales ou thoraciques, si ce traitement est insuflisant, il faut, si Ton veut combattre avec succès cet état symptomatique, attaquer la maladie première qui en est la cause. Aussi doit-on surtout s'occuper du meilleur traitement à diriger contre ces affections. Nous en dirons auUmt de l'anémie (Jourdanel) et de l'épuisement des convalescents (Bordier) qui réclament une médication spéciale, lorsqu'on veut traiter avec succès la glycosurie, qui en dépend.
Parfois il sera nécessaire d'avoir recours à des émissions sanguines dans les cas de glycosurie traumatique. H. Goolden, qui les a prescrites, n'a eu qu'à se louer des résultats, qu'il en a obtenus. La durée de la glycosurie est ainsi abrégée, et l'on a moins à redouter de voir s'établir la glycosurie essentielle ou diabète sucré, proprement dit*.
C'est à Th. Willis que revient, ainsi que nous TavoDs vu, l'honneur d'avoir séparé le diabète insipide du diabète sucré, et d'avoir indiqué quelle élait la caractéristique de €elte dernière affection, d'avoir signalé comme telle la présence du sucre dans l'urine. C'est depuis lors qu'on put décrire à part -le diabète insipide. Mais il ne chercha point A pénétrer la nature intime des affections morbides divei>:es qu'abrilait cette dénomination générique de diabète insipide. Du reste l'analyse des urines taisait alors à peu près ^complètement défaut, et cet auteur ne pouvait assi<rner à chacune d'elles la caractéristique qui lui convenait.
Ce ne fut que beaucoup plus tard, à une époque assez rapprochée de nous, vers 1838, que R. Willis démonli^a que, .sous le nom de diahète insipide, on comprenait des maladies, lout à fait distinctes, qu'il était important de séparer, attendu qu'elles présentent de notables différences, tant au point de vue clinique, qu'au point de vue de laconstilution chimique de l'urine. C'est en se basant sur la constitution môuie de Furine, que cet auteur put établir des espèces distinctes de diabète insipide, qu'il décrivit sous les noms d'azoturie,d'aiiazoturie et d'hvdrurie.
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Cette division de R. Willis (1) ne fut pas accc[)loc par tous les auteurs, et ceux même qui l'acceplèrent nuisirent à sa généralisation, en employant pour désigner ces espères morbides, des dénominations nouvelles, souvent mal comprises, et pour le moins tout à fait inutiles. Ainsi Falck (:2) admit et décrivit sous le nom générique de diabète insipide, deux espèces de polyurie : !° la polyspissurie, dans laquelle^ il y a augmentation de densité de l'urine, sans que la quantité d'eau en soit plus considérable, ce n'est en somme que l'azoturie de Willis; 2** la polydiluteric, qui comprend sous un seul et môme nom,riiydrurieet Tanazoturie de Willis. Ici la quantité d'urine, rendue dans les vingt-quatre heures, est toujours plus considérable qu'à l'état physiologique, le chiffre de l'urée peut être normal, ou au-dessous de la moyenne; mais jamais il ne dépasse le chiffre physiologique.
J. Vogel (3) et Kien (4) qui admirent en principe cette division de R. Willis et de Falck, eurent le tort de vouloir conserver le nom générique de diabète insipide à l'une des espèces de cette maladie, et de décrire, sous ce nom, l'azoturie de Willis et la polyspissurie de Falck. Us conservèrent le nom d'hydrurie de Willis, qui leur servit à désigner la polydiluteric, c'est-à-dire cet état morbide caractérisé par une sécrétion exagérée de l'urine, avec conservation ou diminution du chiffre normal de l'urée, ils confondirent, comme on le voit, sous un seul et même nom, à l'exemple de Falck, Fanazoturie et l'hydrurie de R. Willis.
Martini (5) et Magnant (0) furent encore malheureusement, à notre avis, moins bien inspirés dans le choix de leurs
(1) R. Willis, Urinarij Dheases and tJieir Treatment. London, 1838.
(2) Falck, Zur Lehre von der einfachen Polyurie. (Deutsche Klin., 1853.)
(3) J. Vogel, loc. cit.
(i) Kien, De la polyurie. Thèse de Strashourg, 1865.
(5) Martini, Ubersichten Bericht iteber militar. Med. und militar. Chir. (Schmidt*s Jahrb., 1801.)
(6) Magnant, Du diabète insipide. Thèse de Strasbourg, 1862.
dénominations, puisque le premier décrivit Tazoturie sous le nom de polyurie, et Tanazoturie comme l'hydrurie, sous celui de polydipsie; tandis que le second faisait de la polydipsie un synonyme de l'hydrurie, de Tanazoturie et de Tazoturie de Willis.
Nous ne saurions accepter ces dernières divisions, qui pour la plupart sont inexactes, et qui par suite ont le grave inconvénient, de jeter un certain trouble dans Fesprit du lecteur. Nous nous contenterons de celles de R. Willis et de Falck, et nous décrirons, sous une seule et même dénomination, sous la dénomination générique de diabète insipide, par opposition à celle de diabète sucré, appliquée au diabète sucré proprement dit et à la glycosurie : 1* Tazoturie qui n'est autre que la polyspissurie de Falck; 2* la polyurie ou liydrurie de Willis, ou polydiluterie de Falck, avec ou sans anazoturie.
Le seul point, comme on le voit, où nous nous séparons de R. Willis (1), c'est à propos de l'anazoturie que nous ne décrivons pas comme espèce distincte du diabète insipide. Les faits sont encore trop peu nombreux, les analyses trop imparfaites, pour que nous puissions voir dans Tanazotuiio autre chose qu'une variété, la polyurie, qui peut être avec, ou sans anazoturie. Ce qui semble milit»»r on faveur de notre manière de voir, c'est que si l'on tient compte des faits connus, il semble que l'anazoturie ne constitue qu'un des symptômes de la polyurie, et qu'elle n'apparaisse qu'à une époque avancée de cette maladie, alors que les forces de l'individu ont baissé, ou que la quantité d'aliments qu'il ingère est insuffisante, pour permettre à l'économie de brûler une somme de substances qualerm\ires, égale à celle qui se brûle à l'état physiologique. C'est pour ces raisons que nous nous bornerons jusqu'à nouvel ordre, à décrire sous le nom de diabète insijride, deux
(I) WiUls. loc. cit.
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espèces distinctes, l'azotiirie etlapolyurie, caractérisées nonseulement par la constitution de Turine, mais encore par une symptomatolo{?ie tout à fait dissemblable dans les deux cas.
AZOTURIE.
L'azoturie est un état morbide caractérisé par l'apparition dans l'urine d'un excès d'urée, par la persistance de cet excès d'urée, quel que soit le régime auquel se soumette le malade. C'est à cette particularité que l'azoturie morbide doit, dans tous les cas, de pouvoir être distinguée de l'azoturie physiologique.
L'azoturie peut être primitive ou consécutive, par conséquent essentielle ou symptomatique.
C'est l'azoturie idiopathique ou essentielle qui la première attira l'attention des médecins. Elle fut d'abord indiquée par Bostock (1), qui la décrivit sous le nom de diabète insipide, puis par Prout (2) entre autres qui la désigna sous celui de diabète avec excès d'urée, et enfin par R. Willis, qui lui assigna le nom qu'elle porte actuellement. Elle fut depuis lors signalée par de nombreux auteurs. Mais ce n'est guère que dans ces derniers temps qu'elle a plus spécialement attiré l'attention des médecins. Ainsi Watts (3) en parle d'une façon très-nette. 11 la regarde comme constituant un étal morbide distinct du diabète sucré. Bence Joues (i) en parle de son côté. Lorsqu'il mentionne ces troubles urinaires caractérisés par l'apparition successive dans l'urine du sucre et de l'urée, il signale sans s'en douter des cas d'azoturie, compliqués de glycosurie. C'est certainement aussi de l'azo-
(I) Bostock, Medico-chir. Transactions. 1812, vol. III.— rJourn. gén. de méd., l. LXV, iK17. — («) Prout, Traité de la GravelU, 1822.
(3) Watts, loc. cit.
(i) Bence Jones, loc. cit.
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tiirie, dont il s'agit, dans ces cas de diabète anomal, obsenés par Allison (1), et qui dit-il, peuvent se terminer fatalement, sans être jamais accompagnés de glycosurie, car la glycosurie qui apparaît comme complication de Tazoturie n'est pas un phénomène constant. C'est encore l'azoturie essentielle qui est en question dans ces cas de diabète, dus à Mac Gregor (2), • rapportés par Keith Imray (3), et dans lesquels il y eut amai- }»rissement, sécheresse de la peau et polyurie sans glycx)surie. Nous on dirons tout autant de ceux de Schmidt, relatés par Christison; puisque Schmidt signala la persistance de l'azoturie, à la cessation de la glycosurie.
Do tels éléments, bien que nombreux, étaient toutefois encore insuffisants, pour attirmer d'une façon positive rexislenrc de l'azoturie essentielle, comme entité morbide distincte, el surtout pour en donner la description. C'est aux travaux modernes qu'il était réservé de combler les lacunes, et de dissipe!' l'obscurité dont la question était encore environné»?. C'est en nous aidant de ces travaux dus à Miquel ( i), F. Vogel (5), Falck (G), Fricko (7), Beneke (8), Ohne (9), Martini (10), A. Vogel, Beale (11), Kien (12), Riener (13), Mehrhach (14), Roberts (15), Fernet, Bourdon (Ki), Ber-
(1; Allison in Watts
(2) Miw Ciiogor. loc. cit.
(3) K<*ilh Imray, loc. cit.
(i) Miquel, loc. cil.
(5) A. Vojçol, Ueber die Aitsscheiditng des Harnstoffs und der CMoride im llarn KranUheiteii. (Hcnlle's u. Pfs Zeilsclir., 1854.)
(0) Faltk, loc. cit.
(1) Frick, loc. cit.
(8) Hcneke, Grundlinien der Pathologie des Stoffwechsels. Berlin, 187i, und Studien sur Urologie. (Arcli. f. wisscnscliafll. Iloilk., i, i.) (î>,) Oliiie. Ueb'r Aioturie. (Scliniidt's Jalirbiichcr, i85â.) (lOj Marliiii, loc. cit.
(Ilj n<Ml«*s, loc. cit.
(12) Ki(Mi, loc. cil.
(ï'.\) Kiencr, Physiologie de la pohjurie. Thèse d^ Strasbourg, ISC^). 1 1 1) >l«'|irl>;nli. Fallvon Pohjurie. (Z«'i(sclir. fiir Moj|.,Cliir. u. Gebiirtsk., I86.1.1 (15) Hohnrls, loc. cit. Case V.
(!(»; llounloii, Polyurie simple avec anthrax. (Gaz. Hùp., 1801).»
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thold (1), Bouchard (2), Ilayem (3) et W. R. Basham (4). C'est en utilisant dos recherches qui nous sont personnelles, que nous allons essayer de décrire l'azoturie essentielle.
L'azoturie symptomatique, l)i/?n que soupçonnée de tout temps, n'a guère attiré l'attention que dans ces derniers temps. Ce n'est que dans ces derniers temps que Vo^el (5), Beale, Parkes (6) et Chalvet Font spécialement décrite dans les fièvres et les inflammations; Mosler (7), Uh'e et Thierfelder (8), dans le diabète; Bidder (9) et Jeanneret (10) dans la polyurie.
Étioiogie. — L'azoturie essentielle est plus fréquente chez l'homme que chez la femme, elle apparaît vers l'âge moyen de la vie, de 20 à 40 ans. On peut toutefois la rencontrer à un âge plus avancé. Ainsi Ohne l'a observée chez un homme âgé de 65 ans. On l'a vue également se manifester chez l'enfant. C'est à des cas d'azoturie qu'avait probablement affaire Roger dans ces cas de polyurie, dont nous parlerons plus loin, et qui se terminèrent par la mort. Car ce n'est point ainsi que marche la polyurie, et, d'autre part, l'-azoturie chez l'enfant n'a rien de surprenant. Par le fait môme de cette rénovation incessante de leurs tissus, ils sont en imminence constante d'azoturie.
(1) C. Bertholfi HoflTmann, Ein sellenerer FaJl von Diabètes insipidus, (Gcnl. Blalt., 1870.)
(2) Bouchard, De la valériane dans le diabète insipide. (Soc de Biol., 21 juin 1873, et Gaz. méd. Paris, 1873.)
(3) Hayem, Un cas d'aioturie, (Soc. de Biol., 18 mars 1876.)
(4) W. K. Basiram, On Diabètes Mell. and Diab. insipidus. (Médical Examiner, 1876.)
(5) J. Vogel, loc. cit.
(6j Parkes, loc cit.
(1) Mof^Ier, loc. cit.
(8) Thicrfelder et Uhle, Ueber die Ilamstoffausscheidung im Diabètes MelUtus. (^underlich's Arcli., 18r>8.)
(9) Bidder und Schmidt, Die Verdauungssàfte und der Sloffwechsel. Mitlaii «nd Leipzig, 18r)2.
(10) Jeanneret, loc. cit.
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On ne sait encore au juste quelle est la cause déterminante de Tazoturie. Toutefois il résulte des faits relatés par J. Vogel, ou de ceux que nous avons observés, qu'elle se montre de prétérence chez les gens qui ont eu des émotions morales vives, de profonds chagrins, de grandes préoccupations, des fatigues exagérées. Chez Tun de nos malades elle survint à la suite d'un violent chagrin, qu'il éprouva à la mort de sa femme et d'une fille. Un autre en fut atteint à la suite d'entreprises qui le préoccupèrent vivement. Tout ce qui débilite est apte, dit Beneke, à faire naître l'azoturie.
Les privations ne doivent pas être toujours étrangères à sa production. Dans un de nos cas, l'azoturie réapparaissait lorsque le malade, en quittant l'hôpital, revenait à une alimentation peu nourrissante (Ohne).
Les souffrances physiques, comme les souffrances morales, doivent être comptées dans l'éliologie de l'azoturie. Tout le monde connaît en effet les expériences relatées par Magendie, qui ne laissent aucun doute relativement à l'action de la douleur sur la production de l'urée. On comprend très-bien que celte influence toute passagère puisse devenir permanente, cl donner lieu à l'azoturie.
Elle peut survenir, consécutivement à des excès alcooliques (Kien (I) et Neuffor (^) ou se développer sous l'inlluence de variai ions de température excessives (Schleich (:]).
Lorsque l'azoturie s'est une fois manifcblée, elle se reproduit par le fait de causes ordinairement impuissantes à en provoquer seules l'apparition. Elle est souvent alors la conséquence d'un refroidissement léger, d'un* état fébrile passager (Ilaughlon (4).
Elle a parfois été précédée de troubles ner\'eux divei^s,
(1) Kien, loc. cil.
(i) NeufftT. L'eber Diabètes insipidtts. Inau^i?. Dissert. Tubingen, 18ô6. (3; Schlricli, Ueber <las Verhallen der Uamstoffprodticlwn bei kûnstiicher SteigeruiKj der Korperlemperalur. (Arcli. f. exp. I»alh., IV.) (i; llaii^iiion, Soles on Diabètes insipidus. (Dublin «{uarler. Joura., 1S63.;
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d'énurèse nocturne. Dans un de nos cas l'énurèse persista jusqu'à l'âge de l^ ans.
Elle peut coïncider avec la présence d'helminthes dans l'intestin, et paraît tenir, dans ces cas, aune excitation d'origine périphérique..
On l'a vue se manifester à la suite de masturbation, (Fernet (4).
Enfin elle s'est rencontrée avec des grossesses multiples et l'on peut se demander si la persistance de Tazoturic, dans des cas analogues, n'est pas due à cet état de débililation que ne peut manquer de provoquer une succession de 19 grossesses, comme dans le cas de Mehi-bach.
Quinquaud (2) a du reste constaté que la quantité d'urée sécrétée en 24 heures, dans l'état de grossesse, dépasse de beaucoup la moyenne physiologique. Chez les femmes enceintes, l'urée varierait de 30 à 38 grammes par jour. Dans les 24 heures qui suivent l'accouchement l'urée descendrait à 20 ou 22 grammes. Toutefois chez les femmes qui ont eu un mouvement fébrile durant le travail, l'urée continuerait à être augmentée, elle pourrait dépasser 38 grammes. Chez les nourrices la quantité en serait faible.
Lorsqu'elle existe en dehors de la grossesse, elle paraît s'exagérer à l'époque des menstrues (Mehrbach).
L'azoturie symptomatique est aiguë ou chronique. Son degré d'acuité varie avec la maladie dans le cours de laquelle elle se manifeste.
Aiguë, elle se montre dans les fièvres continues (Brather (3), Warneke (4), J. Vogel (5), Parkes (6), Murchison (7),
(1) Fernet, Obscr. in Lancereaux, De lu polyurie (Diab. insip.). Paris, 1869.
(2) Quinquaud, Essai sur le puerpérisme infectieux chei la femme et chei le nouveau-né. Thèse de Paris, 187:2.
(3) Brathcr, loc. cit.
(4) Warneke, loc. cit. 4
(5) J. Vogel, loc. cit.
(6) Parkes, lac. cit.
(7) Murchison, Treatise on tlie continuée fevers. London, 186:2.
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Henderson (4), Wardell (2), Taylor (3) el Traube (4), l'ont également rencontrée dans le Relapsing fever.
On la trouve aussi dans les inflammations, le rhumalisme, et surtout dans la pneumonie (Beale (5). D'une manière générale, on peut dire avec Brather et Warneke, que le dejrré d'intensité de l'azoturie est en rapport avec l'élévation de température que présente le malade.
Mais, de toutes les affections, celles qui paraissent déterminer le plus sûrement l'apparition de l'azoturie sont les affections des centres nerveux cérébraux, soit qu'il s'agisse d'une simple commotion, (Todd (6), soit qu'on ait affaire à une inflammation cérébrale (Roberts (7). On la voit se manifester enfin dans le cours des affections médullaires, ainsi q.ue nous avons été à môme de l'observer. Chez le malade auquel nous faisons allusion, en ce moment, et qui succomba aux conséquences d'une myélite hyperplasique avec s<4érose du bulbe, nous constatâmes une notable augmentation d'urée, coïncidant avec un amaigrissement des plus prononcés. Cette azoturie éU'^it d'autant plus frappante qu^elle coïncidait avec une albuminurie, due à une dégénérescence graisseuse du rein. Or on sait que le propre de celte dernière aflection est de faire baisser le chiffre de l'urée.
L'azoturie chronique symptoinatique se développe dans le cours de maladies de longue durée. Elle apparaît dans le diabète. Elle peut n'être qu'une conséquence de la polyurie {Bidder (8), Jeannerot (9) et Marc Boymond (10).
(1) Hondcrson, On some of tlie characters which dUlmguish the preunt épidémie Fever from Typhus. (Ed. Med. and chîr. Journal, I8ii.) (i) Wardoll, Brit. and For. Med. Kev., 18U. (3) Taylor, Med. Times, XV, and Med. Gaz., XXXVUI. (i) Traube, loc. cit, ('); HcaW', loc. cil.
{6} Todd, loc. cit.
{!) Robcrls, loc. cit. %
(8) Biddcr, loc. cit.
<9) Jeannerot, loc. cit.
<10) Marc Boymond, De l'urée, {Physiologie, Chimie^ Dosage, Paris, l8Ti.)
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Ces causes sont assurément loin d'être les seules à produire Tazoturie. Malheureusement les observations qui relatent avec soin la constitution chimique des urines dans le cours des maladies, sont encore trop peu nombreuses poinque nous puissions en indiquer d'autres. Aussi ne sera-!-on à même de compléter Tétiologie de l'azoturie essentielle ou symptomatique que lorsqu'on possédera un nombre de matériaux plus considérable.
paihoiogiqne. — Les altérations anatomo-pathologiques qu'on peut rencontrer chez un individu mort d'azoturie essentielle sont encore inconnues en tant qu'altérations causes de la maladie. On n'a guère à constater que des lésions consécutives à cette maladie.
Tout porte à croire, cependant, si l'on s'en rapporte à ce qu'on a constaté chez les individus atteints d'azoturie symptomatique, que, dans Fazoturie essentielle, le sang est pluir ou moins saturé d'urée. Millon a constaté que, dans un cas de rougeole, l'urée était de 0^01 d'urée par 100 grammes de sang. Parkes, Pribram, etRobitschek ont fait les mêmes remarques sur le sang d'individus, atteints de fièvre typhoïde et de relapsing fever, chez lesquels ils avaient constaté Tazoturie, pendant la vie.
En dehors de ces lésions, on peut avoir à constater des altérations, qui sont en rapport avec des complications survenues dans le coui*s de Tazolurie. Ces lésions varieront avec la nature des complications qui sont, ainsi que nous le verrons, ou rénales ou pulmonaires.
Mais ce qu'il sera dorénavant intéressant de rechercher, ce sont des altérations nerveuses encore inconnues, primitives ou consécutives, analogues à celles qu'on rencontre dans certains cas de diabète et de glycosurie. Il ne faut pas oublier que Cl. Bernard a émis cette opinioi^ sans en donner la démonstration toutefois, qu'il doit exister, dans les centres nerveux, un point dont l'irritation provoque sans doute la
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dénutrition des éléments azotés de l'économie, et par suite la formation de l'urée en excès.
SjmpioiiMiioiosic. — Que l'azoturie soit primitive ou consécutive, continue ou intermittente, les symptômes caractéristiques en sont les mêmes, et ces symptômes ne sont autres que ceux qui sont dus aux altérations que présente l'urine. Aussi est-il rationnel d'étudier ces altérations avec soin.
L'urine de l'azoturique est forte en couleur, d'une teinte jaune-foncé. Celte teinte est d'autant plus prononcée que l'urée qu'elle contient est en plus grande proportion (Ricliter (1). On sait du reste que certains auteurs ont attribué à la présence de l'urée la coloration jaunâtre que présente l'urine, à l'état normal. Mais il ne faut pas s'attendre à rencontrer cette coloration dans tous les cas. Il n'en est ainsi que dans les cas, où l'azoturie ne s'accompagne que d'une polyurie peu prononcée ou nulle. Lorsqu'il existe de la polyurie, ce caractère fait complètement défont. L'urine est alors décolorée, et cette décoloration est en rapport a^ec l'intensité de la polyurie.
En admettant qu'elle soit duc à la quantité plus grande d'urée que renferme ces urines, celte intensité de coloralion s'expliquerait très-bien aussi par ce fait, que la mati«''re coloiante se produit nécessairement en excès lorsque s'exagère le travail de désassimilation (Scliunk).
L'urine est d'ordinaire transparente, au moment de rémission, et d'une odeur urineuse des plus prononcées, lia saveur en est acre et amère, bien différente de la saveur doucereuse que présente l'urine des glycosuriques. Mais ces derniers caractères se modifient dans les mêmes conditions que la teinte que présente l'urine. Ils s'atténuent dans les cas où l'urine est abondante.
La pesanteur spécifique, dans certains cas, peut être très-
(1) Rirliter, loc. cit.
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élevée, 1045,1050. Elle fournit alors un excellent moyen de diagnostic (Haughlon). Dans d'autres cas, il est vrai, le chiffre en est tout à fait insignifiant, 1001 , 1003, 1004. On le voit osciller de l'un à l'autre, suivant le degré d'intensité que présente la polyurie. Aussi ne saurait-on attribuer à ce caractère physique de l'urine une valeur diagnostique qu'on puisse utiliser dans tous les cas. Toutefois, si Ton tient compte d'une part du nombre de litres rendus par Je malade en vingt-qualre heures, si, d'autre part, on noie la densité de chacun de ces litres, on pourra encore, se servant des tables d'Ilaughton (1), arriver à préciser la richesse de ces urines en urée, et à les différencier des urines des polyuriques.
L'acidité est de règle, et cette acidité est d'autant plus prononcée qne la quantité d'urine rendue est m.oins considérable. Ce n'est qu'exceptionnellement que ces urines sont alcalines, au moment de l'émission. Beale en cite un exemple qui ne nous semble pas très-probant, attendu qu'il s'agit d'une urine, envoyée de province, et dans laquelle il trouva de l'urée en excès, et du phosphate ammoniaco-magnésien. Or on peut se demander si l'examen de Beale (2) n'a pas porté sur des urines déjà en voie de fermentation.
Ces caractères physiques et chimiques que présente l'iu^ne, au moment de l'émission, se modifient rapidement avec le repos. On la voit bientôt perdre sa transparence. Il se forme des sédiments; puis apparaissent des nuages, qui gagnent peu à peu le fond du vase.
Au bout de quelques jours, parfois beaucoup plus tôt, ces modifications s'accentuent et changent de caractère. C'est alors que survient la fermentation alcaline. L'odeur urineuse, parfois si nettement accusée au moment de l'émission, s'atténue rapidement et fait bientôt place à une odeur fortement ammoniacale. A ce moment, l'urine est alcaline, complètement opalescente et même trouble. Li pesanteur spécifique
(1) Haughlon, Med. Times and Gaz., 186i. (t) Beale, loc, cit.
diminuo, à mesure que se développent les transformalions ammoniacales que subit l'urée (Neuhauer (1), Van Deon, Stadeler). Lorsque ces transformations sont complètes, elle csl à peu près nulle.
Les nuages qui se forment par le repos, dans Furine de l'azoturique, sont en général peu prononcés. Ils sont formés de mucus et de corpuscules muqueux. Ce mucus paraît dû à rirritation, que produit sur la muqueuse des conduits qu'elle traverse, une urine trop chargée en substance excrémentilielle. Ce qui semble le démontrer, c'est que la desquamation épilhéliale est assez abondante. Nombreuses soni les cellules épithéliales, venant des uretères et des bassinets, qu'on rencontre dans ces nuages ou dans les sédiments.
Les sédiments sont le plus souvent de nature uratique, ainsi que nous avons été à môme de le constater. Aussi ne saurionsnous partager l'opinion de certains médecins, qui ont avancé que, chez l'azoturique, l'acide urique disparaît de l'urine. Cet acide s\ trouve souvent à l'état de sel, mais souvent aussi à l'état d'acide urique. Il peut y prendre plusieui-s formes, et dan> la même urine, se présenter à l'étal de prisme, ou do barillet.
Il ])eut même se former des sables, et des graviei*s qui donnent lieu à tous les accidents de la colique néphrétique. D'autres fois, il est vrai, il n'apparaît en excès i\ue lorsque diminuent les proportions de l'urée. On dirait qu'il va alternalivo entre l'élimination de ces deux produits.
Ces sédiments, suivant Golding Bird (^), ne seraient pas seulement uratiques, il s'y trouverait fréquemment aussi des cristaux d'oxalale de chaux. Mais, ainsi que le fait remarquer Beale(.i), la quantité d'oxalale de chaux est toujours si minime que l'on a peine à attribuer à cette substance un rôle im-
(1) Neuhauer, loc. cit.
[i) Coltling Bird, The Lancet, 1830.
(3) Bcale, loc. cil.
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portant. Du reste on sait (pie ce sel peut résulter de la décomposition des urates.
Bien que quelques auteurs aient afiirnié Texislenee possible de cristaux d'urée dans les sédiments de Turine azolurique, nous ne croyons pas que cette éventualité, si tant est qu'elle puisse se présenter, soit bien fréquente.
Lorsque se développe la fermentation ammoniacale on constate que l'opalescence n'est plus due seulement à l'existence de nuages flottant dans le liquide, mais à la présence de vibrions ou d'infusoires. On constate efl outre une modificalion complète dans la nature des sédiments. C'est en effet sous l'influence de cette fermentation que se forment les phosphates, carbonates, oxalates dont on peut alors constater la présence, sous forme de masses cristallines ou amorphes.
Ce qui, chimiquement, caractérise l'urine <le Tazoturique est la présence de l'urée en excès. Elle s'y trouve parfois en quantité considérable. Ainsi, dans le cas de Hayem, elle était avant le traitement de 15»'',80 par litre et la quantité d'urine rendue par vingt-quatre heures était de i''',iO, soit de 69»',30 par jour.
La quantité en était à peu près la mérne dans les cas de Mehrbach, de Bourdon et de Ohne. Elle peut même être plus considérable; mais il est rare toutefois qu'elle dépasse ce chififre dans l'azoturie essentielle. Dans un des cas de Moos qui a trait à l'azoturie essentielle, on voit le chiffre de Turée osciller entre 33 et 54*^% avec une pesanteur spéoifKpKi de 1012, 1015 et 1020, et une sécrétion urinaire qui ne dépassait guère deux litres. Le cas d'azoturie essentielle obs(»rvé par Moos peut servir de pendant à celui de ILiyem. Il est toutefois plus complet, en ce sens que l'observation de l'auteur ne porte pas seulement sur les quantités d'urée rendues par le malade, mais encore sur l'élimination des chlorures.
Voici quelles furent en six joursles quantités d'urine, d'urée et dechloiiires éliminées cahquejour. La densité, comme on
va le voir, suit assez manifestement la progression ascendante de l'azoturie.
Quantité d'urine.
Urée.
Chlorures.
Den»it4?
La quantité d'urée éliminée est toutefois d'ordinaire moins considérable que dans les cas d'azoturie symptomatîque aij^ê ou chronique. Vogel, Parkes et Boucliardat ont vu des cas d'azoturie symptomalique dans lesquels le chiffre de l'urée s'était élevé à 52 grammes, 74 et même 133. Mais c'est surtout dans les cas d'azoturie symptomatique du diabète que ce chiffre est aussi considérable. Il est des malades qui perdent, ainsi que nous l'avons constaté nous-méme, et que Font vu Mosler, Ohle, Thierfelder jusqu'à 80, 90, 100 grammes d'urée et plus par jour.
La moyenne des perles est d'ordinaire, il est vrai, beaucoup moins élevée. Elle ne dépasse guère 40 à 50 grammes par jour, qu'il s'agisse de l'azoturie essentielle (Kien, Berthold, Beale et Moos (1), ou de l'azoturie symptomatiqno (Heynsius (2), MacGregor, Chrislison et Bôcker).
L'importance qu'il y a à reconnaître la quantité d'urée quo renferme l'urine dans le cours de l'azoturie essentielle ou symptomatique, nous engage à en indiquer ici les procédés de dosage et d'extraction les plus pratiques.
Mais avant de procéder au dosage de Turée, il faut se rappeler que l'urine pathologique renferme des éléments qui peuvent nuire à l'exactitude de ses résultats. Aussi est-il nécessaire de la purifi(M\ Un moyen général d ' puriiication consiste à traiter l'urine par l'acétate de plomb et à filtrer. On
(1) Moos, Ueber Ilanistoff und KochsaUgehnll des Urins bei venckiedenen KrankheUen. (H. u. Pf. Zeitschr. N. F. VII, 3.)
(2) lloyiisius, loc. cit.
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élimine ainsi la plupart des sels et toutes les substances protéiques.
On coagulera ensuite l'albumine, s'il en existe, par le sulfate de soude, par l'ébullition ou par l'ébullilion et l'acide acétique. Mais il faut éviter de prolonger l'ébullition, le chauffage n'étant pas sans inconvénient.
Si l'urine contient du sucre, on se gardera d'avoir recours pour le détruire à certains réactifs, qui pourraient amener la décomposition de l'urée. Du reste le sucre gène peu le dosage de l'urée, quelle que soit la nature du procédé qu'on emploie.
d'orée. — Proccdé Liebig. — Pour doser l'urée on peut avoir recours à de nombreux procédés. Le plus ancien, celui dont nous parlerons tout d'abord, est celui de Liebig. Il consiste dans l'emploi successif d'une solution de baryte qui a pour but de débarrasser d'abord l'urine des sulfates et des phosphates qu'elle peut contenir ; d'une solution de protoniti-ate de mercure, qui, en précipitant l'urée, décèle la quantité qu'en renferme l'urine, d'une solution de carbonate de soude destinée à indiquer d'une façon précise, le moment terminal de la réaction. On peut alors, connaissant d'une part la quantité d'urine employée, et d'autre part celle de la solution de nitrate de mercure, en déduire la proportion d'urée. La solution de nitrate de mercure est préparée de telle sorte qu'un centimètre cube de celte solution correspond à un centigramme d'urée.
Voici, du reste, quel est le mécanisme de ce procédé : on prend 0,40" de l'urine à expérimenter; on y ajoute OjSCK*' de la solution de baryte. (Celte solution, pour Roberts, devrait être composée d'une solution saturée à froid de nitrate de baryte, mélangée à deux parties d'eau de baryte également saturée.) On filtre ce liquide et l'on prend de ce liquide filtré 15"qui ne correspondent en somme qu'à 10"^ d'urine, puisqu'ils résultent d'un mélange formé d'un tiers de solution de baryte et de deux tiers d'urine. On place ces
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15" de liquide dans un petit matras. On laisse tomber goultc à goutte dans ce matras d'une burette graduée, la solution de nitrate de mercure. Ces premières gouttes ne déterminent d'abord aucun précipité, elles forment avec les chlorures de l'urine un composé soluble. Ce n'est qu'au bout d'un certain temps, et alors que tous les chlorures sont entrés dans cette combinaison nouvelle, que commence à se produire le précipité, qui est dû à la présence de l'urée que contient le liquide examiné. On note avec soin la quantité quo réclame la saturation des chlorures, de manière à pouvoir la déduire de celle que nécessite la précipitation de l'urée. Pour connaître le moment précis de celte précipitation, on utilise la propriété qu'a le carbonate de soude de former avec un sel de mercure un précipité jaune; de temps à autre on prend à l'aide d'une baguette en verre, une goutte du liquide en expérimentation, on le porte sur une soucoupe blanche, et là on le met en contact avec une goutte de la solution de carbonate de soude, contenant i gramme environ de carbonate par 30 grammes d'eau. S'il reste encore de l'urée en libeiié dans le liquide, la coloration qui résulte de ce contact est bleuûtre; une coloration jaun;\tre atteste qu'il n'y en a plus trace et qu'il existe au contraire du nitrate de mercure en excès. Il y en a d'autant plus que la coloration jaunAlre est plus prononcée. Lorsqu'elle est très-prononcée il est nécessaire de recommencer l'opération, la quantité de la solution mercuriclle employée n'indiquant pas exactement le chiflre de l'urée, j)uisqu'une jiartie de cette solution versée dans l'urine n'a pas été utilisées. C'est pour se mettre à Tabri d'un pareil insuccès qu'il est bon de ne laisser tomber la liqueur filtrée que goutte à goutte, et de répéter fréqueinment Texamen, à l'aide du carbonate de soude.
Connaissant ainsi la quantité d'urée que renferment les 10"*^ d'urine employée, il suffira pour évaluer la somme d'urée éliminée dans les 2i heures, de savoir au juste combien (Kurine a rendu le malade.
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Ce procédé est basé sur la propriété que poss( do Turéc de former eo présence de Tazotate de bioxyde de mercure, un composé blanc contenant 1 équivalent d'urée pour 4 équivalents de bioxyde de mercure (CMI*Az"0* =4- llgO). L'analyse de ce composé a fait connaître que pour précipiter i partie d'urée il fallait 7,7 parties d'oxyde de mercure. Les erreurs auxquelles expose ce procédé de dosage a suscité à différents auteurs l'idée d'apporter quelques modifications à son application (Saikowsky et Byasson); mais tout en reconnaissant l'imperfection de ce procédé, nous le croyons très-utile, et nous ne saurions trop le recommander dans la généralité des recherches.
Mais il est d'autres procédés qui ont été préconisés par Davy, Millon, Leconte, Grehant, Yvon, Esbach, Boynïond et dont quelques-uns ne sont pas moins expéditifs, ni moins
recommandables. Ces différents procédés de dosa;j!:e, basés sur la décomposition de l'urée, à l'aide de l'âzolite de mercure (Millon), de l'hypochlorite de chaux (Leconte), de l'hypobromite de soude (Esbach, llufner et Schleich), de l'acide azoteux (Boymond) et qui ont pour résultat de fournir de l'acide carbonique et de l'azote qui permettent de reconoaitre la quantité d'urée renfermée dans le liquide soumis à l'analyse, ne sont pas les seuls procédés de décomposition qu'on ait proposés. Tels sont encore en effet les procédés de Hcintz et de Ragsky, tel est enlin celui de Bunsen.
Le procédé de Heintz est fondé sur la transformation de l'urée en acide carbonique et en ammoniaque, sous rinlUience de l'acide sulfuwque, et sur le dosage de l'ammoniaque, à l'état de chlorure double de platine et d'ammonium, ou à l'état de platine pur. Comme l'urine renferme des sels do potasse et d'ammoniaque, qui précii)itent par le chlorure de platine, on opère deux dosages l'un sur l'urine pure, l'autre sur l'urine traitée par l'acide sulfurique. La différence des résultats obtenus servira à calculer la propoition réelle d'ammoniaque formée par la réaction, et par suite, celle de l'urée.
Bunsen a mis à profit, pour le dosage de l'urée, la propriélé que possède sa dissolution aqueuse de se décomposer en carbonate d'ammoniaque, quand on la chauffe en vase clos, au-dessus de 100°. Cette décomposition, qui commence à 120, s'accomplit.rapidement de 200** à 240". Au bout de i à 4 heures elle s'est produite. Pour doser l'urée, à l'aide de ce procédé, on chauffe l'urine avec une solution ammoniacale de chlorure de baryum. Le carbonate d'ammoniaque forme un précipité de carbonate de baryte, dont le poids servira à calculer la quantité d'urée.
Tous ces procédés, dont le mode opératoire est fort lonjr, et qui ne donnent, sauf peut être celui de Bunsen, que des résultats assez inexacts, ne seront pas de notre part l'objet d'une description spéciale. Nous ne nous occuperons que des procédés de dosage par décomposition de l'urée en acide carbonique et en azote. Mais ne voulant et ne pouvant pas les indiquer tous, nous nous contenterons de signaler ceux de Millon et d'Esbach, qui nous semblent de tous les plus pratiques, et qui, malgré les légères imperfections qu'ils présentent, nous paraissent donner des résultats suffisamment exacts, pour permettre d'apprécier la marcbo d'une maladie.
Procédé Millon. — Le dosage de l'urée par le procédé Millon repose sur l'action qu'exerce sur la constitution de l'urée le nitrate acide de mercure, dit réactif de Millon. Ce nitrate de mercure, mis à froid en contact avec une solution d'urée, détruit cette substance. H ne reste de cette destruction que de l'acide carbonique et de l'azote. C'est de la quantité d'azote, ainsi produite, qu'on déduit le chiffre de l'urée que contient le liquide employé. Ce procédé a été légèrement modifié par Bouchard, qui ajoute au mélange d'urine et de nitrate de mercure du chloroforme, destiné à séparer momentanément l'yrine du réactif, et à absorber les gaz hypoazotiques qui se forment, pendant la réaction. Voici comment on procède : on se sert d'un tube gradué de grandeur déterminée, contenant par exemple 100 centimètres cubes. On commence
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par mettre dans ce tube 10^*^ de nitrate de mercure environ ; puis on y ajoute environ 80"^*^ de chloroforme, qui moins pesant que le nitrate de mercure, reste au-dessus de ce réactif. C'est alors qu'on verse dans ce tube une quantité donnée du liquide à expérimenter, qu'on suppose contenir de l'urée, par exemple 2^ d'urine. Ce liquide, d'une densité plus légère, surnage au-dessus du chloroforme. On finit par remplir ce tube avec de Teau distillée. On a donc ainsi, en allant de bas en haut, des couches successives, et de hauteurs différentes, représentées par le nitrate acide de mercure, le chloroforme, l'urine et l'eau.
Le tube étant ainsi rempli, on le retourne en appuyant le pouce sur son ouverture ; par le fait seul de la différence de densité de ces divers liquides, il s'opère entre eux un mélange intime qui les met en contact les uns avec les autres. C'est aloi's que commence la réaction. On voit bientôt se former vers l'extrémité fermée du tube une accumulation de gaz qui chasse les liquides vers l'orifice ouvert, qu'on maintient sous l'eau. On agite le mélange, de manière à ce que la réaction soit plus complète, et tout en maintenant le pouce .sur l'ouverture du tube, on en laisse peu à peu sortir le chloroforme, qui s'est chargé de tout Tacide nilreux, formé pendant la réaction, et qui tombe au fond de l'eau de la cuvette. On peut le recueillir et l'utiliser pour d'autres expériences. Il ne reste plus dans le tube qu'une partie du chloroforme, le mélange chimique, résultant de la combinaison de l'eau, du nitrate de mercure et de l'urine, dont l'urée a été décomposée, et, vers les parties supérieures, des gaz, qui ne sont autres que l'azote et l'acide carbonique, résultant tous deux de la décomposition de l'urée. Il s'agit alors d'absorber l'acide carbonique pour ne plus avoir que de l'azote. Pour ce faire, on ferme, sous l'eau, ce tube, à l'aide d'un bouchon chargé d'un crayon de potasse. Le tube ainsi fermé, on l'agite, de manière à mettre le mélange gazeux en contact avec la potasse. A ce contact il se produit du carbonate de
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polasse qui se dissout dans le liquide, et qui lui donne une teinte jaunâtre, en précipitant le mercure, à mesure qu'il se forme. Bientôt il ne reste plus que de l'azote. Il faut parfois renouveler le ci'ayon de potasse, car non-seulement la potasse absorbe l'acide carbonique, formé par la destruction de l'urée, mais elle neutralise encore l'acidité du liquide, résultant du sel de mercure. Le changement de crayon doit toujours se faire sous l'eau, de manière à éviter l'introduction dans le tube de gaz venant du dehors.
Lorsque l'opération est terminée, il faut, avant d'examiner la quantité de gaz renfermés dans le tube, refroidir le tout, en maintenant, sous l'eau, le tube qui s'est échauffé, par le fait des réactions diverses qui ont eu lieu. Si l'on ne prenait pas cette précaution, on courrait risque de s'égarer, le paz obtenu, dilaté par la chaleur, ne donnant pas un chiffre exact, en rapport avec la température ambiante. Ces précautions prises, il n'y a plus qu'à lire sur le tube gradué la quantité de centimètres cubes d'azote qu'il contient. On sait qu'à tant de centimètres cubes d'azote correspondent tant de centigrammes d'urée. Il sera facile d'en déduire la quantité d'urée contenue dans le liquide examiné. Pour simplifier la question et éviter ces calculs, Bouchard a fait graduer un tube spécial. Chacune des divisions de ce tube correspond à un gramme d'urée. 11 suffît, avec ce tube, de savoir combien l'azote obtenu remplit de divisions pour connaître la quantité d'urée que contient le liquide. Il ne s'agit plus, aloi's, pour avoir le chiffre exact, que de tenir compte et de la pression atmosphérique, et de la température ambiante.
Procédé Esbach. — Le dosage de l'urée par le procédé d'Esbach est basé sur la décomposition de l'urée par l'hypobromite de soude. L'acide carbonique produit est absorbé par la soude, et l'azote est mis en liberté; son dosage don-
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nera la quantité correspondante d'urée décomposée. Lorsque Turine contient de Talbumine, il faut comme pour le procédé précédent l'en séparer. Ce n'est qu'ultérieurement à cette opération, qu'on peut procéder à la recherche uréométrique.
Voici la composition des liquides nécessaires à ce dosage:
i" Réactif brome :
Eau de rÎTière filtrée.. . 130 «
Lessive de soude 50 ««
Brome en dernier 2 ** ou 6 gr.
2* Solution d'urée :
Eau filtrée ou distiUée. 50 "* Vvée 0,5.
Voici, suivant l'auteur, quel est de ce procédé le manuel opératoire. On prend un tube long de 38"=, gradué en dixièmes de centimètres cubes, et d'une capacité totale de 28". A la 140* division, le trait est prolongé pour servir de repère. On tient ce tube ou uréomètre un peu incliné, on y introduit 6" de la solution bromée ; puis on verse doucement de l'eau pure jusqu'au repère 140; on note le chiffre, en tenant compte des fractions de divisions, par exemple 141,3; puis on ajoute 1" d'urine. On écrit alors 151,3. On ferme avec le pouce; on agile fortement le tube, en le tenant à peu près horizontalement, pendant une demi-minute. Avant d'agiter on le renverse plusieurs fois, suivant la verticale, de manière à ce que la coloration jaune soit uniforme. On redresse enfin le tube, en enfonçant l'extrémité inférieure dans l'eau, et on déplace le pouce, immédiatement le niveau du liquide baisse. On ramène alors le tube de manière à faire coïncider les niveaux de liquides, en dedans et en dehors. <3n bouche de nouveau le tube avec le pouce, et on redresse. Il ne reste plus qu'à lire à quelle division correspond maintenant le niveau du liquide. Si on lit, par
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exemple, 112,5, en retranchant 112,5 de 151,3, on aura 38,8 qui représentera la quantité d'azote libre fourni, par 1<^ d'urine.
On analyse pareillement 1" de la solution d'urée qui fournira, par exemple, pour aujourd'hui 36,2; on fait alors ce raisonnement : Si 1 centilitre d'urée donne 36,2 divisées, i"^ d'urine analysée donnera g— soit 1 centilitre 07 ou 10^%70 par litre.
On pourrait agir autrement, en faisant une fois pour toutes l'analyse de la solution normale d'urée, ramener ce résultat à 0^ et 760°*", de sorte qu'il n'y aurait plus qu'à corriger de même le résultat, fourni par l'analyse de l'urée, et à comparer ces résultats entre eux.
Ce procédé n'est pas, il est vrai, à l'abri de tout reproche; et de l'aveu même de son auteur, il a l'inconvénient de donner non-seulement l'azole de l'urée, mais encore celui des matières extractives. Aussi, pour obvier à cette cause d'erreur, est-il nécessaire de diminuer de 1/20 le chiffre obtenu. Ce chiffre pourra alors être considéré, comme représentant le chiffre de l'azote entrant dans la constitution. Le dosage par le procédé de Millon ne présenterait pas le même inconvénient, mais il est plus compliqué. Aussi lui prôférons-nous le procédé d'Esbach, en faisant subir toutefois aux résultats qu'il donne la correction dont nous parlons.
Tables de Ilaughton. — Il est enfin une manière bien plus expéditivc de se rendre compte de la quantité d'urée, contenue dans un liquide. 11 suffit d'avoir recours aux tables de Ilaughton. Seulement les résultats qu'on obtient à l'aide de ces tables, ne sont, nous le craignons, qu'approximatils. Pour utiliser ces tables, dont nous donnons plus loin un spé(imen]restrcint, il suffit de connaître la quantité d'urine rendue dans les vingt-quatre heures, et sa pesanteur spécifique. La quantité d'urée, contenue dans une urine, est in-
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diquée en grammes, par un chiffre qui se trouve au point d'intersection des lignes correspondant d'une part, au chiffre de la pesanteur, et d'autre part, au chiffre indiquant la quantité d'urine rendue. (Voir pages 586 et 587.)
•ctun de l'orée. — Quel que soit le degré de précision auquel on puisse arriver, à l'aide de quelques-uns des procédés de dosage que nous venons de décrire, il peut se faire qu'il soit nécessaire, dans certains cas, d'obtenir l'urée à l'état de sel ou en nature. Bon nombre d'auteurs se sont proposé ce but, et l'ont atteint plus ou moins complètement. Nous indiquerons quelques-uns de leurs procédés. Ceux qui sont les plus répandus, et dont les autres ne sont que des modifications, sont ceux de Vauquelin et Fourcroy.
Fourcroy et Vauquelin retiraient l'urée, en concentrant l'urine, et en la traitant par l'alcool rectifié. Ce procédé malheureusement ne donne pas l'urée à l'état de pureté, l'alcool ayant l'inconvénient de retenir avec cette substance des sels solubles.
Procédé Vauquelin. — C'est pour obvier à cet inconvénient que Vauquelin eut l'idée d'obtenir l'urée à l'état de nitrate. Pour arriver à ce résultat, on concentre l'urine sur laquelle on veut opérer, de manière à l'amener, à l'état de légère consistance sirupeuse. On la laisse refroidir; on la décante, puis on ajoute au liquide environ les deux tiers de son poids d'acide nitrique pur. Presque aussitôt il se forme une masse cristalline. Cette masse égouttée est constituée de ni-, trate d'urée qui renferme une certaine quantité de mucus, de matières animales et de phosphate de chaux. On purifie alors le nitrate d'urée exprimé, en le traitant par l'eau distillée froide, qui laisse le phosphate calcaire et le mucus en partie intacts. On concentre au bain-marie jusqu'à consistance sirupeuse, puis on ajoute, par portion, du carbonate de potasse ou de baryte, jusqu'à ce que le liquide soit neutre.
On évapore de nouveau à siecité, et le résidu pulvérisé, mis en di^stion dans Talcool à 95'', laisse dissoudre Turée, qui cristallise, lorsque l'alcool en a été. évaporé par la distillation. Pour l'avoir tout à fait décolorée, on ajoute un peu de charbon animal à la solution alcoolique, on laisse déposer et on filtre. Le charbon retient toutefois un peu d'urée.
Ce procédé, malgré les quelques imperfections qu'il peut présenter et sur lesquelles nous ne nous étendrons pas, nous paraît en état de répondre aux besoins de la pratique journalière. Aussi le préférons-nous à tous les autres procédés qu'on a cm pouvoir lui préférer, et qui ne sont pas plus que lui à l'abri de tout reproche. Tels sont les procédés de 0. Henri, de Lecanu, de Berzelius. Nous ne ferons d*exception que pour le procédé de Chalvet qui de tous est le plus expéditif. Voici comment Boymond (1) expose ce procédé.
Procédé Chalvet, — Deux grammes d'urine sont évaporés dans une capsule au-dessus d'un bain-marie. Un peu avant la dessiccation complète, on retire la capsule qu'on laisse refroidir, et on ajoute de l'acide azotique goutte à goutte, jusqu'à ce que la masse cristalline qui se fonne, ne i^etienne plus les dernières gouttes d'acide. On lave cette masse cristalline avec de l'acide nitrique saturé de nitrate d'urée. On fait ensuite sécher à une très-douce chaleur et l'on pèse.
Le chiffre de l'urée ne représente pas toujoui^s exactement, dans tous les cas, les pertes du malade en substances azotées. Déjà Chalvet avait fait cette remarque à propos de l'azoturie symptomatique des fièvres. Bon nombre de malades, atteints d'azoturie essentielle, ne rendent également qu'un chiffre assez peu considérable d'urée, comme dans un des cas de Kien ; mais le chiffre des matières exlractives
(1) Marc Boymond, loc. cit.
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est alors très-grand. Il était dans ce cas de 72 grammes, par exemple, en vingt-quatre heures. Kiener croit même que Fingestion excessive de liquide suffit pour faire baisser le chiffre de l'urée, au profit de celui des matières extractives. Il en serait de même pour Tacide hippurique (Berthold). Cette perte des matières extractives a, au point de vue de la maladie et du malade, la même signification que la perte en urée. Ce qui semble prouver toute l'exactitude de cette assertion, c'est qu'il y a souvent jaltemative entre les pertes en urée et en matières extractives. Ainsi, lorsque vient à baisser le chiffre de l'urée, on peut voir augmenter, dans des proportions à peu près analogues le chiffre des matières extractives (Kien). Beaucoup d'auteurs sont même tellement convaincus du peu d'importance qu'il y a, dans l'azoturie, à connaître le chiffre exact de l'urée qu'ils se contentent, pour indiquer le degré d'intensité de la maladie, de spécifier le chiffre des matières organiques contenues dans l'urine.
L'élimination de l'urée, ou des matières extractives dont l'intensité constitue la caractéristique de la maladie qui nous occupe actuellement, subit des oscillations qui tiennent à des circonstances diverses, et qu'il est important de connaître. Mais, pour bien apprécier l'action de ces influences diverses, il est bon de savoir que l'élimination de l'urée, dans le cours de l'azoturie, parait soumise à des lois qui ne sont pas tout à fait celles dont on peut constater l'existence à Tétat physiologique. Ainsi, tandis que à l'état normal la quantité d'urée éliminée le jour est à celle de la nuit à peu près comme trois est à deux, dans le cours de l'azoturie ces quantités sont à peu près égales. Il aurait été intéressant de pouvoir indiquer quelles sont les courbes horaires que présente cette élimination. Malheureusement nous n'avons pu le faire, et nous avons dû nous contenter de cet examen comparatif de l'urée de la nuit et de celle du jour. Ce résultat, bien qu'insuffisant, a une importance capitale puisqu'il peut, ainsi que
nous le verrons, permettre de reconnaître Tazoturie morbide de Tazoturie physiologique. Mais comme cette quantité n'est pas mathématiquement la même, pour se rendre compte de l'élimination de l'urée il faut, si l'on n'utilise que If* dosage, prendre une partie de l'urine mélangée des vingtquatre heures. On pourra ainsi constater que cette élimination augmente avec un régime richement azoté, avec les préoccupations, les chagrins, et les travaux intellectuels. Byasson avait déjà démontré cette fâcheuse influence des travaux intellectuels sur l'élimination de l'urée à l'état physiologique. Nos recherches nous permettent d'affirmer que cette influence se fait également sentir à l'état pathologique. Ainsi on la voit augmenter lorsque se manifestent, dans le cours de l'azoturie, des inflammations, des maladies fébriles accidentelles.
Mais les oscillations que peuvent imprimer au chiffre de l'urée la nature de l'alimentation, les accidents fébriles intercurrents, les émotions morales vives ou les fatigues intellectuelles, ne sont pas les.seules qu'on ait à constater chez l'azoturique. Lorsque l'azoturie suit son cours habituel, lorsque se manifestent les symptômes d'anémie ou de cachexie, on voit, d'une façon constante, baisser le chifl're de l'urée. La somme d'urée venant du dehors est alors impuissante à le maintenir élevé, et le malade n'en peut plus faire à ses dépens. Par le fait de ses dépenses excessives le malade est tombé dans un état analogue à celui que produit l'inanition. C'est alors qu'existe la période de dénutrition qui a remplacé la période d'intoxication. On comprend les difficultés que présente à cette période de la maladie le diagnostic de l'azoturie puisque le chiffre de l'urée est tombé au-dessous de la normale, et l'on conçoit très-bien qu'elle soit confondue le plus souvent, dans ces cas, avec une anémie simple. Il peut se faire aussi qu'accidentellement, et bien avant la période cacheclique on voie parfois cesser brusquement l'élimination de l'urée. Il en est ainsi dans les
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cas de diarrhée ou de sueurs abondantes (Pribram et Robitsheck).
Pour reconnaître ces oscillations de l'urée, il ne sera pas toujours nécessaire d'avoir recours aux différents procédés de dosage que nous venons de décrire, on pourra s'en rendre approximativement compte, à l'aide de l'acide nitrique, qui l'en précipite, sous forme de nitrate d'urée, dont les cristaux se déposent au fond et sur les parois du vase. Mais il faut pour que cette précipitation ait lieu, certaines conditions. Ainsi, à des températures ordinaires, l'eau distillée doit contenir 60 pour 1000 d'urée, pour qu'il se forme des cristaux de nitrate d'urée, par addition d'acide nitrique, sans concentration préalable; 50 pour 1000 donnent à peine un précipité apparent au bout d'un temps considérable. Mais il semble que les sels et les matières extractives contenues dans l'urine en favorisent la précipitation, alors que l'urée s'y trouve en moindre quantité. Toutefois ce qui résulte de ces faits, c'est que pour obtenir, à l'aide de l'acide nitrique, l'urée d'une urine, il faut la concentrer.
On trouve toutefois dans les auteurs, dans Murchison par exemple, des observations relatives à des cas d'azoturie si prononcée, qu'il suffisait de quelques gouttes d'acide nitrique pour précipiter l'urée, sans concentration préalable (llenderson).
Du reste, on ne peut rien établir de précis à cet éjrard, attendu que le degré de concentration qu'on doit obtenir, dépendra du degré de dilution que jprésente ruiino.
L'urée n'est pas le seul des éléments constitutifs de l'urine dont la quantité soit augmentée dans l'urine des azoluriques, on y trouve également en excès des chlorures, des sulfates, des phosphates et parfois de l'acide hippurique.
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En dehors de ces caractères positifs, liés à la constitution de l'urine, et communs à Fazoturie essentielle et symptomatiquc, il en est qui ne se rencontrent guère que dans Tazoturie essentielle, et qui en constituent les symptômes rationnels. Ce sont ces symptômes qu'il nous reste à étudier.
Comme les symptômes du diabète, ces symptômes sont de deux ordres. Les uns sont dus à la présence en excès dans le sang d'une substance toxique et diffusible, l'urée; les autres tiennent à la dénutrition de l'individu et consistent, ainsi que nous le verrons, en troubles anémiques ou cachectiques. On peut donc décrire à l'azoturie deux périodes très-distinctes : une première période d'état ou d'intoxication et une deuxième période de cachexie ou de dénutrition.
Période (T état. — Les troubles qui nous paraissent relever de la présence de l'urée dans le sang, sont de siège et de natures diverses. Les uns rappellent à s'y méprendre les troubles que provoque la glycémie, et cependant ils se manifestent alors que fait complètement défaut la glycosurie. Les autres: paraissent de nature nerveuse, et sont décrits, comme tels, par la généralité des auteurs.
Les premiers des troubles, sur lesquels déjà nous avons ailleurs attiré l'attention, en en spécifiant la provenante, consistent, ainsi que le constatent Vogel et Haughton, dans de la soif, de la polyurie, de la faim, de la sécheresse de la peau, de la constipation et de l'amaigrissement.
De ces symptômes, ceux qui attirent le plus spécialement l'attention du malade sont la soif et la faim. La soif n'est toutefois jamais aussi considérable que chez le diabétique. Elle n'est très-prononcée que lorsque l'azoturie n'existe pas à rétat de pureté, lorsqu'elle s'est compliquée de polyurie. On peut alors voir le malade absorber 12 à 15 litres d'eau (Kien, Kiener), et même plus en 24 heures. Lorsque l'azolurie existe seule, la soif est moins vive, et le malade se contente d'une quantité de boisson moins considérable, mais
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supérieure toutefois au chiffre nécessaire à Tétat normal. Il ne faut pas oublier que c'est en grande partie :\ Tazoturie qu'est due la soi! des fiévreux. Elle peut ne pas dépasser 5à 6 litres par jour (Lasègue) ; elle peut être moindre encore et tomber à 3 à i litres seulement (Kien,* Kiener).
La polyurie constitue un des symptômes fréquents de Fazoturie. Elle est d'ordinaire peu considérable. La moyenne de l'urine est seulemeut doublée, quelquefois triplée, et s'élève à 3000, 3760^" par 24 heures (Kien). Elle peut même faire complètement défaut, comme dans l'azoturie symptomatique de certains états fébriles. D'autres fois, au contraire, la po- IjTirie est considérable et le malade rend de 15 à 20 litres par jour (Kien). Il peut y avoir enfin, dans la quantité des urines éliminées chaque jour, des oscillations considérables, en rapport du reste avec le régime du malade, ou les émotions qu'il a éprouvées. Mais ce qui parait à peu près constant dans l'azoturie essentielle, c'est l'existence d'une polyurie modérée. Cette poljiirie nous semble intimement liée à la nature même de la maladie. Elle se modifie avec elle, et lorsque vient à baisser le chîfTre de l'urée ou des matières extraclives, la polyurie dispai*ait. L'urée nous parait exercer sur la production de cette poljiirie la même influence que le sucre chez le diabétique. Mais la polyurie ne cède pas toujours avec la modification que subit l'azoturie, il arrive même que parfois elle persiste aussi considérable. On est en droit, dans ces cas, d'admettre que la polyurie, qui coïncide avec l'azoturie, est indépendante de cette maladie.
Une autre particularité qui n'est pas moins digne d'attention, c'est que dans l'azoturie comçie dans le diabète (Falck), ainsi que nous l'avons nous-même constaté, l'absorption gastro-intestinale des liquides pai^it soumise à des lois tout à fait anormales. Elle semble beaucoup plus lente à se faire. En même temps surviennent chez l'azoturique, comme chez le diabétique, de notables modifications de miction, modifications que certains auteurs attribuent à ces troubles de l'ab-
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sorptioQ gastro-intestinale, mais qui sont probablement de tout autre nature. Ce n'est point après les repas, comme en état de santé, qu'ont suilout lieu les mictions. Elles sont fréquentes la nuit; de là l'abondance des urines relativement plus considérable, pendant la nuit; de là le trouble qu'en éprouve le repos du malade. Chez l'azoturique, comme chez le diabétique, on peut du reste, à l'aide de certaines substances, rendre à cette absorption sa force et sa régularité normale, et parer ainsi aux troubles urinaires, aussi bien qu'aux sensations de malaise stomacal qu'éprouve le malade et qui résulteraient de la distension trop prolongée de l'estomac par des liquides.
Le quantité des urines est toujours en rapport avec celle des liquides ingérés; ce n'est qu'exceptionnellement qu'on trouve çà et là quelques rares exceptions à cette règle. Mais alors même que le chiffre des urines surpasse celui des liquides ingérés en boissons, il est toujours inférieur à celui des liquides, considérés tant au point de vue des aliments qu'au point de vue des boissons.
Si l'ingestion des liquides n'exerce, chez les diabétiques, aucune influence relativement à l'élimination du sucre, il n'en est pas de même chez l'azoturique. Il est démontré que le chiffre de Turée augmente de 0,30 par 100 ce. de * liquide. Déjà Bidder avait soupçonné ce fait qu'a depuis démontré Jeanneret. On comprend toute l'importance qu'il y a, à réduire chez l'azoturique, dans les limites du possible, l'intensité de la sécrétion urinaire.
La soif ne s'accompagne pas, comme chez les diabétiques, de sécheresse de la langue. La coloration est naturelle, et ce n'est qu'exceptionnellement qu'elle présente de légers enduits muqueux. Jamais, comme chez le diabétique, on ne la trouve noirAtre. La réaction qu'elle donne avec le papier de toiunesol ne diffère nullement de celle qu'on obtient à Tétai s'tin.
Les gencives sont intactes, et les dents ne pré.sentenl pas trace de cetle carie si fréquente chez le diabétique.
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La faim est exagérée, et, dans certains cas, aussi vive que dans le cours du diabète; il y a alors boulimie. Dans le cas du prof. Lasègue, le malade ne mangeait pas moins de 10 livres de pain par jour. Le plus souvent, elle ne s'accuse que par une sensation de malaise plus ou moins généralisée, avec tendance à la défaillance. Dans d'autres cas, l'appétit est ordinaire ; il peut même être au-dessous de la moyenne (Haughton). On ne peut que* difficilement s'expliquer cette inappétence, qui n'est point en rapport avec les pertes énormes que fait l'individu atteint d'azoturie. Il est probable toutefois qu'elle est due à l'altération des sécrétions, surtout du suc gastrique, par la présence de l'urée. Avec l'inappétence, et par suite de la diminution dans la quantité des substances absorbées, baisse le chiffre de l'urée. Mais il ne faudrait pas croire dans ces cas à une amélioration dans l'état du malade. Le malade continue à faire de l'urée à ses dépens, et la quantité quotidienne dépasse encore de beaucoup la moyenne du chiffre qu'il formait à l'état normal. Aussi est-il capital de stimuler l'appétit lorsqu'il vient à abaisser, pour que le malade reçoive du dehors les matériaux azotés, destinés à la combustion, ou à la réparation des tissus qui, par le fait de son affection, se brûlent trop rapidement.
L'amaigrissement est d'ordinaire assez prononcé chez l'azoturique arrivé à une période avancée ; mais il ne se manifeste que peu à peu. Jamais il n'a été précédé d'embonpoint comme chez le diabétique. En même temps que s'accentue l'amaigrissement, pâlissent les téguments. La face du malade se modifie. Il revêt une expression de souffrance et de découragement, qui est tellement accentuée, qu'elle nous a parfois conduit, à elle seule, à rechercher l'existence de Tazoturie. Les forces diminuent; le malade se sent faiblir et ne peut résister à la moindre fatigue (Kien et Griesinger). La faiblesse des jambes peut être extrême (Lasègue). Nous avons nousmème observé plusieurs cas de ce genre.
La respiration, qui noi-se fait qu'imparfaitement par suite
de la faiblesse des muscles intercostaux, interdit toute espèce d'effort. Les 'malades ne peuvent monter, ne marchent que difficilemenl, et sont à chaque instant obligés de s'asseoir. Ils recherchent le grand air.
On ne sait encore au juste quels sont les troubles respiratoires. Les études de Pettenkofer et Voit et de Gaethgens semblent avoir porté sur des diabétiques plutôt que sur des azoturiques. Mais nous sommes disposé à croire cependant que, comme dans le diabète, dans Tazoturie il y a très-probablement ralentissement dans l'absorption de l'oxygène, et diminution dans la formation d'acide carbonique, attendu que chez nos malades, comme chez les diabétiques, nous avons constaté un abaissement de température de quelques dixièmes de degré. Ce caractère n'appartiendrait toutefois qu'à l'azoturie essentielle, puisque certaines azoturies symptomatiques s'accompagnent fréquemment, on le sait, d'élévation de température. Telle est, par exemple, l'azoturie fébrile.
Il y a sécheresse de la peau (Vogel); mais ce signe n'est pas constant, et ainsi qu'à Kien, il nous est arrivé assez fréquemment de trouver la peau humide. Ce caractère ne nous paraît point avoir dans l'azoturie une valeur aussi grande que dans le diabète.
Le pouls est petit, faible et dépressible.
En môme temps que s'accentuent ces différentes manifestations se produisent des troubles, que l'on décrit sous le nom de troubles nerveux (J. Vogel), et qui, pour nous, sont de môme nature que les précédents. Ils reconnaissent la même cause : la présence des matières exiractives, de l'acide hippurique ou de l'urée en excès dans le sang.
Ces troubles sont de nature diverse, intellectuels, sensilifs ou moteurs.
Les troubles intellectuels, d'ordinaire peu prononcés, ne sont pas sans attirer l'attention des malades. C'est môme dans certains cas, ainsi que nous avons été à môme de Tobsener^ ceux qui les préoccupent le plus, et qui jettent le médecin
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dans un grand embarras, car ils simulent à s'y méprendre des U'oubles de toute autre nature. 11 est tout naturel de penser, en présence de ces troubles, à une affection cérébrale, et c'est ce qui, nous en sommes convaincu, arrive très-souvent. Ces troubles en effel consistent en vertiges, perte de mémoire. Joignez à ces symptômes Tinsomnie (Roberts), qui est très-fréquente, et qui le plus souvent ne s'explique pas, comme chez le diabétique, par de fréquents besoins d'uriner. L'insomnie est souvent complète : Tune de nos malades resta dix jours sans dormir.
Les troubles sensitifs sont encore plus nombreux : ils portent sur les organes de sensibilité générale et de sensibilité tactile.
La céphalalgie est fréquente, tantôt continue et tantôt intermittente, le plus souvent continue. Cette céphalalgie n'occupe pas toujours le même siège. Parfois générale, elle peut être localisée. Elle est alors sincipitale ou frontale (Mehrbach). D'autres fois c'est sous forme de névralgie qu'elle se présente. Le malade se plaint alors de douleurs Ihoraciques ou de douleurs s'irradiant vers les extrémités inférieures. Parfois il y a de l'hypersthésie cutanée comme dans le cas de Hebra, rapporté par Berthold. On constate alors l'existence d'un prurit plus ou moins intense. Cfit auteur va même jusqu'à faire de ce prurit un des signes caractéristiques de l'azoturie.
La sensibilité générale ou tactile, loin d'être exagérée, peut être au contraire diminuée. Celte diminution de la sensibilité peut porter sur la peau, comme dans le cas du professeur Lisegue. Dans ce cas qui a été donné, comme un cas de polyurie, et qui, pour nous, constitue assurément un cas d'azoturie, il y avait anesthésie générale, avec douleur à la température, et douleur à la pression, de la peau et des parties musculaires sous- jacen tes, de la langue, de la cornée et des fosses nasales. Seules les parties génitales externes échappaient àl'anesthésie. Les organes de la sensibilité peuvent être le siège d'une hyperes- Ihésie des plus douloureuses. Ainsi il peut y avoir de la photo-
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phobie, mais, dans la généralité des cas, ils ont au conti^ire perdu de leur acuité, comme dans le cas de Lasegue, ou le goût et Todoratétaient abolis. Ilyavaitdeplusaflaiblissemonl de la vue surtout adroite. Roberts signale également, chez un malade azoturique, la perte de l'odorat. Nous avons nousmême constaté la diminution de la vue, chez un malade nclU> ment azoturique, dont le chiffre de l'urée n'était point inférieur à 50 grammes par jour. Ce malade qui ne rendait que â litres d'urine par jour, en moyenne, présentait également une notable diminution de la sensibilité tactile. Cette diminution de l'acuité visuelle qui ne pouvait s'expliquer par uno lésion des parties profondes de l'œil était, sans nul doute, d»^ même nature que la faiblesse musculaire, et tenait à une atonie des muscles acxîommodateurs de l'œil.
Dans un cas toutefois, qui nous parait être un cas d'azolurie, Galezowski(i) aurait constaté l'existence de taches apoplectiques dans les rétines.
C'est ici -qu'il convient de signaler l'opinion de Vogel sur l'impuissance, opinion que semblent accepter les auteurs qui ont été à même d'observer des malades atteints d'azoturio, ol que confirment les observations qui nous sont personnelles. L'influence de l'azoturie ne ferait pas seulement sentir son influence sur les organes génitaux de l'homme, elle TexeiTelait également, suivant J. Vogel, sur ceux de la femme. Maisà <;et égard nous sommes loin d'être complètement fi;ié, attendu que des auteurs tels que Mehrbach et Kien ont constaté la persistance des menstrues, malgré l'existence de l'azoturie. Ki«'n fait observer que, dans le ras qui lui est propre, elles étaieni seulement irréguliêres. Nous croyons donc que l'opinion de Vogel a de nouveau besoin d'être cbntrôlée. Toutefois noii> pensons que si les règles viennent à cesser, ce n'est qu'à un»* période avancée de la maladie, alors que la période uréiipie, ou période d'intoxication a fait place à la période de cachexie,
(1) Galezowski. Thèse de Paris, 1805.
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OU d'anémie. La suppression de règles est alors la conséquence naturelle de l'anémie, et l'anémie n'agit qu'en tant qu'anémie, la provenance en est tout à fait indifférente.
Avec ces troubles intellectuels et sensitifs, et souvent consécutivement à ces troubles, se manifestent parfois quelques troubles moteurs tels que des tremblements, des mouvements convulsifs, limités à l'une des extrémités (Ilaughton) des convulsions revenant par accès (Kien) et enfin du coma qui peut constituer un des modes de terminaison de l'azolurie (Roberls).
Période de cachexie, — Lorsque le malade ne succomber point pendant la première période, ou période uréique de lazolurie, on voit se manifester la période de dénutrition, ou de cachexie, dont les symptômes ne diffèrent en rien des symptômes de l'anémie ordinaire, survenant à une période avancée de toute maladie, quelle qu'en soit la nature. Il ne faut donc pas s'attendre à trouver tous les symptômes qu'on assigne habituellement à l'anémie, suite de perte de sang. Les bruits vasculaires sont peu prononcés ; les sécrétions gastriques, intestinales et cutanées s'altèrent et, par suite, l'appétit disparaît; l'îimaigrissement augmente encore, s'il <»st possible. Il n'est pas rare de voir survenir de l'œdème des extrémités. Mais ce que l'azoturie présente de spécial à cette période, c'est que les caractères, propres à cette maladie, ont complètement disparu. Le chiffre de l'urée ou des matières extractives, loin d'être augmenté, est tombé au-dessous de la normale. On pourrait dire que l'anazoturie a remplacé l'azoturie.
Toutefois la polyurie peut persister, et avec elle la soif. Car nous avons vu que la polyurie ^eut, quoique coexistant avec l^azoturie, en être indépendante.
Hiarche et daréc. — Il est asscz diflicile de préciser, dans certains cas , la durée exacte de l'azoturie essentielle , puisque le plus souvent le début de cette maladie passe
inaperçu. Ce n'est que lorsque la maladie s'est nettement accentuée, lorsque la soif est vive, lorsque les pertes en urée sont considérables, et que ses forces baissent que le malade se décide à consulter. Or le plus souvent il n'a, ni lui, ni son entourage, présente à l'esprit, la circonstance étiologique qui a pu ser^ir de point de départ à sa maladie. Toutefois d'après les faits que nous avons pu suivre, pendant quelque temps, et ceux qu'on trouve relatés dans les auteurs, on arrive à celte conclusion que parfois cette maladie affecte une marche rapide (quinze jours), que d'autres fois au contraire la marche en est excessivement lente. Ainsi tandis que, dans quelques cas, la durée de cette maladie ne semble pas avoir dépassé deux, trois m'ois, quatre mois au plus (Roberts, Griesinger et Ncuffer) elle paraît s'être prolongée de longues années dans d'autres c^s, dix ans, comme le signale Kien, et plus même. Nous avons eu personnellement l'occasion de voir plusieurs azoturiqucs, dont la maladie avait déjà certainement quelques années d'existence, et chez lesquels rien n'autorisait à prévoir une aggravation dans leur état, ou une terminaison prochaine.
L'azoUiric essentielle peut donc exister à l'étal ai}ru et à rétat chronique. C'est le plus souvent sous celte dernière forme qu'elle se manifeste.
Déiiut. — Le début en est variable. Tantôt il est insidieux et lent ; d'autres fois il est, pour ainsi dire, instantané et bruyant. Il en est le plus souvent ainsi dans les cas dt^ forme aiguë de Tazoturie. La forme chronique peut naître d'emblée, ou succéder à l'azoluric aiguë.
La marche en est alors continue ou intermittente, souvent intermittente d'abord, ensuite continue, c'est-à-dire qu'après des attaques successives d'azoturie,qui peuvent se manifester à des intervalles plus ou moins éloignés, et sous des influences souvent insignifiantes, on voit les rémissions diminuer de longueui', les attaques devenir plus fréquentes et la maladie s'établir en permanence.
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I. — La terminaison en est très-variable. Elle peut être heureuse, lorsqu'il s'agit de l'azoturic aiguë (J. Vogel). On voit alors baisser le chiffre de l'urée, diminuer la soif, la polyurie lorsqu'elle existe, en même temps que reviennent l'embonpoint et les forces du malade (Hayem).
Ce mode de terminaison est beaucoup plus rare loi-squ'il s'agit de l'azoturie chronique, et bien que les observations ne soient encore, ni assez nombreuses, ni assez complètes pour trancher la question, on peut avec raison élever des doutes sur une guérison aussi rapide des malades, qui en sont atteints.
La terminaison de l'azoturie essentielle lorsqu'elle est fatale peut affecter de^ formes diverses. Tantôt le malade succombe par le fait de la maladie elle-même (épuisement), tantôt il est victime de l'une des complications, qui peuvent se montrer, aux différentes périodes de son évolution (inflammations, phthisie, fièvre hectique) (J. Vogel).
Asoturie sjiiiptoiiuifiqae. — L'azoturic symptomatique lorsqu'elle pei*siste, après la disparition de la maladie qui l'a produite, se comporte tout à fait comme l'azoturie essentielle. Mais elle présente à ses débuts certains caractères,qui méritent d'attirer l'attention, et que nous allons brièvement indiquer.
Lorsqu'elle se manifeste dans le cours de maladies de longue durée, comme le diabète ou la polyurie, l'azoturie symptomatique est toujours chronique. Elle peut être considérable. 11 n'est pas rare en effet de voir dans le diabète le chiffre de l'urée atteindre par jour 80 à 100 grammes. Dans la polyurie essentielle, au contraire, il est le plus souvent insignifiant. C'est à ce caractère qu'on reconnaîtra toujours la polyurie <*ompliquée d'azoturie de l'azoturie compliquée de polyurie. Le chiffre de l'urée est du reste toujours en rapport avec le sucre éliminé, ou avec la quantité d'urine rendue. Aussi suffit-il pour la faire disparaître dans ces deux cas, de soumettre le malade à une médication, ou à un régime qui fasse baisser (e sucre, ou qui diminue la polyurie. C'est à cette corrélation
qui existe entre la glycosurie et l'azoturie, qu'on doit de voir diminuer l'azoturie, aune période avancée du diabète, alors que cesse la glycosurie.
Pour qu'il en soit ainsi, il ne faudrait pas toutefois que la disparition de la glycosurie fut le fait d'une affection inflammatoire intercurrente, puisque le propre de toute inflammation, même chez le diabétique, est d'augmenter les combustions, et, par suite, de provoquer une élimination d'urée plus considérable.
L'azoturie étant soumise, dans ces cas, à l'intensité plus ou moins grande de la glycosurie ou de la polyurie, présente des oscillations, qui sont en rapport avec les modiQcations spontanées, que ne peut manquer.de présenter l'une ou l'autre de ces maladies dans le cours de son évolution.
L'azoturie symptomatique chronique est donc plutôt intermittente que continue.
L'azoturie symptomatique aiguë n'a pour nous qu'un intérêt secondaire. Elle est le plus souvent d'assez courte durée. Elle se manifeste dans le cours des maladies aiguës (fièvre, inflammation). Il ne faut pas oublier cependant qu'elle peut se prolonger, et devenir une des causes des convalescences lentes. 11 peut même se faire qu'elle revote le caractère chronique. Il est des cas d'azoturie, dite essentielle chronique, dont le début échappe au diagnostic, et qui n'ont [)as d'autre origine.
L'azoturie symptomatique» aiguë peut être caractérisée, comme l'azoturie essentielle, par la présence, dans l'urine, il'urée ou de matières extractives (Chalvet et Murcliison). Lt^ chifl're peut en être considérable, le plus souvent même plu> considérable (|uc dans les cas d'azolurie essentielle. Parkes et Houchaidat ont trouvé jusqu'à 70, 80 et même l:M\ grammes d'urée par jour dans l'urine de fébricitants. D'habitude et surtout dans les inflammations (pneumonie, rhumatisme), le chiffre est moins élevé, il ne dépasse guère 4-5 à 50 gr. par jour.
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Lapolyiirie peut faire défaut; raais le plus souvent dans l'azoturic symptomatique la polyurie esl en raison de Tazoturie (Pribram, Robilschek). Aussi n*apparait>elle pas indifféremment à toutes les périodes de la maladie, ni avec le même degré d'intensité.
L'azoturie symptomatique peut être de provenance locale ou générale, se rencontrer dans le cours de certaines affections oi^niques, ou dans le cours de maladies générales. Ainsi le professeur Bouchardat cite un cas d'ictère simple où le malade rendit un jour â litres 75 d'urine, contenant lâS grammes d'urée ou 38^42 par litre. Cette obsenation de Bouchai*dat (i) vient à l'appui de cette opinion, émise par Heynsius, Stokvis, Meissner et Cyon que le foie est un des organes producteurs par excellence de l'urée. Aussi ne doit-on pas être surpris que la maladie puisse en modifier de telle sorte les propriétés que la production de l'urée soit exagérée^
MiIlon(2)a donné les quantités suivantes d'urée, pour 1000 grammes d'urine, recueillies chez des individus atteints de pneumonie.
i® Avec pneumonie droite 2' degré 39^75
45,94 2* Avec pneumonie double 42,90
Comme on le voit, d'après ces généralités, les azotnries symptomaliqucs présentent certains caractères importants qu'elles empruntent aux conditions dans lesquelles elles se présentent. Il eu est même qui nous paraissent mérilcr une attention spéciale. Telle est l'azoturic cérébnile; telle est celle des fièvres; telle est encore celle des goutteux. Nous les décrirons succinctement, nous contentant de mentionner l'azoturic diabétique que nous avons déjà étudiée, à propos du diabète sucré proprement dit.
Azoturie cérébrale. — Existe-t-il une azoturie cérébrale,.
M) Bouchardat in Boymond, loc. cil.
(i) Millon, Eodem loco.
ainsi que tendent à le faire admettre les recherches de Charcot, Bouchard, Bourneville, Lombruso, Bence Jones cl Fox? Nous sommes tout porté à le croire. Mais nous ne pouvons nous empêcher d'avouer que les recherches de ces auteurs sont encore bien insuffisantes, et qu'elles ne tranchent qu'imparfaitement la question.
Ollivier qui, dans ces derniers temps, les a reprises, ne nous semble pas être arrivé à un résultat beaucoup plus décisif. En étudiant cette question sur des individus, atteints de lésions cérébrales, assez profondes pour produire le coma, et provoquer ainsi l'incontinence d'urine, cet auteur s'est créé des diflicullés à peu près insurmontables. En se plaçant dans ces conditions, on ne peut en effet, quelque soin que Ton prenne, être exactement fixé sur la quantité d'urine émise par le malade dans les 2 4 heures, ainsi qu'il le reconnaît lui-même. On ne peut donc doser l'urée que d'une quantité parfois trèsrestreinte de l'urine émise. Or, pour que ce dosage partiel ait de la valeur, il faudrait être fixé, au préalable, sur l'influence que la lésion cérébrale existante peut exercer sur la courbe normale de l'élimination de l'urée; il faudrait, d'autre pail, savoir quelle est Timporlance de la polyuric, qui toujours apparaît dans ces conditions. Ces connaissances nous pai-aissent indispensables, si l'on ne veut pas s'exposer à prendre, pour une augmentation réelle de l'urée, une simple augmentation relative.
Ces objections si rationnelles nous semblent quelque peu diminuer la valeur des conclusions que formule Ollivier, relativement à l'augmentation de l'urée, dans les cas d'hémorrhagie cérébrale ou méningitique. Il parait, du reste, vouloir lui-même confirmer l'importance de ces objeelions, puisqu'il avoue que, dans un cas, ou des analyses partielles lui avaient donné une augmentation relative de l'urée, il n'a trouvé en faisant l'addition de toutes ces quantités partielles qu'un chiffre d'urée inférieur au chiffre physiologique, puisqu'il n'a constaté que li grammes d'urée pour lesSiheures,
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au lieu de 19 à 20. Toutefois nous devons reconnaître que, malgré ces causes d'erreur, il semble être arrivé, dans la généralité des cas , à des résultats probablement exacts, puisqu'ils sont les mêmes que ceux qu'avait obtenus déjà Mendel, opérant sur un chiffre considérable de malades, sur iOOO malades, dont 91 atteints d'affection cérébrale pure, sans lésion d'autres organes.
Pour établir, d'une façon irréfutable, l'existence d'une azoturie, de provenance cérébrale, ce. n'est point de cette manière, à notre avis, qu'il faudrait procéder. Il faudrait avant tout étudier expérimentalement, sur les animaux, l'influence des lésions cérébrales sur la formation de l'urée. C'est ainsi, du reste, que procéda d'abord Mendel, dans ses recherches relatives à la production des phosphates, dans le cours des maladies cérébrales, il détermina sur des animaux d'espèces diverses (Chiens, Lapins), des lésions cérébrales à l'aide de tige de fer ou d'injections irritantes, poussées dans le ceiTeau, puis il dosa la quantité des phosphates contenus dans l'urine de ces animaux ainsi blessés, et la compara à celle que lui donnèrent des animaux sains, de même taille, soumis au même genre d'alimentation. Ce n'est qu'ultérieurement, et ces résultats acquis, qu'il examina les modifications que peut imprimer la maladie à l'élimination normale des phosphates. C'est pour nous de la même manière qu'il faut procéder, si l'on veut être édifié sur les modifications que subit l'élimination de l'urée, par suite (i'une irritation cérébrale. Ce n'est qu'ensuite qu'on pourra étudier les conditions de formation de l'urée, dans les maladies cérébrales, et pour faciliter cette étude, on devra ne les rechercher que chez des malades qui, bien qu'atteints d'affection cérébrale, se prêtent plus facilement à l'examen médical, chez des paralytiques généraux, chez des individus atteints de ramollissement cérébral, et d'hémorrhagie limitée sans production de coma.
Toutes les maladies cérébrales ne paraissent pas aptes à
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produire Tazoturie. Celte affection semble nième n'apparaitre que dans les maladies avec excitation, si l'on en juge d'après les faits de Mendel(l) qui, bien que n'ayant trait qu'à la phosphaturie, permettent de juger de l'état de l'urée par le dosage qu'il en fait, pour ainsi dire, accidenteliemeot. Il résulte, en effet, de ces observations que Turée paraît augmenter, d'une manière absolue, avec l'inflammation, Tapoplexie, et avec le délire aigu, quelle qu'en soit la cause; qu'elle baisse, au contraire, dans les cas de paralysie générale et de monomanie mélancolique; que l'azoturie, de provenance cérébrale, n'est pas toujours l'indice d'une formation exagérée des pbospliates; qu'elle ne semble pas toujours coïncider, conmie le croyaient Cbarcot, Bratber, Warnecke, BoucliarJ et Ollivier lui-même, avec une élévation de température..
Roslerait à se demander si cette azoturie ne se montre pas ])lus souvent lorsque l'inflammation ou l'hémorrliagie porte sur tel ou tel point déterminé du cerveau. Mais les faits de Mendel et d'Ollivier soni insuflisants pour trancher cette queslion. Ils ne peuvonJ servir qu'à démontrer que l'azoturie n'est ])as toujours due à Texcitalion d'un point cérébral unique^ comme la glycosurie et la polyurie.
On ne saurail pas davantage décider si l'azoturie, dans ces cas, n'est que la conséquence de la lièvre, c'est-à-dire si elle ne résulte que d'une formation d'urée, aux dépens de l'albumine fixe. Nous croyons toutefois qu'il n'en est rien, puisque la production exagérée de Turée, peut avoir lieu sans fièvre (Alendel). Ne sail-on pas du reste que de toutes les inflammations parenchyniateuscs, les inflammations cérébrales sont celles qui produisent l'état fébrile, le moins prononcé?
L'azoturie symptomalique de l'hémorrliagie cérébrale serait à peu près constante (Mendel et Ollivier).
Elle survient rapidement après l'accident. Mais, comme il
(i) K. M«Mi(J«'l. I}ie l'ho'iphorsaure im Vrin von Gfliirnkranken. (Anrh. f. Psyoliialrio und Ncrvcnkiankli 'ilen. Berlin, 187:2.)
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existe en même temps de la polyurie, elle ne détermine pas d'augmentation du poids spécifique de l'urine, qui même souvent tombe au-dessous de la normale. Ce n'est qu'au l)Oul d'un certain temps, lorsque la polyurie se dissipe qu'on voit s'élever la pesanteur spécifique, en même temps que s'accentue la coloration. Cette coloration exagérée suffirait presque, à elle seule, pour faire soupçonner l'augmentation de l'urée, puisqu'il existe, on le sait, une relation intime entre la coloration de l'urine et laprésence en excès de l'urée dans ce liquide (Richter).
Cette azoturie baisserait, à l'approche d'une nouvelle attaque, pour s'exagérer de nouveau, au moment de l'attaque. On pourrait ainsi suivre la marche des accidents, à la constatation seule des oscillations de l'urée. Mais cette corrélation ne nous semble pas encore nettement établie. En tout cas et quoiqu'il en soit, il nous parait essentiel d'examiner, au point de vue de l'azoturie, l'urine des apoplectiques. Et si l'on ne peut toujours porter, à l'aide des données qu'elle fournit, un pronostic assuré sur la terminaison de la maladie, comme on peut le faire, en étudiant la marche de la température, on peut toujours en tirer d'utiles renseignements.
L'azoturie qui se manifeste dans le cours de l'apoplexie cérébrale ne paraît pas due plus spécialement à des hémorrhagies de la substance nerveuse que des enveloppes. Le siège parait même indifférent à son développement. Ainsi Ollivier l'a observée dans des cas d'hémorrhagic cérébrale, occupant les corps striés, les méninges et les ventricules.
Lorsqu'elle se manifeste dans le cours de certaines variétés de manie ou d'épilepsie, on constate que c'est lors de la période d'excitation, ou après les attaques, qu'elle est le plus prononcée.
Azoturie des fièvres, — Dans les fièvres l'azoturie est constante, ainsi qu'il résulte des recherches de J. Vogel, A. Vogcl,
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Moos, Brather, Warnecke, Parkes, Handficld Jones et Murchison (I).
Dans le relapsing fever, comme dans la fièvre continue, suivant ces auteurs, l'azoturie est de règle. La propoilion d'urée, toujours notablement augmentée (Murchison), est parfois si considérable, qu'elle donne, avec Tacidc nitrique et sans concentration préalable, du nitrate d'urée. A la fin du premier paroxysme, dit Murchison, l'urine devient rare, et, comme c'est à ce moment que se manifestent parfois des accidents comateux, les auteurs anglais n'hésitent pas à les attribuer à la rétention de l'urée dans le sang. Ce qui, du reste, semble jusqu'à un certain point confirmer celte manière de voir, c'est qu'on trouve alors à l'autopsie le sang chargé d'urée.
Les travaux de Pribram et de Robitschek (2) ne font que confirmer ceux de Murchison ; mais ils sont trop importants, au point de vue de l'azoturie, pour que nous ne les citions pas. (Voir notre travail sur le Relapsing fever, Dw, se. méd,)
L'élimination de l'urée subit dans le cours de cette maladie, disent ces auteurs, de nojnnbreuses oscillations qui présentent, dans leur apparition, une assez grande régularité.
Dans le paroxysme, cette élimination est augmentée. La quantité d'urée rendue est journellement chez l'homme de 27,5 h 45,9, le maximum étant de 74 grammes. Chez la femme, il est de 21 à 40 gr., 5 par jour. Cette quantité est d'autant plus grande que le paroxysme est plus court. Lorsque le paroxysme est de longue durée, le chiffre de l'urée n'est élevé qu'au début. H peut tomber au-drssous de la normale , vers la fin du paroxysme, alors qu'existe encore de la fièvre. La quantité d'urée éliminée est du reste presque toujours en rapport avec la quantité d'urine rendue.
(1) Murchison, loc. cit.
(2) Pribrain et Robilschek, Prager Vierteljalirschr., t. Cil, CIII et CIV, 1^61».
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A l'époque de la crise, avec la cessation de la polyuiie, baisse le chiffre de l'urée. La quantité éliminée dans un temps donné est alors toujours moins considérable que pendant la période du paroxysme et de Tapyrexie. Mais, lorsqu'il n'existe point de diarrhée, elle surpasse encore la moyenne normale.
Lorsque le premier paroxysme, au lieu de se terminer par crise, donne lieu aux phénomènes de la lyse, loin de baisser à ce moment, le chiffre de l'urée augmente. Il surpasse même celui du paroxysme. Ce qui tient, sans nul doute, à ce qu'avec la lyse il n'y a pas de sueurs abondantes, et par suite pas de pertes d'urée par la peau, et en outre à ce que le malade ne cesse pas de s'alimenter.
C'est lors du coUapsus, et malgré une faible diurèse, que, pendant la rémission, l'élimination de l'urée se fait dans les plus grandes proportions. C'est alors que cette élimination peut êlre chez l'homme de48^',57, et chez lafemn[iede45''',09. Lorsqu'il n'existe que del'apyrexie sans collapsus, le chiffre de^l'urée baisse d'abord les deux ou trois premiei*s jours; parfois môme il descend au-dessous du chiffre normal. Ce n'est que peu de temps avant le deuxième paroxysme qu'il devient plus considérable. Lorsqu'il ne doit point y avoir de rechutes, le chiffre de l'urée après s'être élevé de nouveau au-dessus de la normale, baisse peu à peu pour atteindre la normale et y rester, au bout de quinze jours ou trois semaines.
L'élimination de l'urée subit les mêmes oscillations au second paroxysme qu'au premier; seulement, comme règle générale, on peut dire que cette élimination est alors moins considérable. Les phénomènes relatifs à cette élimination se reproduisent dans l'ordre que nous avons indiqué, pendant les autres paroxysmes, et pendant les rémissions qui les suivent.
L'urée n'est pas la seule substance azotée dont l'élimination soit augmentée. L'acide urique est en excès, et il semble
en être de même des matières dites extraciîves, si l'on on juge d'après la réaction d'indican très-prononcée que donnent les urines.
L'azoturie existe également dans les ûèvres éruplives el le rhumatisme. Ainsi Husson (i) a vu l'urée s'élever au chiffre de 28, 32, 34 et 40 grammes par 1000" d'urine, chez un enfanl de six ans, atteint de rougeole. Dans un cas de rhumatisme articulaire, Millon constata qu'il s'élevait à 43"%11 par jour.
Azoturie des/joiUteux, — Martin-Solon (2), L. Beale etBouchardat (3) citent également des cas d'azoturie observés chez les goutleux.Ghez l'un de ces malades, suivi par Bouchardal, et qui présenta tous les symptômes de la goutte rétrocédée, il n'y eut pas moins de 52 et 63 grammes d'urée, rendus par les reins, et éliminés par les urines en 24 heures.
Compiifufttions. — Bien que les complic^itions ne soient p:is chez l'azoturique aussi fréquentes que chez le diabétique, elles n'en sont pas moins très-importantes à signaler, puisqu'elles peuvent, à un moment donné, devenir une des causes de mort. Ces complications ne sont pas toutes de même nature. Les unes sont inflammatoires, les autres sont dues au développement de la tuberculose, ou à l'apparition de certains troubles fonctionnels, tels que la glycosurie, la polyurie et la déshvdralation des tissus. Parfois entin elles sont dues à l'intoxication urémique, ou à la fièvre hectique.
C'est pendant la période uréique de l'azoturie, que s*' montre la presque généralité des complications. On ne rencontre guère en fait de complications, à la période de <aihexie, que la phthisie et la lièvre hectique.
Les complications inflammatoires de Tazoturie affectent,
{{} llussoii in Boyinond, loc. cit.
{i) Martin-Solon, Beale et BoucharUat, eodem loco.
\3) Bouchard, loc. cit.
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avec celles du diabète, un grand air de famille. On peut, en effet, voir se développer chez l'azolurique des inllammalions cutanées. Bourdon en signale enlre autres une observation. Car il n'y a pas de doute possible sur Texistence de i'azoturie, chez le polyurique dont il parle, et qui rendait journellement jusqu'à 113 grammes de matières solides.
Mais la plus fréquente des inflammations qu'on peut avoir l'occasion de rencontrer, dans le cours de cette affection, c'est la néphrite parenchymateuse. L'albuminurie, qui en (»st la conséquence, est d'ordinaire peu considérable. Il ne s'agit le plus souvent que d'une néphrite parenchymateuse superficielle, c'est-à-dire d'une néphrite limitée aux canalicules droits, ainsi que le démontre Tabondance de la desquamation canaliculairc et la nature de cette desquamation. Toutefois, il ne faut pas se dissimuler la gravité de cette complication, dans le coui^s de l'azoturie. On sait, en effet, que le caractère de Fazoturie consiste dans la production quotidienne exagérée de l'urée. Il est, dans ces cas, de première nécessité que celte urée soit éliminée, au fur et à mesure de sa formation. Qu'un obstacle vienne à surgir, et l'on a tout à redouter de l'accumulation de l'urée dans l'économie. Or il n'est point de cause aussi puissante, pour s'opposer à l'élimination de l'urée qu'une inflammation parenchymateuse du rein. Aussi sommes-nous convaincu, sans en pouvoir encore donner les preuves en main, que c'est à l'urémie autant qu'à l'azoturie qu'il faut rapporter ces convulsions, et parfois ces états comateux que signalent les auteurs, et qui souvent mettent un terme à l'azoturie.
C'est également pendant la période uréique de l'azoturie que se développe la glycosurie, qui peut ainsi coïncider avec l'albuminurie. Cette glycosurie a pour caractère d'être en général très-mobile, d'intensité variable et* en rapport constant avec le chiffre de l'urée contenue dans les urines. Aussi diminue-t-elle et même disparaît-elle lorsqu'à l'aide d'une médication appropriée, on vient à faire baisser le chiffre de
l'urée. La glycosurie n'est pas constante. Elle peut, même dans certaines azoturies, faire complètement défaut. Elle semble ne se montrer que dans des conditions encore mal déterminées. Parfois, l'azoturie existe depuis longtemps déjà, lorsqu'apparait la glycosurie. Il en était ainsi chez un de nos malades de la Charité, qui, soigné l'année précédente (1873) par Bouchard, pour une azoturie essentielle, présentait, à son entrée dans le service du professeur G. Sée, dont nous faisions la suppléance, une azoturie compliquée de glycosurie. L'analyse de l'urine de ce malade, faite par Daremberg, attaché comme chimiste à la Clinique, permit en effet de constater que cette urine renfermait, le 4 mai 1874, par vingt-quatre heures 66,6 d'urée et 10'%2 de sucre. Le malade rendait 6 litres d'urine. Il était donc en même temps polyuriquc. -D'autres fois, la glycosurie se montre peu de temps après le début de l'azoturie, et nous ne serions pas éloigné de croire que, dans les fièvres et les inflammations, la glycosurie, qu'on y constate parfois, n'est qu'une conséquence de l'azoturie symptomatique.
La glycosurie peut n'exister que passagèrement, et après avoir existé pendant quelque temps, cesser à tout jaiuais. Elle peut se reproduire à des intervalles plus ou moins éloignés. Mais jamais elle n'acquiert ce degré d'intensilé qu'on rencontre chez les diabétiques.
La polyurie peut apparaître dans l'azoturie comme roiiiplication,mais ce qui prouve l'indépendance qu'elle a parfois relativement à l'azoturie, c'est qu'elle peut persister lorsqin* l'azoturie vient à cesser, ou à être modifiée, à l'aide de médications appropriées. La polyurie, qui tient à l'exc^'s d'urée dans le sang, se distingue par son peu d'abondance. Aussi peut-on aflirmer qu'elle est de tout autre nature, lorsqu'on voit un azoturique rendre 15 à 20 litres d'urine par jour. La soif est alors considérable dans ce cas.
La tuberculose pulmonaire dont on ne saurait nier l'apparition dans le cours de l'azoturie, puisqu'elle a été signalée
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dans différentes observations, entre autres dans celles de Kien, Keiner, Reith et Mehrbach, constitue une des complications avancées de cette maladie. Il est encore impossible d'en indiquer le degré de fréquence ; mais nous croyons que Reilh l'exagère lorsqu'il regarde cette maladie, comme l'aboutissant fatal de l'azoturie. Elle n'apparaît guère qu'à la période cachectique, comme dans le diabète. Les caractères qu'elle présente n'offrent rien de particulier à signaler. Tout ce qu'on peut dire, c'est que la marche en est moins insidieuse que celle de la phthisie diabétique. L'hémoptisie qui en annonce le début est parfois très- abondante.
De toutes ces complications, la plus fâcheuse est sans contredit la tuberculose pulmonaire. Ce qu'elle présente do commun avec les autres, sauf toutefois avec la néphrite parenchymateuse , c'est que, sans doute, par suite du mouvement fébrile qu'elle provoque, elle augmente les pertes en urée que fait le malade.
Bia^noMtc. — Lorsqu'ou veut aborder le diagnostic de l'azoturie, il est un point qu'il faut tout d'abord élucider. C'est de savoir s'il est possible de reconnaître l'azoturie morbide de l'azoturie physiologique, car il est au su de tout le monde, que l'on peut à volonté, en état de santé, dans do certaines limites toutefois, faire monter le chiffre physiologique de l'urée. On peut objecter en effet que dans tous les cas où l'on a cru voir de l'azoturie morbide, il ne s'agissait que d'azoturie physiologique, attendu que presque toujours l'azoturie s'accompagnait de faim exagérée et, par suite, d'ingestion d'aliments plus considérable, et que c'est dans de telles conditions que se développe l'azoturie physiologique. Mais pour répondre à ces objections il suffit défaire remarquer que l'on ne peut jamais, quelle que soit la nature ou la somme des aliments, arriver à faire produire à l'homme ou aux animaux des quantités d'urée quatre à cinq fois plus considérables qu'à l'état normal. On sait de plus, actuellement, que l'azoturie peut exister sans que la faim
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soit exagérée, sans que les aliments soient pris en excès. On sait enfin, et cette particularité suffirait à elle seule pour trancher la question, que Télimination de Furée, dans les cas d'azoturie morbide, obéit à des lois tout à fait distinctes de celles qui paraissent exister à l'état physiologique. Ce n'est plus dans la proportion de deux à trois que Turée de la nuit est excrétée, comparativement à celle du jour, mais c'est par parties à peu près égales. Nous regrettons de n'avoir pu étudier les courbes horaires que présente alors cette élimination de l'urée. Mais nos malades, presque tous malades de la ville, ne se seraient que difficilement prêtés à ce genre d'étude. Aussi avons-nous dû nous borner à faire l'étude comparative de l'élimination diurne et nocturne de cette substance.
L'azoturie s'accompagne assez fréquemment, ainsi que nous l'avons dit, de polyurie, de mictions fréquentes, parfois d'appétit exagéré. Il n'est donc pas surprenant qu'on puisse penser, lorsqu'elle se présente sous cette forme, avoir affaire au diabète, ou à la polyurie simple. L'examen de l'urine peut seul, dans ces cas, trancher la question. On rejettera l'existence du diabète lorsque cet examen permettra de contstater la présence de l'urée en excès, sans glycosurie pix)noncée ; de même qu'on repoussera l'idée de polyurie simple lorsque le dosage de l'urée, fait sur l'urine de vingt-quatre heures, permettra de constater un excès d'urée, comparativement au chiffre physiologique, et comparativement à l'aiijrmentalion que produit d'ordinaire la polyurie lorsqu'elle e«l intense (Jeanneret).
Le diagnostic est plus difficile à faire loi*sque la polyurie i3st peu prononcée, et surtout lorsque l'azoturie existe sans polyurie. C'est dans ces cas qu'elle passe le plus souvent ioal)errue. On croit alors avoir affaire à une maladie d'une tout autre nature. Ce n'est souvent qu'accidentellement qu'on est amené à la reconnaître. Ce qui frappe le plus dans iuis cas l'attention du médecin, ce sont les troubles nerveux
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<lont se plaint le malade et l'état d'amaigrissement qu'il pi vsenle. On pense alors tantôt à une aflcction des centres nerveux: à un ramollissement cérébral, à une paralysie générale ou à rhypochondrie ; tantôt à une affection organique, dont on ne peut préciser le siège. Il n'y a dans ces cas, pour tran- <*her la difficulté, qu*un seul moyen : c'est de faire l'examen de l'urine. Nous ne saurions trop le recommander dans les «*as douteux, persuadé qu'on y trouvera souvent l'explicalion de faits qui paraissent fort obscurs et qui restent entièrement méconnus.
C'est encore par l'examen de l'urine, et par l'examen seul, qu'on pourra arriver à clablir la fâcheuse influence de l'azoturie, dans certains cas de convalescence qui traînent en longueur. C'est à l'aide de cet examen qu'on pourra rejeter l'idée d'ulcérations intestinale^, de tuberculose au début qu'on a trop de tendance à invoquer, pour expliquer ces eas de convalescence longue et pénible qui, nous en somines convaincu, tient si fréquemment à l'existence de l'azoturie.
Déjà nous avons indiqué, à propos .du diabète sucré, les difficultés qu'il peut y avoir à reconnaître cette maladie d'une azoturie compliquée de glycosurie. Nous n'y reviendrons pas. Mais ce sur quoi nous voulons attirer l'attention, c'est sur le diagnostic de l'azoturie compliquée de maladies inflammatoires. Le doute ici ne saurait être longtemps possible. On reconnaîtra toujours facilement la glycosuiie essentielle de la glycosurie symptomatique, à ce caractère que, dans le*- <îas d'azoturie essentielle, les pertes que l'individu fait en urée ne sont point en rapport avec l'inflammation secondaire. Elles sont alors toujours très-considérables, tandis que, dans les cas d'inflammation primitive, l'azoturie, lorsqu'elle existe, est toujours peu considérable.
itic. — Bien qu'il soit assez difficile de porter im pronostic sur une maladie, dont les observations sont encorp assez rares pour que certains auteurs puissent en mettre
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Texistence en doute, du moins en tant que maladie essentielle, nous croyons cependant, en nous basant sur des faits personnels, que ce pronostic doit être des plus réseiTés.
Sans présenter la gravité du diabète, sans en avoir la marche fatalement progressive, Tazoturie essentielle constitue une maladie inquiétante par sa persistance, et par ses tendances à la récidive. Un rien suffit pour en amener le retour, alors qu'on avait tout lieu de croire à une guérison prochaine. Ce qui en augmente encore la gravité, c'est sa tendance à se compliquer de glycosurie et ultérieurement de diabète, et enfin sa terminaison possible par la tuberculose pulmonaire. De telles complications ne sont à redoiiler toutefois que lorsqu'on voit l'élimination de l'urée se maintenir à un chiffre assez élevé. Elles font même souvent défaut dans ces cas, et il faut se rappeler que la moit peut survenir par le fait seul de l'épuisement.
Lorsque l'azoturie doit se terminer heureusement, on voil diminuer l'élimination de l'urée et s'éloigner le retour des exacerbations. Les mictions deviennent moins fréquentes, la polynrie cesse, en même temps que la santé du malade s'améliore, et que les forces reviennent. Il arrive parfois, ce qu'il est bon de savoir, que celle amélioration de l'azoturie se traduit dans l'urine par d'importantes modifications. Nou.^ avons été à même, en effet, de constater la présence di* sédiments uratiques, alors que diminuait la quantité d'uréi».
L'azoturie symplomalique n'a pour ainsi dire pas de pronostic à elle. Son pronostic n'est autre que celui des maladies dans le cours desquelles elle se développe. Ainsi elle est très-grave dans le diabète, puisque la guérison du diabète est sinon douteuse au moins fort longue à obtenir. On ne peut nier en effet qu'elle en augmente la gravité, lorsqu'elle est très-prononcée. C'est sans doute i\ l'azoturie qu'est due la gravité que présentent certaines épidémies de fièvre continue, caiactérisées par les pertes considérables que font les malades en matières extractives. Elle n'est pas moin>
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grave chez les tuberculeux, dont les réparations sont si faibles, et les pertes si considérables. Elle n'est pas sans danger non plus dans le cours des convalescences, attendu qu'elle. peut, dans ces cas, provoquer facilement le développement de tubercules pulmonaires.
Lorsqu'elle apparaît dans le diabète, elle a une grande valeur diagnostique et pronostique. Elle permet d'aflîrmer Tâge et la gravité de cette maladie. C'est à la période d'état de cette maladie qu'elle acquiert tout son développement. Elle affecte avec la formation du sucre, des rapports intimes, et même tellement intimes, que, lorsqu'on voit baisser l'azoturie, on peut être assuré d'une diminution prochaine dans l'intensité de la glycosurie, soit qu'il s'agisse, pour le malade, d'une aggravation dans son état, ou d'une amélioration.
C'est encore en tenant compte de la diminution de l'urée qu'on peut, dans certaines maladies, comme dans le relapsing fever, par exemple, prédire la cessation du paroxysme. C'est à sa persistance et à son intensité qu'est due sans doute ia glycosurie qu'on rencontre assez fréquemment dans le cours des fièvres et des inflammations, la combustion exagérée des substances quaternaires rendant incomplète Toxygénation des substances ternaires. Elle annonce indirectement iiinsi le degré d'anoxémie dans lequel se trouve le malade.
PMbosénie. — Daus le cours de ses leçons consacrées à J'étude de la glycogénie. Cl. Bernard (1), alors qu'il décrit la genèse de la polyurie ou de la glycosurie artihcielle, émet l'opinion, ainsi que déjà nous l'avons dit, qu'il doit très-certainement exister une partie des centres nerveux qui préside au travail d'assimilation et de désassimilation des substances azotées et, par suite, à la formation de l'urée, luette opinion, il faut le reconnaître, n'a point encore été
0) Cl. Bernard, loc. cit.
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expérimentalement justifiée, et cependant tout parle en sa faveur.
Les faits sont nombreux déjà d'affections nerveuses coïncidant avec Tazoturie, et, lors môme qu'il n'en existe plus trace, on constate souvent que l'individu atteint d'azoturie a présenté, à une époque quelconque de son existence, des troubles nerveux qui ne laissent aucun doute sur la nature de la maladie dont il a été alors atteint. C'est parfois chez les ascendants qu'il faut en aller chercher la preuve. On trouve alors que l'azoturiquc est fils ou neveu d'épileptique, de diabétique, de polyurique ou d'alcoolique.
On ne saurait donc en douter, l'azoturie a des attaches importantes qui la relient aux affections nerveuses. Elle est, sans nul doute, sous la dépendance d'un point très-limité des centres nerveux, comme la glycosurie et la polyurio, inai^ ce point reste encore à déterminer et, jusqu'à nouvel ordre, il faut se contenter de rechercher, ne pouvant pénétrer la cajise intime del'azoturie, quelles en sont les causes plus éloignées.
Et d'abord quelles sont les substances azotées qui serveni à h production de l'azoturie? Est-ce aux dépens de l'albumine fixe, ou de l'albumine mobile, que se forme l'urée en ex('(''s? Vient-elle de la créatinine onde la créatine? Telle> soiiî les questions que se sont posées des auteui's de premier ordi e, et qu'ils ont résolues de manière différente. Telle esl la question que déjà nous avons abordée incidemment, ;'i propos du diabète, et sur laquelle il convient de revenii acluelleinenl.
i)[\e Turée vienne de Talbumine, il n'y a à cet égard aucun doute à émeltre. llien ne démontre, on effet, qu'elle puissr, dans réconomic, se former de toutes pièces aux dépen> d'éléments plus simples, ainsi que l'avaient avancé Ilodges iM Barlow, basant même sur celte possibilité un traitement spécial du diabète qui, à un moment, a joui d'une certaine voguf .
Mais l'albumine passe-t-elle d'emblée à Tétat d'urée? On
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a cru pouvoir répondre par la négative, et l'on a pensé que l'albumine se transformait d abord en xanthine, hypoxanthine, allantoïne, créaline, créatinine, peut-être en glycocolle, en leucine et en tyrosine, et qu'elle ne subissait qu'ultérieurer ment la transformation uréique. Les recherches faites plus récemment par G. Meisner (1 ) et Voit (2), ne semblent pas devoir confirmer cette opinion, soutenue par Ph. Munk(3),0. Schultzen et Nencki (4). Des faits nombreux qui semblent militer contre elle, nous n'en citerons qu'un. C'est que les conditions qui augmentent la créaline et la créatinine ne modifient en rien le chiffre de l'urée. Il en serait autrement, si l'urée n'était qu'une des transfoinnations de la créatine ou de la créatinine. On en verrait baisser le chiffre, par exemple, au fur et à mesure qu'augmenterait celui de la créatine et de la créatinine. Nous en dirons tout autant des autres produits d'oxydations des matières azotées, et de l'acide urique en particulier, dont le chiffre ne parait que faiblement modifié par les oscillations que peut présenter le c'uffre de l'urée. L'urée parait donc venir directement de la combustion des matières albumineuçcs. Elle en constitue, comme on le sait, la transformation ultime. Elle ne parait que médiocrement influencée par le travail musculaire qui semble surtout agir sur la combustion ternaire, et avoir pour résultat la formation de l'eau et de l'acide carbonique. Schenck (5) a fait à cet égard des observations qui confirment pleinement les faits physiologiques et cliniques signalés par Fick et Wilsenius.
(1) G. Meisner, Deitrâge zur Kenntnissdes Stoffwechsets im thierischen Organismus. (CcntralblaU, 186S.)
(2) Voit, loc. cil. utid Bemerkungen ûberdie sogenannle flarnsconsomption, Zeitsch. r. Biolo^.f IV, 1863); und iiber dos Verhallendes Kreati/ut, Kreatinim und Ilarnitoffs im ThierkOrper. (Ebendaselbst.)
(3) Ph. Munk, DcuUche Klin, 1862.
(4) 0. Schaltzen und M. Nancki, Die Vorstufen des Harnsloffê im thierischen Organismus. (Zeitsch. f. Biol., 187:2.)
(5) Schenck, loc cit. Ueber den Einfluss der Muskdarbeit auf die EiweisS' iersetiungen mentchlidien Organismus. (Arch. fur exper. Pat., 1871.)
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Les sécrétions, en particulier celles du foie el de la peau ; le travail intime d'assimilation et de désassimilation, dont la trame organique est le siège ; le travail intellectuel ; telles sont les conditions qui semblent présider à la production de l'urée. Mais à ce compte l'urée ne se formerait, comme le veulent Liebig et Hoppe-Seyler(l), qu'aux dépens de l'albumine fixe, aux dépens de l'albumine en voie de régression et qui déjà a fait partie intime de l'organisme. Telle n'est pas l'opinion de Lehmann, de Frerichs, deBidder et Schmidt, de Voit, de Kuhne et de Nasse (2). Ces auteurs croient que c'est de l'albumine mobile, de l'albumine du sang, que vient l'urée.
Ils se fondent surtout, pour admettre cette opinion, sur la rapidité de formation de l'urée, lorsqu'un individu se place dans les conditions qui en exagèrent la production. Ils se fondent enfin sur l'impossibilité dans laquelle on se trouve de constater la présence de l'urée dans la généralité des organes.
Hoppe-Seyler ne trouve pas ces raisons suffisantes pour entraîner la conviction. Il ne voit rien d'extraordinaire, connaissant la diffusibilité de l'urée, à ce qu'elle fasse défaut dans les organes sièges de sa formation. On pourrait du reste ajouter que là où elle se forme en excès, dans le foie, par exemple, on l'y trouve toujours. Il croit pouvoir admettre que dans les organes qui contiennent des cellules susceptibles de développement, c'est-à-dire des cellules renfermant de l'albumine et du glycogène, comme celles du foie et des muscles, la combustion qui se fait au contact de l'oxygène se diffusant et s'ozonisant dans les capillaires, peut être assez considérable pour rendre compte de l'excès d'urée qui sunient au moment d'une ingestion exagérée de substance azotée.
Nous ne saurions dissimuler la tendance que nous avons à partager cette dernière manière de voir, qui nous semble de
(1) Hoppc-Se>ler, loc cit. Ueber den Orl der ZerseUung van Eiweùt vnd anderen Nàhrstoffen im thierischen Organismus. (Pfluger*8 Arch., 1873.)
(2) Nasse, Studienùber die Eiwfisn Korper . (Pfluger's Arch., 1873, undCeatralblatt, 1874.)
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beaucoup plus physiologique que la précédente. Ce serait en exagérant ce travail, qui se passe dans Tintimité des tissus, que le système nei'veux arriverait à produire l'azoturie. Si, comme le veulent Lehmann, Frerichs, Bidder, Schmidt, Voit et Kuhne, l'urée n'était que le résultat d'une combustion intra-vasculaire de l'albumine, on n'aurait pour faire cesser Fazoturie qu'à suspendre l'ingestion des aliments azotés. Or il n'en est rien. Lorsqu'on provoque cette suspension, on ne fait qu'en diminuer l'intensité.
Celte production exagérée de l'urée peut n'être que la conséquence d'un autre processus morbide, comme dans l'azoturie symptomatique, du diabète ou de la polyurie.
Dans le diabète, l'azoturie n'est pour nous que la conséquence forcée de la production du sucre, aux dépens des substances azotées, venant du dehors, ou provenant de l'organisme. Du dédoublement anomal ou plutôt exagéré des substances azotées, dans le cas de diabète, il résulte d'une part du sucre et de l'autre de l'urée. C'est à ce dédoublement, qui va s'exagérant avec l'intensité du diabète, qu'est due la formation de l'urée en excès, et par suite l'azoturie, qui se montre secondairement dans ces cas. Lorsque, en effet, on vient, à l'aide d'une médication appropriée, à diminuer l'intensité de ce dédoublement et par suite la glycosurie, on voit également diminuer l'azoturie. Il en est éj^alcment ainsi, et sans médication, à une période avancée du diabète, lorsque spontanément, faute d'aliment, le dédoublement vient à être moins considérable.
C'est par un autre mécanisme que se produit l'azoturie, symptomatique de la polyurie. Elle paraît tenir à un lavage plus intense des tissus formateurs de l'urée. Bidder et Jeanneret ont en effet démontré que l'élimination de l'urée s'accroît par l'ingestion de liquides en excès. Cet accroissement, nous l'avons dit, serait de 3 grammes par chaque iOOO ce. de liquide ingéré. Mais il pourrait bien se faire qu'il n'y ait point seulement lixiviation exagérée, et que la quan-
tité excessive de liquides qui, dans un temps donné, traversent les organes, deviennent pour ces organes une cause dUrritalion, et par suite de formation d'urée en excès. Mais quel que soit le mécanisme de cette variété d'azoturie, elle tient manifestement à la polyurie, et la preuve, c'est qu'on la fait cesser lorsqu'on peut ramener la sécrétion à son chiffre normal, de même qu'on la voit s'exagérer lorsqu'on permet au malade de satisfaire sa soif.
On s'est demandé quelle était, dans l'azoturie, la cause des complications, et d'un commun accord on est arrivé à incriminer l'urée. Parkes est même allé si loin, à cet égard, qu'il n'a pas craint de rendre justiciables de l'azoturie toutes les mmifeslations de la fièvre typhoïde, qui ne serait en somme, pour lui, qu'une azoturie. Sans aller aussi loin que cetauteur, nous ne saurions indulgencier l'urée de certaines complications, des complications inflammatoires, par exemple. C'est en effet pendant la période uréique de l'azoturie qu'elles se montrent à peu près constamment. Elles font presque toujours défaut à la période ultime ou cachectique, alors que diminue, et que cesse même Tazoturie. Mais on ne peut expliquer par cet excès d'urée toutes les complic<ations: la glycosurie, la tuberculose....
La tuberculose azolurique nous paraît être de même nature que la tuberculose diabétique, et résulter de l'épuisement, dans lequel se trouve l'économie, à cette période avancée de l'azoturie.
Quant à la glycosurie, car il ne s'agit pas du diabète, elle serait due ici à un défaut d'oxydation du glycogèno, formé en quantité normale, l'oxygène servant à la combustion exagérée des substances azotées, qui caractérise l'essence mêra<* de l'azoturie. Aussi n'est-il besoin que de diminuer la desassimilalion, cause de l'azoturie pour la faire disparaître, Toxygène non utilisé servant alors à la combustion du glycogène.
Tmitement. — Dcs dcux èspèccs d'azoturic que nous avons
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décrites, la première, Tazoturie essentielle ou primitive, esl la seule qui réclame réellement un traitement spécial. L'azoluriesymptomatique n'a de traitement que celui des maladies dont elle n'est qu'un des symptômes.
Ce traitement, pour être rationnel, doit être calqué sur la pathogénie de cette maladie, telle que nous la comprenons. Knvisagé à ce point de vue, il devra donc être diététique et pharmaceutique.
L*azoturie consistant d.ins un état morbide caractérisé par les pertes énormes que le malade fait en urée, le traitement diététique aura pour but de réparer ces pertes et de les enrayer, si faire se peut. Aussi devra-t-on de préférence conseiller aux malades Tusage des substances azotées, quelle qu'en soit la provenance, de la viande, des œufs, etc. On leur prescrira en même temps les graisses, les féculenis, l'alcool, sous toutes ses formes, le thé, le café, etc. 11 sera bon de les astreindre à un exercice régulier. Mais, avant tout, on s'occupera de faire disparaître les causes qui ont présidé au développement de cette maladie. C'est à ce point de vue qu'on se trouvera bien d'éloigner le malade de ses occupations habituelles, et de l'engager à voyager. La distraction constitue, chez ces malades, un des éléments de guérison, dont il faut tenir grand compte.
L'action des substances azotées se devine d'elle-même, et n'a pas besoin d'explication. Ces subsUmces sont destinées à obvier, dans les limites du possible, aux pertes quotidiennes d'urée que fait l'économie.
Sans avoir l'importance des substances azotées, les graisses et les féculents sont également d'une très-grande utilité, en ce sens qu'étant d'une oxydation plus facile , ils diminuent la désassimilation protéique, en fixant une partie de
l'oxvgène.
L'alcool, le thé et le café ne sont pas moins utiles, puisqu'il est actuellement prouvé (Hirlz, et Griesinger), que ces difl'érentes substances ont pour propriété de ralentir la com-
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bustion des subtances quaternaires, et par suite de laire baisser Télimination de l'urée.
L'alcool peut être donné sous toutes les formes; mais comme il faut éviter, à tout prix, les désordres locaux qu'il peut produire, tels que la dyspepsie et le catarrhe gastrique, on se trouvera bien d'en varier, de temps à autre, les préparations, et de conseiller de préférence aux malades l'usage du vin, de la bière. Les liqueurs, qui contiennent l'alcool à un état de concentration trop grande, excitent parfois trop vivement l'estomac.
Il est souvent utile d'avoir recours à des ingestions alimentaires plus fréquentes qu'à l'état habituel, et parfois même de doubler le nombre des repas. Dans certains cas, les malades en sentent eux-mêmes le besoin. Nous avons vu des malades qui, au bout de quelques heures, tombaient, disaient-ils, dans un tel état de faiblesse, qu'ils éprouvaient le besoin de prendre de nouveaux aliments. C'est, dans d'autres cas, au médecin qu'il appartient de leur donner ce conseil. Il le fera surtout lorsqu'il aura affaire à des malades qui, arrivés à une période avancée, ne peuvent prendre que peu d'alimenls à la fois, ou qui présentent certains troubles dyspeptiques, qui diminuent leur appétit.
La combustion des substances quaternaires, ne se faisant (Lins les cas d'azoturie essentielle qu'au détriment des substances ternaires, ne donne lieu qu'à une somme de calories inférieure à celle queproduil l'homme en santé. La tempiVature étant de quelques dixièmes de degré au-dessous de la température normale, le malade n'oppose alors qu'une résistance souvent insuffisante aux causes de refroidissement. C'est pour le mettre à l'abri des conséquences qui peuvent en résulter, qu'on se trouvera bien de lui conseiller l'usage de vêtements chauds, de la (lanelle, et le séjour dans un climat tempéré.
Enfjn, un des modificateurs hygiéniques qu'il ne faut pas négliger d'utiliser, c'est l'exercice musculaire que Bouohardat a depuis si longtemps déjà recommandé, dans le trai-
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tement du diabète, les recherches de Fick, Wilsenius,Traube et Winogradow, reprises tout récemment par Schcnck et Schleich, ayant en effet démontré que c'est aux dépens des substances hydrocarbonées que se produit le travail musculaire.
Le traitement pharmaceutique consistera dans l'emploi de substances médicamenteuses, destinées à enrayer la désassimilation quaternaire.
Au premier rang de ces substances se trouvent l'opium et ses alcaloïdes, puis la valériane. C'est à l'opium que nous donnons, sans hésiter, la préférence. Nous avons toujours, dans tous les cas d'azoturie que nous avons eu à traiter, relire de son emploi d'excellents résultats.
Les détails dans lesquels nous sommes entré, relativement à son mode d'action, aussi bien que relativement à son< mode d'administi^tion, à propos du diabète sucré, nous dispensent actuellement de tout autre développement.
Bouchard, qui s'est occupé de cette question, émet l'opinion que la valériane n'agit, comme l'opium, qu'en ralentissant la formation de l'urée, qu'elle est sans effet sur la polyurie. Nous avons été à même de constater plusieurs fois l'exactitude de ses recherches.
On n'a pas besoin, pour obtenir ces effets, de prescrire ce médicament à une dose aussi élevée que le faisait Trousseau. Cette manière d'agir a de graves inconvénients. On fatigue l'estomac du malade, qui s'en dégoûte rapidement. Pour obtenir des résultats satisfaisants, nous n'avons jamais administré ce médicament qu'à petites doses. Nous donnons d'ordinaire la valériane, sous forme d'extrait, à la dose de quelques grammes par jour et en pilules. Lorsqu'on en exagère les doses, lorsqu'on arrive à prescrire, comme Trousseau, 15, 20, 30 grammes d'extrait par jour, on n'a plus l'action vraie du médicament; on produit des troubles digestifs. C'est dans ces cas qu'on a pu attribuer la diminution de la polyurie à l'action médicamenteuse de la valériane.
tandis qu'elle n'était due qu'aux troubles digestifs que peut produire tout autre médicament comme les purgaiiCs^ entre autres le calomel, les purgatifs salins et les drastiques.
A côté de cette médication pharmaceutique, dirigée contre l'azoturie proprement dite, c'est-à-dire contre les pertes énormes que le malade fait en urée, il en est une autre qui peut être utile à toutes les périodes de l'azoturie, à sa période uréique aussi bien qu'à sa période cachectique, mais qui trouve surtout son indication à la période cachectique. Nous voulons parler de la médication tonique. C'est à cette médication tonique, qu'on prescrit avec avantage dans ranémic, quelle qu'en soit la provenance , qu'on devra avoir recours, à la période cachectique de l'azoturie, attendu qu'il ne s'agit alors que d'une anémie des plus prononcées. Celle ' médication consistera en ferrugineux et en quinquina.
Telle est, du moins, ainsi qu'on peut la formuler actuellement, la marche qu'on doit suivre, dans le traitement de l'azoturie essentielle.
Mais cette médication n'est pas la seule que réclame celU* maladie. Il est, dans certains ras, nécessaire de s'occuper de quelques-uns des symptômes les plus fatigants. Ainsi on devra parfois, pour combattre l'insomnie qui souvent est très-fatiganfe, avoir recours au chloral et au bix>mure de potassium. C'est à l'aide de ce dernier médicament qu'on combattra les vertiges, dont se plaignent si fréquemment l»'> malades. La polyurie, lorsqu'elle existe, cédera le plus souvent à l'usage de l'opium.
Dans d'autres cas, il faudra s'occuper de quelques-unes des complications : de la glycosurie, de l'albumine el de la gravelle urique.
C'est pour combattre la glycosurie, ou plutôt la glycémie, dont la glycosurie n'est qu'une des conséquences, qu'on conseillera l'usage modéré des alcalins. Cette médication alcaline consistera en préparations pharmaceutiques, ou en eauxminéiales. On pourra prescrire, quoique à dose plus faible,
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comme dans le diabète, le carbonate d'ammoniaque, Peau de chaux, la magnésie, la crème de tartre, mais de préférence !e bicarbonate de soude, dans la proportion de 4 à 6 grammes par jour.
Parmi les eaux minérales, celles qui doivent être surtout recommandées, sont les eaux de Vais, de Vichy, de Marcols, et peut-être celles de la Bourboule. Il ne faut pas oublier toutefois que la glycosurie n'est jamais très-considérable. Aussi ne les prescrira-t-on qu'à très-petites doses, 1/2 bouteille environ par jour.
L'albuminurie ne constitue qu'une des complications rares de l'azoturie; mais comme elle peut faire redouter, lorsqu'elle se manifeste, des accidents urémiques, on devra avoir recours, loi^s de son apparition, a des diurétiques, à des révulsifs cutanés ou intestinaux, et surtout à la diète lactée, qui constitue une médication à la fois tonique et diurétique.
La gravelle urique, que nous avons eu plusieurs fois l'occasion d'observer, dans le cours de l'azoturie, peut également réclamer une médication à part. Ainsi il ne faudra pas hésiter, lorsqu'on constatera la présence dans l'urine de sédiments abondants, et surtout lorsque le malade aura présenté des symptômes caractéristiques de la colique néphrétique, de conseiller aux malades l'usage de certaines eaux qui nous paraissent souveraines dans le traitement de la gravelle urique. Nous voulons parler des eaux de Viltel, de Capvern et de Contrexeville.
POLYURIE.
La polyurie a tour à tour été distinguée de razoiurie, ou confondue avec elle, sous le nom générique de diabète insipide. Si nous lui conservons ce nom, de préférence à celui d'hydrurie que lui donnent Willis (1), Heusinger (2) ol J. Vogel (3), c'est que nous ne voulons pas rompre avec Tusage communément reçu, en introduisant une dénomination moins généralement employée ; c'est que la maladie que nous voulons décrire ici, mérite aussi bien le nom de polyurie que celui d'hydrurie. 11 n'en est pas de même du terme de polydipsie employé par beaucoup d'auteurs, entre autres par Grisolle (4), et par Hovvitz (5), comme synonyme de polyurie. Cette dénomination ne saurait convenir à aucun titre, attendu que la polydipsie n'est, comme nous le verrons, qu'une des conséquences de la polyurie. Elle n'en est évidemment qu'un symptôme.
Décrite d'abord par R. Willis, puis étudiée plus tard avec soin par Lacombe qui malheureusement l'a confondue, sous le nom de diabète insipide avec Tazoturie, la polyurie a été dans ces dernières années de la part de Faick, Kien, Kiener, J. Vogel, Ebstcin,Môsler, Slrauss,'Andershou, Eckhard, Kulz et Van dcr Ileidjen (G), l'objet de travaux sérieux que nous mettrons fréquemment à contribution.
Sous le nom de polyurie nous comprendrons avec ces auteurs un étal morbide caractérisé par une sécrétion exagérée de l'urine, sans augmentation des éléments constitutifs essentiels de Turine, c'est-à-dire de l'urée.
Relativement à la quantité d'urée éliminée dans les 21
(1) R. WiUis, loc. cit.
(t) Heusinger, Krankheiteu des Ifarnsy sternes^ von R. WHlis ubert.
(3) J. Vogel, loc. cit.
(4) GrisoUc, Traité de pathologie interne. Paris, 1862.
(5) Howitz, loc. cit. Ueber das Yerhalten der Chlorverbindungen im Vrin namentlich desKochsalies in verschiedenenpathologischenZustanden. (Schmidl's Jnhrb., 1857.)
(6) H. A. II. Vaii Hc'iidenf Diabètes insipidus. Diss. Leiden, 1875.
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heures par les polyuriques, on pourrait distinguer deux espèces de polyurie, suivant que le chiffre de l'urée est à peu près normal, ou suivant qu'il est au-dessous de la normale.
C'est à cette dernière variété que certains auteurs donnent le nom d'anazoturie, ou de polyurie anazoturique, réservant à l'autre variété le nom de polyurie simple.
Nous ne nous arrêterons pas à cette distinction sur laquelle déjà nous nous sommes expliqué, et qui n'a, pour nous, qu'une importance secondaire, et tout en nous réservant de signaler, chemin faisant, quelques-uns des caractères de l'anazoturic, nous comprendrons ces deux variétés du même état morbide, sous le nom générique de polyurie.
fctioiogie. — La polyurie est primitive ou consécutive. Elle est aiguë ou chronique.
La polyurie primitive ou essentielle serait, selon R. Willis, plus fréquente chez le vieillard. J.Vogel la croit au contraire plus habituelle chez l'adulte et chez l'enfant. Nous sommes tout à fait de l'avis de ce dernier auteur et nous croyons qu'on a souvent pris pour de la polyurie essentielle, chez le vieillard, une polyurie symptomatique d'étals morbides divers, caractérisés par des mictions fréquentes, et consistant dans des altérations de la vessie, ou de la prostate, altérations si fréquentes à un âge avancé.
C'est de vingt à quarante ans qu'elle se montre avec le plus de fréquence, puis de cinq à vingt ans. Au delà de quarante ans on ne la rencontre qu'exceptionnellement; elle devient alors beaucoup plus rare. Boissat(l) toutefois en signale un cas chez un homme de cinquante et un ans; Héré en signale un autre chez un homme de cinquante-neuf ans. Mais ces faits sont très-rares et lorsqu'on la voit se développer à un âge très-avancé, il faut toujours penser à une polyurie symptomatique plutôt qu'à une polyurie essentielle. La raison de son apparition à un âge peu avancé eçt du
(1) Boissat, Journ. gén. de médecine, t. LXXX, 18i2.
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reste très-simple, c'est que c'est de vingt à quarante ans qu'existe surtout l'état nerveux qui semble agir comme une des causes prédisposantes énergiques de la polyurie.
Bien que Lacombe ait décrit sous le nom de polyurie les deux variétés très-distinctes du diabète insipide, qu'on décrit actuellement à part, Tazoturie et la polyurie; bien qu'il n'ait pas distingué la polyurie essentielle de la polyurie symptomatique, il fournit un tableau, relatif au sexe et à l'âge des malades, qu'il est important de connaître. Sur 27 cas, dont il put réunir les observations, il y avait 16 hommes et 11 femmes.
1 de 72 ans
5 de 50 à 60
6 de 30 à 40 5 de 20 à 30
7 de 10 à 20
2 de 5 à 10
Dix dataient de trois semaines »^ huit mois. Cinq avaient quatre ans de durée. L'un d'eux remontait à dix ans; trois à plusieurs années. Huit avaient débuté dans l'enfance. Strauss est arrivé à peu prés aux mêmes résultats. 11. ressort de ces recherches que c'est de dix à vingt-cinq ans qu'existe le maximum (le la polyurie. Voici du reste le tableau que Strauss donne dp la fréquence de la polyurie, aux différents Ages.
de 0 à 5 ans 9
En raison de la fréquence plus grande de cet étal, dit nnveux, chez la femme que chez l'homme, on devrait s'attendre à voir la polyurie essentielle affecter surtout la femme, et cependant il n'en est rien; ce qui tient, sans doute, à ce que
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cette condition étiologiquc est fortement contre-balancée par d'autres influences, auxquelles l'homme est habituellement exposé, et qui agissent comme causes déterminantes : l'alcoolisme, les refroidissements, et l'action du froid. C'est ainsi qu'on peut s'expliquer la fréquence plus grande de la polyurie chez l'homme qui serait à celle de la femme, comme 3 esVà2. Sur les 85 cas de Strauss on trouve que la polyurie s'est manifestée 57 fois chez l'homme, et 28 fois seulement chez la femme.
L'hérédité ne paraît pas étrangère à sa production. On trouve, dans les observations des auteurs, qui se sont occupés de cette question, des faits qui semblent militer en faveur de cette cause. Ainsi Dobrey parle d'un malade polyurique dont le frère et les deux sœurs avaient présenté les mêmes symptômes.
Héré (1) en signale un qui avait eu deux frères, une sœur et un oncle atteints de la même maladie.
Lacombe (2) rapporte également deux cas de polyurie héréditaire. Dans l'un la polyurie existait chez la mère et les trois fils. Wachsmuth (3) et Andershon (i) relatent des faits analogues.
On en voit d'autres signaler la polyurie essentielle, chez des individus dont les parents avaient présenté les symptômes d'une polyurie diabétique (Trousseau (5), Reith (6), Belloc et Brongniart (7).
Si l'on en juge d'après l'influence fâcheuse des températures
(1) Héré, in Lacombe.
(2) Lacombe, De la polydipsie. Th. Paris, 1841 -
(3) Wachsmuth, Ein Fall von Diabètes vmpidus, (Arch. f. palhol. Ânat. und PhysioL, t. XXVI, 1863.)
(A) Ândersohn, Deilràge iur Kenntniss der nichtiuckerfuhretulen Uarnruhr, Inaug. Diss. Dorpat, 1862.
(5) Trousseau, loc. cil. Cliniq. Méd. Paris, 1832.
(6) Reilh, Pohjdipsin Trtfaifmnl bj large doses of Valerian. Improvement Clin, remarks. (Med. Tim38 and Gaz., .1866.)
(7) Belloc cl Brongniart, Bulletin de la Soc. philom., t. I.
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basses sur la marche de la polyurie (Lacombe), on doit conclure que les climats froids prédisposent à son développement. Lacombe signale, en effet, dans ses observations, que rhiver on voit s'exagérer les polyuries. Il est, du reste, démontré que certains cas de polyurie ne reconnaissent pas d'autres causes que l'impression produite sur l'organisme par un froid excessif. C'est surtout chez les individus en sueur que le froid jouit du privilège de produire la polyurie. Son action serait la même, qu'il soit le résultat d'une ingestion de boissons froides (Lacombe) ou d'une immersion (Tenon (1). Parfois la polyurie résultera de l'action d'un froid plus longtemps prolongé. Ainsi J. Frank (2) parle d'une polyurie survenue chez un malade qui dans la journée avait .eu les pieds mouillés, en coupant du riz.
Elle peut, par contre, survenir, par suite d'une insolation (Ebstein).
La polyurie peut être la conséquence de certains écarts de régime. Haughton(3), Kien (4), Kiener (5) etPoggiale (6) signalent des cas de polyurie survenus chez des ivrognes, et ils ne doutent pas un instant que l'alcoolisme ait été la cause de ces polyuries. Du reste, parfois l'hésitation n'est pas possible, puisque dans certains c^s, comme dans ceux de Haughlon, de Kien et de Kiener, la polyurie survint au lendemain de copieuses libations, et fut le résultat d'une ivresse. I^es faits de Griesinger, de Chassaignac, de Jacquemet et d'Ebslein ne font du reste que confirmer la justesse de cette manière de voir.
Dans d'autres cas, c'est à la suite d'un usage trop prolongé de diurétiques, d'une cure intempestive d'eau minérale ou
(1) Tenon, in Lacombe, Inc. cil.
(2) J. Frank, loc.cit.
(3) Haughlun, loc, cit.
(i) Ki''n,/oc. cit.
(5) Kiener, loc, cit.
(6) Poggiale, Gaz. méd. de Paris, 1854.
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d'un abus de certains condiments ou médicaments, tels que le chlorure de sodium et les bromures, que s'est montrée la polyurie essentielle (Beneke (1).
Parfois, enfin, elle survient à la suite de troubles nerveux de nature diverse. Tantôt ce sont des émotions vives, la frayeur (Delpierre (2), des chagrins, des fatigues qui paraissent avoir présidé au développement de la polyurie. Tantôt elle résulte de la perturbation nerveuse de l'organisme par suite d'une opération. Trousseau relate un cas de cette nature. Il s'agit, dans ce cas, d'un individu très-nettement polyurique, et dont la maladie remontait à une opération pratiquée sur lui par Laugier. Le plus souvent elle n'est qu'une des manifestations de l'hystérie (Valentiner (S), Vogel (4-), Landouzy (5) et Lacombe).
Elle peut alors se montrer spontanément sans cause déterminante spéciale.
La polyurie consécutive ou symptomatique apparaît dans le cours des maladies les plus diverses. Mais c'est assurément dans les affections cérébrales et rénales qu'on la rencontre avec le plus grand degré de fréquence. Elle constitue môme un (les principaux symptômes de la néphrite interstitielle ou sclérose du rein. Ce sont les Anglais qui les premiers attirèrent l'attention sur la valeur diagnostique de la polyurie dans les cas de sclérose, ainsi que nous l'avons signalé, du reste, dans notre Traité des maladies des reins.
On la voit parfois à une époque avancée de la néphrite parenchymateuse chronique. Elle a même été décrite par certains auteurs, lorsqu'elle se montre dans ces conditions, sous le nom de diabète albumineux (Frerichs).
Elle constitue presque à elle seule la symptomatologie de la dégénérescence amyloïde du rein.
(1 Bpneke, loc. cit.
(2) Delpierre, Courrier médical, 1861.
(3) Valenliner, Die Hystérie und ihre Heilung. Erlangen, 185'2.
(4) J. Vogel, loc. cit. Virchow's Handbach.
(5) Landouzy, Gas. des hdpit., 186:2; Un. méd., t. XIV, N. S., 186i.
Enfin, on la rencontre dans certains cas de néphrite siippurativc clironique (Mascarel (1), ou de dégénérescence kysteuse des reins (Haiighton (2), Strange (3).
Elle a été également signalée dans les airections cérébrales ou médullaires spontanées, aussi bien que dans les aflections traumatiques par bon nombre d'autres, entre autres, par R. Goolden (4), Martin, Plagge, Moutard-Martin (5), Baudin (6), le prof. Charcot (7), Chassaignac et Fischer (8), Jacquemet (9), le prof. Potain (10), Môsler (H), Roberts (12), Gentilhomme (13), le prof. Leudet (14), Kien (15), Kiener (16), Schulzen (17) et Ollivier.
La polyurie peut se montrer dans toutes les maladies cérébrales ou médullaires, quel que soit le siège de la lésion. Elle apparaît toutefois de préférence dans les maladies qui s'accompagnent de dépression (Ebstein (18). Mais c'est sur-
(1) Mascarel, Gaz. des hdp., 1863.
(2) Haiighton, loc. cit.
(3) Sirangdy Case of Diabètes insipidus (Beale's Arch. of Med.,t. ÏII, 186i-6i.) (•i) R. Goolden, loc. cit.
(5) Moulard-Martin, Polydipsie consécutive à une commotion cérébrale. (Gaz. hôp., I8()0.
(6) Baiidin, De la polydepsie et de la polyurie. Paris, 1855.
(7) CUaic^ij Diabète non sucré suite d'un coup sur la tète. (Gaz. hobd., 1860.)
(8) Cliassaijçnac in Fischer, loc. cit.
(0) Jar«|ucinel, Fracture du crâne, glycosurie traumatique. (Monil. des se. méd., \m±)
(ÎO) Potain, Polyurie symptomatique d'une hémorrhagie cérébrale. (Gaz. hdp., I8r>2.)
(Il) Mosler, Xeuropathische Entslehung der einfachen Uarnruhr durcli Meningitis cerehrospinalis epidemica, durcli Trauma, durch Syphilis. (Virch's Arch., LVI, 1873); und Zur Cnsuistik des Hirntumoren, (Arch. f. path. Anat. ii. phys., t. XUII. Berlin, 1868.
(I2j Roberts, loc. cit. A practical Trealise on urinary and rénal Diseases. London, 1805.
(13) Gentilhomme, in Lancereaux, loc cit.
(li) Leudet, Berl. klin. Wochenschr., 1865.
(15) Kien, loc. cit. De la polyurie. Th. Strasbourg, 1865.
(16) Kiener, loc. cit. Physiologie de la polyurie. Th. Strasbourg, 1866.
(17) Schultzen, Arch. Anat u. Physiologie, 1803
(18) Bbstein, Ueberdie Beiiehung des Diabètes insipidus %u Erkrankung des yervensystems. (Deutsche Arch. f. klin. Mcd.,XI, 1873.)
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tout dans les maladies localisées, au niveau de la moelle allonp^ée du hulbe, ou du quatrième ventricule, qu'on la renconlre le plus habituellement. Qu'il s'agisse de tumeurs (Môsler, Schultzen), de foyers hémorrhagiques (Potain^ ou d'inflammation.
C'est sans doute aux rapports qu'ils semblent affecter avec le bulbe, que certains tremblements doivent de s'accompagner de polyurie (Ebstein).
C'est à la même cause qu'est due peut-être la polyurie de l'épileptique (Ebstein). La valeur diagnostique et pronostique de la polyurie, dans ces maladies, est, ainsi que nous le verrons, d'une importance capitale.
Les lésions traumatiques sont enfin de fréquentes causes de la polyurie.
On rencontre également la polyurie dans le cours de certaines affections pulmonaires, gastro-intestinales ou cutanées. De toutes les affections pulmonaires, celles qui donnent le plus souvent lieu à la polyurie, sont la pneumonie à sa période de convalescence (Traube (1), l'asthme essentiel ou symptomatique d'un emphysème, et parfois la pleurésie (Andral (2).
La polyurie constituerait, suivant Ililton-F'age (:î), un des bons signes de l'étranglement interne. Elle accompagne assez fréquemment, ainsi que nous l'avons observé, certains troubles digestifs, surtout la gastralgie.
On la voit se manifester également dans le cours de certaines maladies cutanées, intéressant une étendue de peau considérable. Elle est, dans ces cas, l'analogue de celle qu'on produit artificiellement, chez les animaux, dont on recouvre les téguments d'un enduit imperméable (Foucault).
(l) Traube, loc. cit. Die Symptôme der Krankheiten. Berlin, 1867. it) Andral, Clinique médicale et choix d'observations. Paris, 1840. (3) Hilton-Fage, Guy*8 hospital Reports, 1869.
Elle peut se manifester enfin, comme symptôme de lésions vasculaires (Ralfe (1).
Mais la polyurie symptomatique n'est pas seulement l'expression d'une afTection locale. Elle apparaît aussi, dans le cours de certains états morbides généraux, pyrétiques ou apyrétiques, aigus ou chroniques.
Parkes (2), J. Vogel et Murchison (3) l'ont signalée dans la fièvre continue ; Pribram et Robitschek (4) dans le relapsing fever; Debrey, dans la fièvre intermittente; Eade (5) et Whittle (6), dans le rhumatisme et la diphthérie.
Elle est un des phénomènes, à peu près constants, de la période asphyxique des maladies ou des intoxications. Sénator a signalé, d'une façon spéciale, cette variété de polyurie, dont il a du reste donné une explication très-rationnelle.
Elle a dans le diabète et dans l'azoturie, lorsqu'elle vient à s'adjoindre aux symptômes caractéristiques de ces maladies, une telle importance diagnostique, que c'est souvent elle qui attire l'attention du malade, et qui permet au médecin de soupçonner la nature de la maladie à laquelle il a affaire, et cela même, avant tout autre examen préalable.
On la voit apparaître dans certaines formes de scrofule, dans la scrofule abdominale, par exemple, Hauner (7) parle d'un cas de polyurie survenue chez un enfant, qui présenta, à l'autopsie, tous les signes de la tuméfaction tuberculeuse des ganglions mésentériques.
Elle est fréquente chez les goutteux, mais ne se présente
(l) Ch. H. Ralfe, Two cases of anrtic aneurisni witU increased sécrétion of urine. (Tlu; Lancet, 1876.)
(i) l»arke.s. loc. cil. Oii llie (Composition of tfie Urine. London, 1860.
(3; Muroliisoii, A Treatise on llie continued Fevers of Great-Britain. London, 1862 )
(A) Pribrain et Robitschek, Prajçer Vierteijalirschr., t. CU, ClII, CIV, 186:].
(5) Eadf\ Case of Diabètes insipidus. (Beale's Arch. of Mcd., t U, 1860-61 ; t. III, 1861-186-2.
(6) Whittle, On Rénal DiplUheria. (Dublin Quarterly Journ. of ined.s''., 1867.
(7) Hanner C'S, Wochenschrift, 1850.
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pas toujours avec les mêmes caractères. Tantôt elle paraît ne résulter que de l'irritation locale du rein, elle constitue alors, pour ainsi dire, un des symptômes de la gravelle rénale. D'autres fois elle ne paraît être que l'expression d'un trouble nerveux, d'origine centrale, l'affection rénale paraît faire complètement défaut. Elle se montre surtout avec ce caractère dans le cours des attaques, et de préférence à leur début.
Elle se voit enfin à la période ultime de certaines affections locales, alors que l'état général est plus ou moins inléress'î. Ainsi, elle apparaît parfois dans le cas d'anasarque généralisé, d'épanchements séreux multiples. Elle peut même alors favoriser la résorption des liquides, et devient ainsi une cause d'amélioration, sinon de guérison du malade (J. Vogel (1 ). Elle ne se montre pas seulement dans ces cas de cachexie, compliquée d'anasarques ou d'épanchements. H est assez habituel d'en constater l'existence chez des individus profondément amaigris, et subissant seulement les atteintes de la fièvre hectique. On dirait que la polyurie résulte, dans ces ras, d'une irritation des centres nerveux, due à la présence dans le sang de matériaux toxiques.
La polyurie n'est pas seulement spontanée. Elle peut être, comme la glycosurie, le résultat de certaines manœuvres, portant sur le système nerveux ou circulatoire. Elle est alors provoquée. Nous la décrirons sous le nom de polyurie traumatiqueou expérimentale.
La polyurie peut se rencontrer chez les animaux. Chez le cheval elle est connue sous le nom de pisse. Elle sévit surtout sur les chevaux de trait. Elle est parfois endémique et dure de 3 à 4 semaines. La quantité d*urine, rendue dans les 24 heures, peut s'élever à iS ei :W) litres. D'ordinaire sans gravité, elle peut, dans certains cai^, entraîner la mort de l'animal. Devant une terminaisoD m différente, on peut .se demander, si Foo oe confond pa*, sou.s un s^rul et fn/;me
(1) J. Vogd, Ue.eéi,
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nom, deux variétés de polyurie, Tune avec exagération dos matières azotées, Tazoturie, l'autre avec augmentation seule des parties aqueuses de l'urine la -polyurie proprement dite, c'est-à-dire les deux variétés du diabète insipide. C'est aux observations ultérieures, faites dans ce sens, qu'il appartient de trancher la question.
Anatomle pathologique. — Si IcS lésioUS dcS divers or-
ganes qu'on rencontre chez les polyuriques sont toutes plus ou moins étrangères à la polyurie, et ne commandent qu'indirectement à son apparition, il en est quelques-unes toutefois qu'il est important de connaître, attendu qu'elles permettent d'établir les rapports qui peuvent exister entre la polyurie spontanée et la polyurie expérimentale ou provoquée. Nous voulons parler des lésions cérébrales qui, dans certains cas, ont manifestement présidé au développement de la polyurie.
Ces lésions étaient de nature diverse. Ainsi, dans le cas de Môsler, il s'agissait d'un gliome adhérent au plancher du quatrième ventricule, dans une étendue de 8 mm., et se prolongeant, en avant, jusqu'à l'aqueduc de Sylvius, et en arriére jusqu'au bec du calamus scriptorius.
Roberts mentionne, dans l'un de ses cas,rexislence de tubercule jaune dans l'hémisphère gauche et dans le côté droit du cervelet, et il pense qu'il existait dans l'autre une tumeur hydaliquc.
L'cxostose du crâne paraît avoir été la cause de la polyurie dans le cas de Gentilhouunc. C'est sans nul doute à l'existence de foyers hémorrhagiques et au ramollissement qu'on doit rapporter la polyurie que signalent Potain, Liouville et Ollivier. Chez le malade qui fait le sujet de l'observation du prof. Potain, on trouva le cervelet ramolli, le quatrième ventricule injecté et deux foyers hémorrhagiques au-dessus des nerfs acoustiques. Chez ceux de Liouville, il existait un foyer dans la protubérance, et dans ceux d'Ollivier, des foyers dans les hémisphères, et des épanchements dans les ventricules.
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A en juger d'après ces quelques faits, que nous prenons au hasard, la nature des lésions importe peu a la production de la polyurie. Mais il ne semble pas en être de môme du siège qu'elles occupent. Beaucoup d'entre elles intéressent un point plusou moins rapproché du centre nerveux, qu'il faut piquer pour produire expérinientalement la polyurie. Ces observations cliniques seniraient donc à la consécration des expériences physiologiques de Cl. Bernard (1), sur la production de la polyurie.
Les observations de polyurie dues aux lésions trauniatiques du cerveau n'ont pas, à ce point de vue, la même valeur (|ue les observations cliniques, attendu que le plus souvent elles guérissent, ou du moins n'entraînent pas fatalement la mort du malade. Il n'est que peu de cas, comme celui de Jacquomet, dans lequel on ait eu l'occasion de faire l'autopsie; et encore, dans ce cas, ne trouva-t-on aucune trace de lésion. 11 n'y avait eu, pour produire la polyurie, qu'un simple trouble dynamique.
L'analyse du sang n'a été que rarement faite : lorsqu'elle a été pratiquée, elle n'a fourni aucun renseignement sur la constitution de ce liquide, qui paraît normal (Strauss). Ce que nous pouvons dire, à ce sujet, c'est que chez un de nos malades il n'existait pas de modification appréciable dans le nombre des globules. L'examen qu'on en fit à plusieurs reprises permit de regarder la moyenne de ce chiffre comme étant d'environ r3 000 000. Or, celte movenne est à peu prés celle de riiouiine en santé.
11 n'est pas supposable que le sang despolyuriqucs puisse présenter, comme celui de l'azoturique, un excès d'urée, puisque chez ces malades la' production de l'urée est souvent plutôt diminuée qu'augmentée.
Mais une altération qui a sa valeur, et qui, plus ou moins prononcée, est à peu près constante lorsque la polyurie a
(t) Cl. Bernard, loc. cit.
duré quelque temps, c'est celle qui porte sur les reins, en dehors de toute complication inflammatoire. Elle consiste dans une hypertrophie de ces organes, avec un état hypérémique des plus prononcés. Souvent cette altération qui tient à rhypersécrétion dont ces organes ont été le siège, s'étend à la muqueuse des calices, des bassinets, des uretères et même de la vessie. On la trouve épaissie et parfois même ulcérée.
Symptomatoiogie. — Lcs symptômcs de la polyuric primitive ou essentielle sont assez peu nombreux. Ils consistent presque tout entiers dans les modifications que présentent la constitution de l'urine et son élimination. Les complications en sont peu nombreuses. Il n'en est pas de même de la polyurie symptomatique. Les variétés en sont multiples ainsi qu'on a pu le voir à l'étude des causes, et chacune de ces variétés oflre quelques caractères particuliers, sur lesquels nous aurons l'occasion de dire quelques mots.
Que la polyuric essentielle soit aiguë ou chronique, les symptômes en sont à peu près les mêmes. Ils no diffèrent que par leur persistanre plus ou moins grande.
La roloralion de l'urine est pou prononcée et se distingue à peine de ciMle do l'eau. L'urine est d'un jaune pâle peu intense et parfois uiêmo incolore. Cette décoloration de Turine qu'on attribue à la dilution exagérée de Tindican de Schunk, et mieux peut-être même à sa formation amoindrie, tient on partie, sans doute, aussi à la diminution relative ou absolue do l'urée (Ricliter).
Sa transparence est normale.
La pesanteur spécifique en est à peine supérieure à celle do l'eau. Le chiffre en dépasse rarement 1002, lOOi, 1000, lOlO(J.Vogel). Il peut cependant être plus élevé sans que cesse la polyurie, puisque on sait que, dans l'urine normale, ce chiffre est en moyenne de 1018 à 1020. Il pourrait même, selon quelques auteurs, être inférieur à celui de l'eau (Lancereaux) ; ce qui tendrait à démontrer que, dans certains cas, l'urine peut ne renfermer aucun sel. Mais, avec Vogel, nous
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n'admettons pas une telle manière de voir, car alors même qu'elle est très-abondante, l'urine renferme toujours plus de sels, quelle qu'en soit la faible quantité, que l'eau distillée qui n'en contient pas trace.
La diminution de pesanteur spécifique n'entraîne pas forcément ridée de polyurie, attendu qu'il existe de nombreux c.is de maladies, dans lesquelles les matières salines oro;ani(iues ou inorganiques font en partie défaut, sans qu'il y ait polyurie.
Par le fait de la diminution relative ou absolue des éléments qui entrent dans sa constitution, l'urine a perdu l'odeur qu'elle présente à l'état normal. Sa saveur est à peu près nulle, et son acidité a presque disparu.
Les sédiments font complètement défaut dans l'urine du polyurique, ce qui n'a rien de surprenant, puisque les substances salines qu'elle contient, dissoutes dans une plus grande quantité d'eau, sont souvent éliminées, en moins gi*ande abondance qu'à l'état normal.
L'urée, soumise aux mêmes lois que les sulfates et 1rs phosphates, peut présenter, comme eux, une diminution notable dans le chiffre de son élimination. La quantité en est parfois de beaucoup moindre qu'à l'état pliysiolojrique. C'est alors qu'on admet l'existence de l'anazoturie. Mais cette particularité ne se rencontre guère que chez les hystériques (Vogel). Elle est en somme plus commune dans les cas de |»olyurie symptomatique que lors de polyurie essentielle. Ainsi on en constate toujours l'existence chez les cachectiques devenus polyuriques.
Les chlorures seuls semblent faire exception à cHb* n"/le. Ils sont souvent en excès, ce que contest^^ cependant A. Vogel (I). Ainsi, dans certains cas indiqués par J. Vo^sel et Valentiner (2), dans l'hystérie par exemple, et lors de |K>lyijrie symptomatique d'épancheraents, on trouveiait les chlorures
(1) A. Vogel, Ceber die AuêtckeidWÊg det Htmiioffê u. en CUhrtic im Ilame bei Krankkdten. (Ht. a. PTt. Ztfchr., 185i.y
(2) Valentiner, loc. cit. Die H^tterie mmi ikre HeUuwj. tiUoftn, XKA.
augmentés. Seulehienl, comme ce sel est très-soluble dans Teau, il ne faut pas s'attendre à le voir former des sédiments. On n'aurait chance de voir déposer des cristaux de chlorure do sodium, qu'en concentrant l'urine à l'aide de l'évîiporatiou. Ce n'est qu'exceptionnellement qu'on a constaté dans l'urine des polyuriqucs la présence de l'inosite (Gallois).
La fermentation alcaline ne se développe que difficilement dans ces urines, qui ne contiennent que de très-petites quantités d'urée, et qui parfois n'en renferment que des traces. Aussi conservent-elles longtemps leur transparence, après l'émission.
La quantité d'urine rendue par les malades est excessivement vaiiable. Dans la polyurie essentielle aiguë, elle est de 3, 6, 8 litres par jour, elle dépasse rarement 10 litres. Dans la polyurie essentielle chronique elle peut être beaucoup plus considérable, et atteindre le chiffre de 20 à 30 litres.
Les lois qui président à la sécrétion urinaire, aussi bien dans la polyurie que dans le diabète, semblent avoir subi une atteinte prolonde. 11 n'y a pas seulement hypersécrétion , il y a de plus perturbation dans le mode éliminatoire. Ou sait qu'à l'état physiologique la quantité d'urine rendue le jour est beaucoup plus considérable que celle de la nuit. Or, chez le polyurique, cette diiïéreace disparaît, ainsi que nous avons été à même de le constater plusieurs fois, et l'urine de la nuit égale à peu près, en quantité, celle du jour.
Falck croit que le changement que subit le rhythmc sécrétoirc du rein, et qui est caractérisé par le ralentissement dans l'élimination diurne de Turine, ticnl à un ralentissement dans l'absorption des liquides. Sans nier ce trouble gastro-intestinal delà polyurie, nous croyons qu'il faut chercher plus loin la cause de cet équilibre anormal qui existe entre le.i quantités d'urine rendues pendant le jour et pendant la nuit. Nous pensons qu'il lient aux modifications de densité, qu'apporte au sang l'existence de la polyurie, modifications qui ralentissent la puissance sécréloire du rein, et qui ne permettent
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à cette sécrétion de s'établir, qirautant que le sang a récupéré les pertes en eau que lui a fait subir lapolyurie. Le ralentissement de l'absorption gastro-intestinale ne jouerait plus en se plaçant à ce point de vue qu'un rôle tout à fait secondaire.
Il est du reste bon nombre d'auteurs qui mettent en doute ce ralentissement de l'absorption, et les faits de Falck, qui semblent en établir l'existence non-seulement par les sensations locales qu'éprouvent les malades, mais encore par la possibilité d'atténuer le trouble sécrétoire, en faisant prendre à ces malades certaines substances, telles que le sucre de raisin et le sucre de canne, le l^eurre, l'amidon, pourraient bien recevoir une autre explication. Car c'est peut-être par l'action qu'elles exercent sur les propriétés du sang ou sur le rein lui-même, qu'agissent ces différentes substances.
La polyurie, comme tous les états morbides caractérisés par un trouble fonctionnel, comme l'azoturie et le diabète, subit manifestement l'influence des conditions bygiéniques auxquelles se soumet le malade, ainsi que celle des états patbolojrlques qui peuvent se manifester accidentellement.
Ainsi il est actuellement démontré que la polyurie ne peut qu'augmenter clie/ les individus qui, polyuriques, font un usage abusif des féculents et du sucre. Il est également avciié par contre qu'elle diminue dans le cours de certaines maladies intercurrentes. Lacombe parle d'une femme polyurique âgée de 3â ans, et qui, rendant de 5 à 15 litres d'urine par 2i, d'une densité de 1001 à 1005, fut prise, à l'une de ses époques menstruelles, de vomissements bilieux, avec fièvre, douleurs lombaires, et qui vit, à ce moment, cesser presque entièrement sa polyurie. La polyurie ne reparut que lorsque se dissipèrent ces accidents, llelloc et Brongniart parlent d'un fait analogue.
Lapolyurie pourrait même être susceptible de guérir, par suite du développement secondaire d'une autre maladie. C'est du moins ce qui paraît résulter d'un fait rapporté par Debout. Il s'agit, dans ce cas, d'un jeune homme de 24 ans, qui atteint
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depuis trois mois de polyurie, fut pris d'un rhumatisme trèsintense. Ce rhumatisme, traité par le sel de nilre, à la dose de 30 gr. par jour, guérit au bout de 1 i jours. En même temps disparut la polyurie, qui un an après n'avait pas reparu.
Il ne faudrait pas toutefois s'exagérer cette influence. Nous avons été à même de voir des cas qui démontrent que la polyurie reste souvent indifférente. Une des conditions indispensables que doivent présenter les maladies intercurrentes, pour ap;ir sur la polyurie, c'est d'être fébriles. La flèvre paraît être la seule cause de la diminution de la polyurie ; ce qui tient sans nul doute aux modifications qu'elle apporte à la pression intra-vasculaire.
La quantité d'urine rendue par les polyuriques ne dépasse généralement pas celle des boissons absorbées. Il est des faits toutefois qui semblent déroger à cette règle. Certains auteurs ont constaté, d'une façon très-nette, et relaté dans leurs observations, qui ne permettent pas le doute, que parfois la quantité de l'urine est supérieure à celle des boissons.
Il est juste de reconnaître toutefois que les recherches, récentes de Strauss et de Pribram sur l'hydruric, ne paraissent pas favorables à l'opinion de ces auteurs.
Chez un de ses malades, qu'il examina à trois reprises différentes, les 5, 6 et 7 mars, Strauss trouva :
6300 ce. de boissons ingérées pour 4760 ce. d'urine rendue 6300 — — 4970 —
Pribram de son côté recueillit :
Du 10 et 11 décembre 28307Kr,2 d'urine pour !28513k',7 de boiss. ingérées. Du 12 et 13 — 27105gr,0 — 27%7k'.7 —
Du 18 et 19 — 26637Kr,8 — 26865?%9 —
Du 19 et 20 janvier. 20584»r,9 — 22345^^,7 —
Comme on le voit, d'après ces tableaux, la quantité d'urine rendue est toujours égale ou légèrement inférieure à celle des boissons ingérées. Mais par ce fait seul qu'elle est à peu
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près égale à celle des boissons, on est obligé d'admettre qu'il y a, lors de polyurie, formation de Teau dans l'économie, ou qu'une partie de l'eau, qui la traverse, vient des aliments solides. Car il ne faut pas oublier que l'urine ne représente qu'une partie de l'eau perdue par tout être vivant, puisqu'il s'en échappe par la peau et les poumons.
On ne saurait nier cependant, devant l'exactitude des observations et la valeur des auteurs qui les rapportent, qu'il y ait quelquefois dérogation à cette loi.
On a cherché à donner de cette anomalie des explications analogues à celles, dont on s'étyit servi, à propos de la polyurie diabétique. Pour les uns ce défaut d'équation entre les liquides ingérés et l'urine rendue s'expliquerait par l'absorption exagérée de la peau ou par une diminution de l'exhalation aqueuse du poumon. Mais ces assertions, que n'ont point pris la peine de démontrer les auteurs qui les ont émises, nous semblent dénuées de toute espèce de valeur, et ne sauraient nous arrêter. Pour d'autres, la différence qui existe entre les urines rendues et les boissons ingérées tiendrait tout simplement à ce qu'une partie des liquides ingérés dans les aliments, concourt à former de l'urine, el à en accroître ainsi la quantité.
Des observations bien prises, des analyses exactes paraissent confirmer cette manière de voir.
Mais ici encore on peut se demander si dans tous les ras l'équation est égale entre la quantité des liquides des boissons et des aliments et celle des urines. Certains auteurs en doutent, et admettent que, dans la polyurie, il peut y avoir formation directe de l'eau dans l'économie.
Nous n'avons pas d'éloignement à admettre cette opinion, qui du reste est celle d'auteurs distingués, tels que Senator, SenfT et Kulz.
Il n'y a rien en efiet d'irrationnel à admettre que, sous l'influence de conditions morbides, il y ait accroissement d'un processus physiologique. Or il appartient à l'économie, ainsi
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qu'on n'en saurait douter, de faire de l'eau de toutes pièces, aussi bien que de l'acide carbonique.
C'est même à la formation de ces deux corps qu'est due en grande partie la chaleur, qui permet à tout être vivant de subsister. Mais cette explication de l'excès de l'urine, comparativement à la somme des boissons ingérées, a trouvé et trouve encore de nombreux contradicteurs. Une des principales objections qu'on a pu faire à cette manière de voir est celle qui a traita la température. Par le fait de la formation de l'eau en excès, il devrait se produire, dit-on, une élévation de tempéi*ature chez le polyurique. Or la température est égale à la température normale, et plutôt même lui est-elle inféneure.Pour expliquer ce maintien de la température au chiffre normal, malgré la formation de l'eau, on admet qu'il y a diminution dans les quantités d'acide carbonique formé , et par suite épargne du carbone, qui se déposerait dans les tissus sousforme de graisse. De là l'embonpoint que certains auteurs admettent, et que nous avons pu constater, comme une des manifestationssymptomatiquesassezfréquentesdclapolyurie. Mais outre que l'existence de cet embonpoint est encore un fait problématique, comme phénomène constanl, nous pensons qu'on peut très-bien se rendre compte de ce défaut d'élévation de température, malgré la formation de Teau, puis- <[u'il y a le plus souvent diminution dans la combustion des substances quaternaires, et de plus ingestion considérable de liquide, dont la température peu élevée, ne peut que faire baisser celle qui pourrait résulter de la formation de l'eau.
Cette hypersécrétion rénale provoque de fréquentes mictions qui, la nuit surtout, fatiguent beaucoup le malade, el deviennent pour lui une cause d'insomnie.
Elles sont parfois tellement pressantes que le jour le malade n'a pas le temps de les satisfaire, et qu'il urine parfois dans son pantalon.
Eu dehors de ces troubles normaux, caractéristiques de la polyurie, il en est d'autres qui en dépendent d'une façon
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plus OU moins intime, et qui sont dignes de tout l'intérêt du médecin. Un des plus prononcés est sans contredit la soif. La soif est en raison de la polyurie. Jamais elle n'existe comme sensation primitive. Elle n'est qu'une conséquence de l'état du sang, et c'est à tart que Ilowitz en a placé le siège dans une pervei^ion des nerfs gustatifs. Lorsqu'on interroge les malades, on s'aperçoit bientôt qu'ils éprouvent une sensation pix)fonde qui gît dans l'organisme tout entier. Elle peut être avec ou sans sécheresse de la bouche. La langue a le plus souvent conser>'é sa coloration normale. La muqueuse ne se couvre que rarement d'un enduit qui toujours dans ces cas est muqueux. Jamais on ne constate cette coloration noirâtre, si fréquente chez les diabétiques. Jamais non plus on ne constate de carie dentaire, ni de tuméfaction inflammatoire des gencives.
C'est à cette soif exagérée qu'on donne le nom de polydipsie. Le polyurique, comme le diabétique, peut supporter sans préjudice une quantité parfois considérable de liquides alcooliques. On dirait qu'en vertu de cette hypersécrétion rénale considérable, cause de la polydipsie, le malade acquiert une immunité contre les accidents aigus ou chroniques de l'alcoolisme. L'alcool ne fait que traverser Téconomie, sans localiser son action sur les organes, qui d'ordinaire traduisent au dehors par les troubles dont ils sont le siège l'intoxication que détermine cette substance. Mais qu'on vienne à faire cesser la polyurie, et le malade, qui pouvait impunément boire 10 ou 12 litres de vin, présentera des symptômes d'ivresse avec 4 ou 5 litres, ainsi que nous avons été à même de le consulter, et qu'a pu l'observer le professeur Lefort chez un malade, dont il avait diminué la polyurie à l'aide de courants continus. La soif peut être plus vive encore et porter le malade à ingérer jusqu'à 25 à HO litres de liquide par 24 heures (Roberts). Cette ingestion est fréquemment de 14 à 15 litres.
Cette soif est parfois tellement vive que le malade est dans
rimpuissance de résister au besoin delà satisfaire. Il ne pourmil du reste le faire sans danger, puisqu'il est actuellement démontré, d'après les recherches de Falck(l), de Neuschler(2), de Parkes(â) et de Neuffer(4) que la sécrétion exagérée continue en Tabsencc des boissons, dans tous les cas où lapolyurie et la polydipsie se produisent, sous l'influence d'un état pathologique persistant. 11 n'y a donc aucun intérêt, comme le pensait Fonssagrives(5), à soumettre les malades polyuriques à la diète sèche, et il peut y avoir, pour eux, danger de mort. La mort peut même survenir peu de temps après la privation de liquides, ainsi que le démontrent' certains faits relatés dans la science, celui du malade entre autres dont Bouchard raconte l'histoire. La mort, dans ces cas, paraît due à la déshydratation des tissus, conséquence fatale de la polyurie. Celte déshydratation ne peut se produire, sans porter atteinte à l'orgîmisme tout entier, ni surtout sans entraîner la régression des tissus nerveux.
C'est à celte déshydratation des tissus qu'il faut, sans nul doute, attribuer la mort de ce malade dont nous parlions plus haut. Les accidents liés à cette déshydratation peuvent se développer très-rapidement, et commenceraient à se produire 7 ou 8 heures après la suppression des boissons (Hôrker).
Si la suppression des boissons peu têtre suivie de déshydratation et de mort, il n'est, par contre, pas toujours sans inconvénient de satisfaire complètement au besoin de la soif; maisles inconvénients qui peuvent en résulter sont en somme peu considérables. Ils méritent toutefois d'être signalés. Bien que, pour nous, la polyurie prime la polydipsie, et puisse persister, alors qu'on diminue la quantité des boissons ingérées, il est actuellement démontré qu'elle est d'autant plus considérable que les boissons sont plus abondantes. D'autre
({) Faick, loc. cit.
(i) Ncuschler, loc. cit.
(3) Parkes, loc. rit. On the Com}H)sition of the urine. I^ondon, i8<J0
(i) NeufTer, loc. cit. Ueber Diabète» insipidus, Tubingoii, 1856.
(o) Fonssagrivcs, loc. cit. Bulletin Uiérap., 18BI.
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part, il est également acquis à la science que la quantité d'urée qu'élimine chaque individu, en 24 heures, auj^ente de 0,03 par chaque 100 ce. de liquide ingéré (Jeannerct). Il pourra donc par le fait d'une ingestion exagérée de liquide y avoir azoturie. C'est également dans les cas de polyurie excessive, alors que le malade se laisse aller à satisfaire sa soif, qu'on peut voir survenir une glycosurie, due probablement à la réplétion du système vasculaire, analogue à celle que produisent Bock et Hoffmann par une injection intraveineuse d'eau légèrement chlorurée, et la preuve que cette ingestion exagérée d'eau est sans doute la cause de ces deux manifestations, c'est qu'elles disparaissent toutes deux lorsqu'on vient à la modérer.
L'appétit peut être excellent, parfois même exagéré. Mais il ne va que rarement jusqu'à la boulimie. Lorsqu'il en est ainsi, il faut se demander si l'on n'a point affaire à une polyurie symptomatique d'un diabète, ou d'un trouble gastro-intestinal.
Déjà nous avons parlé incidemment, à propos des troubles qui surviennent dans l'excrétion de l'urine, du ralentissement que subit l'absorption gastro-intestinale par le fait de la polyurie. Elle existe bien réellement et se traduit par de la pesanteur épigastrique. Lorsqu'en outre on vient à examiner l'estomac, à l'aide de la percussion, on le trouve parfois, longtemps encore après les repas, rempli de gaz et de liquide. La constipation est habituelle, souvent très-opiniâtre. Elle tient probablement à une diminution du suc intestinal, peut-être aussi à une diminution de la bile, l'hypercrinie rénale ne pouvant exister sans porter préjudice à l'abondance des autres sécrétions. C'est sans doute pour la même raison qu'il n'y a jamais de gargouillement chez le polyurique (J. Vogel).
J. Vogel parle de troubles circulatoires chez le polyûrique. Ces troubles consisteraient dans des palpitations. Le pouls serait en même temps petit et serré. Il y aurait excitation par le fait de la tension intra-vasculaire exagérée, cause de la
polyurie. Ces idées sont tout à fait en rapport avec les expériences de von Bezold sur les palpitations. On sait, en effet, que, d'après ces expériences, pour produire des palpitations chez les animaux, il suffit d'augmenter les obstacles au cours du sang. Les recherches que nous avons faites chez des polyuriques, à l'aide du sphygmographe, semblent confirmer cette manière de voir. Nos tracés indiquaient manifestement une augmentation de tension artérielle. Un fait observé par Roger vient confirmer Tétat de pression, intra-vasculaire exagérée qui paraît exister chez les polyuriques. Il s'agit d'un enfant polyurique, âgé de onze ans, qui à un moment donné fut pris d'épistaxis, de palpitations et qui finit pai* succomber.
Nous ne saurions actuellement nous prononcer sur Tétai de la température dans tous les cas de polyurie. Nous croyons toutefois qu'elle a de la tendance à baisser, et chez l'un dr nos malades qui ingérait, en moyenne, de 14 à 15 litres de liquides par jour, cet abaissement était de un degré. Nous le croyons, du reste, en rapport avec la quantité des liquides ingérés.
Avec rabaissement de t(3mpératurc coïncide la diminulion de la perspi ration cutanée et de l'exhiilation pulmonaire. Li diminution de la pcrspiration insensible (peau et poumon^ ressort manifestement des rccherclies qu'ont enlreprisf^s, sur ce sujet, Strauss, Burger et Pribram.
Strauss a établi que cette diminution est en moyenne de 1100 ce. par jour. Or il constata comparativement qur celte porto, chez un polyurique, n'était plus que de 5M)cc., 640 ce, alors que chez l'homme sain elle était de 2000 à 2600 ce.
Burger, qui fit des recherches, chez un enfant de sept ans, arriva à dos résultats analogues. Il constata que la perle en eau par la peau et les poumons, n'était chez un enfant polyurique que de 685, 5ii, et 5;Î7 grammes, alors que chez un enfanl, du mémo âge et en état de sauté, elle était de IHM, 683, 949 grammes par jour.
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Chez Tun des malades de Pribram cette perte cutanée et pulmonaire oscillait entre 500 et 3000 grammes. Elle augmentait lorsque baissait la polyurie, et vice versa. Il semble résulter des recherches de ce dernier auteur que ce n'est point seulement avec la diurèse que les pertes cutanée et pulmonaire affectent des rapports utiles à connaître; ellè?f en présentent de plus intimes encore avec le poids du corps, qui augmente lorsqu'elles diminuent, ainsi qu'on en peut juger par le tableau suivant :
Boissons. Urine. Peripiration. Poids
(peau et poumon) du corps.
10 et 11 décembre 28513.7 28707.2 1282.0 -f 910
12 et 13 — 27967.7 27105.0 1183. -4 +2100
18 et 19 — 26865.9 26637.8 2649.2 — 210
19 et 20 janvier. . 22345.7 20584.9 3981.1 —2807
On n'est encore actuellement nullement fixé sur les phénomènes chimiques de la respiration; mais tout porte à croire qu'il n'y a pas, comme chez le diabétique et l'azoturique, diminution dans la formation d'acide carbonique.
L'état général du malade ne présente du reste rien de particulier à signaler. Nous n'avons pas été à même de constater, avons-nous dit, d'une façon constante, cet embonpoint dont parlent certains auteurs, et qui serait l'indice et la résultante en même temps de la formation de l'eau dans l'économie (Senalor). Jamais par contre nous n'avons eu à observer cet amaigrissement qu'on rencontre aux périodes avancées de l'azoturie et du diabète sucré; ni ces troubles oculaires si fréquents chez les diabétiques et sur lesquels Leber a de nouveau récemment appelé l'attention (1).
Marche. — La marclic de la polyurie essentielle peut être, ainsi que nous l'avons dit, aiguë ou chronique, continue ou intermittente. C'est la forme aiguë qui se manifeste le plus
(1) Tli. Lebcr, Ueber die Erkrankungen des Auget hei Diabètes melliius. (GrâfTs Arch., XXI.)
648 DUBÊTE INSIPIDE.
souvent à la suite de refroidissement, d'excès passajrer d'alcool, à l'occasion d'une cure d'eau ou d'une médication diurétique. La durée en est généralement très-courte, 8 ou 15 jours et quelquefois moins. La terminaison en est le plus souvent heureuse. Elle peut cependant passer à l'état chronique.
La polyurie nerveuse, suite d'émotions, se montre d'ordinaire vers l'âge de trente ans. Elle s'accompagne fréquemment d'une polydipsie intense. Oppolzer aurait vu une malade, atteinte de cette variété de polyurie, qui buvait une voie d'eau par jour. C'est surtout chez la femme qu'on la renconti'e. Elle s'accompagne assez fréquemment de pica, de boulimie, et n'est pas incurable.
Le froid, qui souvent agit concurremment avec l'alcoolisme, pour déterminer l'apparition de la polyurie essentielle, peut la provoquer seul. La polyurie, suite de froid, est souvent passagère, et ne présente rien de particulier à signaler. Mais il ne faut pas oublier qu'elle peut passer à l'état chronique.
C'est à la forme intermittente qu'on a le plus souvent affaiie chez les hystériques, et chez les gens nerveux. Elle survient à la suite des causes les plus insignifiantes. Elle peut ne persister que quelques heures, ou quelques joui^. Les rémissions sont de durée fort inégale, et parfois très-longues ; d'autres fois, au contraire, elles sont très-courtes. Elles ne sont, du reste, définitives, qu'avec la disparition des c<iuses qui provoquent le retour de la polyurie. La polyurie peut rester intermittente ; mais il n'est pas rare, lorsqu'elle dure depuis longtemps, de la voir devenir continue et chronique.
Darée. — La durée de la polyurie, à l'état aigu, ainsi que nous le disions, est souvent fort courte. Lorsqu'elle se prolonge au delà de ce terme, il faut craindre de la voir passer à l'état chronique.
Ln polyurie chronique peut n'être qu'une des formes se-
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condaires de la polyurie aijj^uë ou de la polyurie intermitlentc. Elle revêt parfois, dès le début, les caractères de la chronicité. Il en est le plus souvent ainsi lorsqu'elle apparaît dans le cours de la convalescence de maladies diverses. Mais alors même qu'elle est nettement chronique, elle présente dans ses symptômes des modifications quotidiennes, qui sont en rapport surtout avec le régime du malade, et la nature des aliments. La durée en est parfois foit longue. Il n'est point rare de la voir persister des mois, des années, et se prolonger même, pendant toute la vie des malades.
C'est à la polyurie héréditaire qu'on a le plus souvent affaire dans les cas de polyurie chronique. La polyurie héréditaire peut se montrer dès l'enfance. Parfois, elle n'apparaît qu'à une époque plus avancée de l'existence, vers l'âge de quatorze ans. Elle se montre tantôt spontanément, et tantôt sur\'ient à la suite d'une maladie intercurrente (fièvre intermittente, inflammations). La sécrétion urinaire dans cette variété de polyurie est toujours considérable (15,20,25 litres par jour). Elle peut être améliorée parla médiciition,maisne paraît pas susceptible de guérir. L'embonpoint est en général assez bon. On trouve, çà et là dans les auteurs, des cas de polyurie héréditaire qui se seraient terminés parla tuberculose, ou par des troubles digestifs (Roger). Nous croyons que ces cas ne sont autres que des cas d'azoturie, qu'on a confondus avec des cas de polyurie simple.
Termiiuitooii. — La polyuric chronique peut durer des mois, des années, et ne se terminer fatalement que par suite du développement des maladies accidentelles. La mort n'est que rarement le fait de complications, tenant à la maladie elle-même. Nous avons eu l'occasion d'observer des polyuriques, dont la maladie remontait à vingt, vingt-cinq et trente ans, et dont la santé ne paraissait nullement troublée. Elle paraît toutefois revêtir chez l'enfant une allure plus rapide, en se terminant plus rapidement par la mort.
puisque Roger ue Ta pas vue dépasser, dans les cas qu'il a observés, trois, six, neuf ans.
Poljnrle symptomatlqne. — La polyurie COnsécutîve OU
«ymptomatique se distingue, à plus d'un titre, de la pohiirie primitive ou essentielle, dont nous nous sommes à peu près •exclusivement occupé jusqu'ici.
Comme elle se manifeste dans le cours de maladies diverses, elle s'accompagne de symptômes qui lui sont totalement étrangers, et qui permettent d'établir à quelle variété de polyurie on a affaire. Ces conditions étiologiques peuvent en modifier également l'allure, et lui imprimer certains caractères utiles à connaître, au point de vue du pronostic de la maladie principale, dont elle n'est qu'un des symptômes. C'est dans le but d'indiquer quelques-unes de ces particularités que nous nous sommes décidé à décrire les types les plus nettement accusés de cette espèce de polyurie.
Polyurie cérébrale spontanée, — Une des variétés les plus intéressantes à connaître de la polyurie symptomatique i}St assurément la polyurie cérébrale.
La polyurie cérébrale, qui peut se manifester sous Tinflucncede maladies dénature diverse, ainsi que nous l'avons vu, survient rarement d'emblée. Elle est d'ordinaire précédée par des symptômes multiples et variés, qui tiennent à la maladie cérébrale, dont elle n'est qu'une conséquence. Ces accidents consistent tantôt dans une céplialalgie persistante (Môsler), tantôt dans des attaques épileptiformes (Roberls), d'autres fois dans des troubles persistants de motilité et de sensibilité (Leyden, Potain, Liouville et Ollivier). D'autres fois elle survient à la suite d'un traumatisme (Golding liird, Rostan, Piorry, Cbarcot, Trousseau, Baudin, Martin, Moutard- Martin et Plagge). Elle est dite alors provoquée.
C'estaussitôt après lamanifestationdeces symptômesqu'apparaît la polyurie spontanée. Elle peut être alors considérable.
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La malade de Roberts rendait de 20 à 30 lit. d'urine par jour.
Lorequ'elle survient, comme conséquenre d'une hémorrhagie cérébrale elle est d'ordinaire peu prononcée. Elle présente, du reste, certains caractères qu'il est important de connaître. Elle est alors plus souvent aiguë que chronique. Potain, toutefois, ne l'a observée à plusieurs reprises, que pendant quelques jours chez un malade qui finit par succomber à une nouvelle attaque d'apoplexie.
Elle se manifeste d'ordinaire peu de temps après la production du foyer et comme nous le disions n'est pas très-considérable. La quantité d'urine rendue est d'environ 2 à 3 litres, par 24 heures. Dans un cas de Leyden, cependant,avec hémiplégie, elle fut de 4 à 8 litres par jour.
La coloration de l'urine est peu intense et la densité diminuée. Dans les cas d'Ollivier, le poids spécifique était de 1,007 (ob. I), de 1,008 à 1,012 (ob. II), dd 1,014 (ob. III), de 1,009 à 1^015 (ob. IV). L'acidité, bien que faible, en est d'ordinaire conservée.
La durée de cette variété de polyurie est assez courte. Lorsqu'elle disparaît, on voit l'urine se colorer, en même temps que la densité augmente. Il n'est pas rare de constater coïncidemment avec la polyurie de la glycosurie, de l'azoturie et souvent même de l'albuminurie. Le plus souvent, toutefois, c'est lorsqu'elle commence à s'atténuer que s'accusent ces différentes manifestations.
Dans certains cas, comme dans celui du prof. Potain, elle offre une persistance plus grande et passe à l'état chronique, présentant de temps à autre des exacerbations, coïncidant avec de nouvelles attaques.
Les lésions qu'on rencontre à l'autopsie n'expliquent souvent qu'assez difficilement son apparition. Si l'on trouve en effet assez fréquemment des foyers, avoisinant le quatrième ventncule(Potain et Liouville), il n'est pas non plus rare de rencontrer des lésions qui siègent à la périphérie du cerveau, au niveau des circonvolutions ou dans les corps striés; parfois
dans les ventricules latéraux, comme dans les cas d'Ollivier.
Elle semble n'apparaître que dans les cas d'hémorrhagies
graves, soit par \e\iv siège, soit par leur étendue, et doit être
en somme regardée comme d'un pronostic assez fâcheux.
Polyurie cérébrale iraumatique. — La polyurie Iraumatique peut survenir dans les conditions les plus variées. Tantôt, en effet, elle peut résulter d'une chute sur les reins (Golding Bird), tantôt d'un coup à l'hypochondre droit (Rostan, Piorry , Charcot, Trousseau) , parfois d'un effort violent (Jarrold). Elle est duc le plus souvent à une lésion portant sur l'encéphale, ou ayant eu sur cette partie un retentissement parfaitement explicable. Ainsi on constate que la chute , cause de la polprie , a porté sur la tête (Moutard-Martin); que d'autres fois la polyurie est due à un coup de pied de cheval, reçu dans le front (Charcot) , ou bien à un coup sur une des parties latérales de la tête (Baudin), ou sur l'occiput (Plagge).
Cette polyurie peut être avec ou sans plaie, avec ou sans fracture du crâne. Lorsqu'elle existe avec une fracture, on voit se manifester des symptômes en rapport avec l'étendue des lésions cérébrales, comme dans les observations de Chassaignac, Fischer et Jacquemet. La mort en est aloi^s la terminaison la plus habituelle.
Lorsqu'il n'y a pas eu fracture du crâne, la guérison de la polyurie traumatique est la règle. Il existe toutefois, il ne faut pas l'oublier, certains cas qui démontrent qu'elle peut passer à l'état chronique.
Elle se montre alors tantôt immédiatement après le choc ; d'autres fois elle n'apparaît qu'au bout de quelques jours, de neuf jours (Martin). Elle peut être peu prononcée, et ne consister que dans l'élimination de quelques litres d'urine par jour. Elle est parfois beaucoup plus considérable. Dans les cas de Jarrold, de Frank et de Baudin, les malades rendaient de 20 à 60 litres d'urine par jour. Le chiffre en est
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d'ordinaire beaucoup moins élevé, et nous croyons que le chiffre de 10 litres par vingt-quatre heures, indiqué par le prof. Charcot, peut être considéré, comme la moyenne la plus habituelle.
La durée en est très-variable. Parfois elle est pour ainsi dire éphémère, et, au bout de 3 à 4 jours, a disparu toute trace de polyurie. Le plus souvent, elle est plus longue. La polyurie se prolonge alors 2 ou 3 mois. Enfin, comme nous le disions il n'y a qu'un instant, elle peut devenir persistante.
La polyurie traumatique peut ne pas être simple, au début de son apparition. Elle peut être compliquée de glycosurie. Cette glycosurie est en général peu considérable. La quantité de sucre éliminé dépasse rarement 3 à 0 gram. par litre d'urine. Elle cesse d'ordinaire avant la polyurie. Ce n'est qu'exceptionnellement qu'on la voit s'accentuer, et que se développe le diabète avec tous ses symptômes caractéristiques.
Polyurie jnilmonah'e. — La polyurie qui se rencontre dans le cours des affections thoraciques, n'affecte pas toujours la même marche. Tantôt elle est passagère, comme dans les cas d'asthme. Elle survient alors, pendant ou après l'attaque, et paraît due à l'asphyxie qui en est la conséquence. Tantôt elle se montre dans le cours de la pneumonie. Elle est alors plus persistante, et ne se manifeste qu'à une époque avancée de la maladie, alors que se déclare la période de défervescence.
Elle est d'ordinaire précédée, dans ces cas, par une diminution absolue dans la quantité de l'urine rendue, diminution qui persiste tant que dure la période d'état. On ne voit d'exception à cette règle que chez les individus anémiques ou profondément débilités. Chez ces malades, atteints incidemment de pneumonie, la sécrétion peut être exagérée, même à la période d'état (Traube). Avec la diminution dans
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la quantité de l'urine se produit d'ordinaire une augmentation du chiffre de l'urée. La polyurie est donc précédée d'azoturie.
Cette polyurie, qu'on peut rencontrer dans bon nombre d'autres maladies inflammatoires, est donc un des premiers symptômes de convalescence. Elle s'accompagne assez fréquemment de ralentissement du pouls, et coïncide souvent avec le retour des sueurs et l'apparition de la diarrhée. Parfois elle disparaît lorsque l'un de ces phénomènes arrive à s'accentuer. C'est à cette variété de polyurie que Traube donne le nom de polyurie critique. C'est pour en provoquer l'apparition qu'il conseille d'avoir recours à l'usage de la digitale. Cette polyurie qui n'est jamais trèsconsidérable, puisque l'urine éliminée dans les vingt-quatre heures dépasse rarement 3 à 4000cc., se prolonge rarement au delà de quelques jours, et plus rarement encore passe à l'état de polyurie chronique.
Polyurie rénale. — La polyurie qui tient à une aflection des organes sécréteurs de l'urine est de beaucoup la plus fréquente, et comme nous l'avons démonln^ ailleurs, elle constitue, dans certaines affections rénales, le symptôme prédominant. Il en est ainsi dans la néphrite interstitielle et dans la dégénérescence amyloïde. Elle se montre alors pendant toute !a durée de ces maladies. Elle n'est qu'exceptionnelle dans la néphrite parenchymateuse, et n'apparaît qu'à une époque avancée, alors que les canalicules urinifères sont débarrassés des cylindres qui les obstruaient.
On peut affirmer que dans la sclérose il y a toujours polyurie; que cette polyurie s'accompagne habituellement de mictions pressantes et nombreuses; que l'uiine a, pour caractère chimique, de présenter, dans les vingt-quatre heures, une diminution de la somme d'urée physiologique.
L'u/ine qui est pâle, décolorée, peu acide, souvent lé-
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gèremenl alcaline ou neutre, est sécrétée en quantité paifois considérable, 3 à 4 litres (Grainger-Stewart), 5 à 6 litres en vingt-quatre heures (Bartels). Nous en avons nous-même vu la quantité s'élever, pendant de longs mois, à plusieurs litres par jour. Ce n'est qu'à de rares intervalles ou à une époque avancée de la maladie qu'on voit baisser les quantités d'urine rendue par le malade. On avait cru ti'ouver la cause de cette hypersécrétion dans les altérations locales du rein. On avait pensé qu'elle était due â l'épaississement des cloisons intra-canaliculaires , qui s'opposait à la résorption des parties aqueuses de l'urine; mais il est plus que probable que les oscillations que suit, dans la néphrite interstitielle, la sécrétion urinaire, tiennent aux complications cardiaques. Exagérée d'abord par le fait seul de l'hypertrophie cardiaque (ventricule gauche), qui augmente la tension artérielle, elle ne diminue que lorsque le cœur devenant insuffisant, la pression artérielle vient à baisser. A une époque avancée de la maladie, l'urine rendue dans les vingt-quatre heures peut ne pas dépasser 180 à 200cc.
En même temps que se manifeste cette hypersécrétion rénale, on constate des modifications très-notables dans les caractères de l'urine, qui est claire, transparente, d'une décoloration qu'explique à peine son grand degré de dilution. Elle ne perd ce degré de transparence qu'à une époque avancée de la maladie, alors que cesse la polyurie. Il n'est pas rare à ce moment de la voir légèrement opalescente et de constater, lorsqu'on la laisse au repos, la formation de dépôts d'urate de soude.
Dans certains cas, elle n'est ni trouble ni transparente, elle présente une teinte blanchâtre tout à fait caractéristique.
L'acidité que présente cette urine est peu considérable; sa pesanteur spécifique est notablement diminuée; elle n'est guère que de 1005 à 1010; il est exceptionnel de la voir atteindre 1015. Vers la fin de la maladie toutefois, alors que
baisse la sécrétion rénale, on voit cette pesanteur spécifique augmenter de quelques degrés, même lorsque la néphrite interstitielle ne s'est pas compliquée de néphrite parenchymateuse.
Ces particularités, caractéristiques de la néphl'ite interstitielle, sont complètement modifiées lorsque cette néphrite vient à se compliquer de néphrite parenchymateuse. L'urine devient alors peu considérable, fortement colorée, parfois sanguinolente ; la pesanteur spécifique dépasse le chiffre de la pesanteur normale; elle atteint facilement 1025 à lOâO. Ces modifications peuvent n'être que passagères, ce qui tient à ce qu'au début la néphrite interstitielle ne se complique qu'accidentellement de poussées inflammatoires intra-canaliculaires.
Les modifications que la néphrite interstitielle imprime à l'uriné n'intéressent pas seulement ses caractères physiques. La constitution intime de ce liquide est toujours, à un moment donné, plus ou moins modifiée.
L'urée, qui d'abord, et pendant longtemps est éliminée en proportion à peu près normale, baisse bientôt, et cela sans que la néphrite interstitielle se complique de néphrite parenchymateuse. Cet abaissement dans le chin*re de l'urée n'arrive qu'à une période avancée, alors que cesse la polyurie. Cet abaissement est parfois des plus considérables, et rend bien compte des accidents qui mettent souvent brusquement un terme à rexistencc de ces malades. 11 n'est pas rare de voir ce chiffre quotidien, qui s'était maintenu à 23 grammes tomber à 8,50 (Dickinson), à 3 grammes et même à 4 gramme (Rosenstein).
Ce n'est qu'exceptionnellement que l'élimination de Turée présente ces limites extrêmes; elle se maintient d'ordinaire à 12, à 15 grammes, par vingt-quatre heures, même à la période terminale de la maladie. Cette diminution de l'urée ne diffère alors que bien peu, ainsi qu'on le voit, de celle qu'elle subit dans le cours de la néphrite parenchyma-
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teuse, elle s'en distingue toutefois, en ce sens qu'elle ne se produit qu'à la lin de la maladie. Elle s'en distingue encore en ce que le mécanisme qui préside »^ la diminution de cette élimination, ne semble pas le même dans les deux cas. Cette diminution, dans l'élimination de l'urée, nous paraît liée, comme le ralentissement de la sécrétion avec lequel elle coïncide souvent, à l'atonie cardiaque. L'élimination de l'urée ne baisse, en effet, que lorsque le cœur épuisé ne conduit plus au rein qu'une quantité de sang trop insuflisante, pour prévenir l'altération de la masse totale par la rétention des matières extractives. L'urémie peut se produire ici, l'épithélium des canalicules ayant conservé leur intégrité.
Comme l'urée, l'acide urique, à une période avancée, serait aussi diminué. Il' pourrait même disparaître complètement de l'urine, ainsi qu'il résulte des travaux de Beale.
Le chiffre des phosphates baisse également, il arrive mémo à n'être que la moitié ou le quart du chiffre normal. Dans un cas de Dickinson. la quantité du phosphore éliminé n'était que de 0,87 en vingt-quatre heures. Jamais cet auteur ne rencontra de chiffre plus élevé.
Le soufre est également en moins grande abondance qu'à l'état physiologique. Toutefois la diminution qu'il subit est moins considérable que celle qui porte sur le phosphore. Ainsi, dans le cas de Dickinson, il y avait cinq fois plus de soufre que de phosphore.
Les chlorures ne sont que peu modifiés, si ce n'est toutefois vers la fin de la maladie. A ce moment le chiffre des chlorures peut être des plus minimes. Il peut n'être pour vingt-quatre heures que de 1,13 (Dickinson), 0,70 {Hosenstein), au lieu de 8 à 10 grammes qui représentent le chiffre physiologique.
On ne sait rien encore de bien positif relativement aux modifications que peuvent présenter les bases alcalines et terreuses. Tout ce qu'il est permis de dire, c'est que tes
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matières salines sont en moins grande abondance qu'à l'état normal; mais il peut se faire que cette diminution porte plutôt sur les acides que sur les bases, et ce qui semble le prouver c'est que l'urine a perdu de son acidité.
La diminution des principes salins renfermés dans l'urine, qui du reste y sont dans un état de dilution très-étendue, explique la rareté des sédiments pendant presque toute l'évolution de la néphrite interstitielle. C'est à peine si l'on rencontre, dans le fond des vases qui contiennent l'urine des malades, qui en sont atteinls, quelques globules muqueux. Quant aux cylindres fibrineux que Dickinson croit pouvoir regarder comme appartenant en propre à cette variété de néplirite, nous n'Iwîsitons pas à les considérer comme lui étant tout à fait étrangers. Ils ne se montrent dans l'urine que lorsque la néphrite interstitielle s'est compliquée de néphrite parenchymateuse (inflammation intra-canaliculaire). Leur apparition coïncide aloi's avec la présence de l'albuminurie, autre manifestation exclusive de la néphrite parenchymateuse.
L'urine ne contient pas fatalement de l'albumine; la maladie peut évoluer complètement, sans qu'on en rencontre la moindre trace ; c'est qu'alors elle est resiée vierge de toute complication. Le plus souvent, toutefois, on constate l'exislence de Tabuminurie, et cotte albuminurie revêt certains caractères qui méritent d'attirer notre attention.
Di'jà Rayer avait constaté que l'urine peut, dans la néphrite interstitielle, devenir albumineuse; mais il n'avait pas été frapjié de la fréquence avec laquelle se présente cette complication, qui se lie à l'existence intercurrente d'une néphrite parenchymateuse. Cette néphrite secondaire présente des modifications symplomatiques qui permettent, dès Tabord, d'affirmer qu'elle n'est point essentielle. C'est par poussées qu'elle semble débuter: l'urine ne devient albumineuse que de temps à autre (Todd, Cartels).
Dans les cas de sclérose rénale observés par Todd, chez
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des goutteux, ralbuminc n'apparaissait dans l'urine qu'à l'époque des attaques. Dans les cas de goutte aiguë elle disparaît après l'accès (Garrod). Ce n'est que plus tard, lorsque l'inflammation intra-canaliculaire de passagère est devenue stationnaire, qu'elle persiste. Garrod l'a vue persister 10 fois sur 17 cas de goutte chronique. 11 en est de même dans toutes les autres variétés de sclérose. Ce n'est pas d'emblée que se montre l'albuminurie permanente; elle présente pendant des mois, des années même, des oscillations plus ou moins accusées, et ce n'est souvent qu'au bout de plusieurs années de cette marche irrégulière qu'elle s'établit à demeure. Elle n'est, le plus souvent, d'abord qu'assez peu prononcée, mais peu à peu elle s'accuse davantage. Les quantités d'albumine rendues journellement par les malades peuvent finir par être, dans certains cas, si considérables, qu'elles ne difl^èrent en rien de celles qu'on rencontre dans la néphrite parenchymaleuse primitive.
On peut alors voir se former des sédiments dans l'urine, et constater que ces sédiments, comme ceux de la néphrite parenchymateuse, contiennent des cylindres, dont la nature varie avec l'âge de la complication. Dans tous les cas, l'albuminurie diminue vers la fin de la maladie.
La polyurie, qui pour la première fois fut signalée en 1 800 par le docteur Ilarris, comme un symptôme constant de la dégénérescence amyloïde, constitue un des premiers symptômes de cet état morbide. Elle coïncide d'ordinaire alors avec une polydipsie plus ou moins prononcée. Elle s'accompagne habituellement de fréquents besoins d'uriner, qui se renouvellent surtout la nuit, et qui privent les malades de sommeil.
L'urine rendue dans les 24 heures dépasse de beaucoup la quantité d'urine physiologique. Il est des malades qui en émettent journellement trois litres et môme six (Roberts). La quantité d'urine rendue égalerait, surpasserait mêrne^ suivant quelques auteurs, la quantité du liquide ingéré.
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La moyenne est ordinairement de deux à trois litres.
C^^tte urine est pâle, claire, aqueuse; son poids spécifique est de 1005 à 1015.
La polyurie, qui peut durer fort longtemps, pendant des mois, des années même, qui ne diminue passagèrement que sous l'influence de causes accidentelles, comme la diarrhée, la néphrite parenchymateuse (Grainger-Stewart), cesse toutefois à une période avancée de la maladie. La quantité d'urine rendue peut alors tomber à :250 ou 300 ce. Il est rare cependant que le malade en émette moins de 600 ce. par jour. Jamais la quantité d'urine rendue n'atteint d'aussi faibles proportions que dans le cas de néphrite parenchymateuse (maladie de Bright).
L'urine est faiblement acide, et ce n'est qu'exceptionnellement qu'on y constate l'existence de globules sanguins. L'hématurie ne se rencontre, dans le cours de la dégénérescence amyloïde, que dans les cas de compli<îations, lorsqu'à cette dégénérescence s'est ajoutée de la néphrite parenchymateuse, et encore est-elle assez rare. Dickinson ne l'a trouvée que 4 fois sur 48.
Lorsqu'existe la polyurie, les sédiments font complètement défaut. L'urine reste claire même au repos. On n'y trouve de dépôts que lorsqu'elle vient à cesser. Ces dépôts sont aloi's formés d'acide urique et d'urate de soude (Dickinson).
On trouverait en outre dans cette urine, suivant Mùnch, des corpuscules amylacés qui auraient une grande valeur diagnostique, puisque, bleuissant au contact de la teinture d'iode et de l'acide sulfurique, ils permettraient d'aflîrmer l'existence de la dégénérescence amyloïde des reins. Malheureusement il faut reconnaître que Mùnch est seul à soutenir cette assertion, que ne semblent point avoir confirmée les recherches des autres auteurs. Dickinson n'a en eflet que bien rarement rencontré cette variété de cylindres, qui seraient dus, ainsi que nous l'avons indiqué, au filtrage dans
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les canalicules nrinifèros de la substance amyloïde, qui s'y coagulerait sous celle forme.
Les rnodilicalions qui portent sur la quantité de Turine et sur ses caractères physiques et chimiques, ne sont pas les seules qu'on ait à enregistrer, lors de la dégénérescence amyloïde des reins. Il en est qui louchent à la constitution même de l'urine, et qui sont dignes d'intérêt.
La quantité d'urée est plus ou moins diminuée. Toutefois, lorsque l'urine est en excès, ce qui arrive pendant presque toute la durée de la maladie, l'abaissement quotidien n'en est en somme que peu considérable. Cet abaissement n'est prononcé qu'à la lin de la maladie, lorsque l'urine devient rare. Mais jamais il n'est aussi prononcé que dans les c.TS de néphrite parenchymateuse, ou de néphrite interstitielle. Dickinson ne trouva jamais le chiffre de l'urée iufé- ^ rieur à 7 grammes par jour. Sur 7 cas de dégénérescence amyloïde, il vit la moyenne de l'urée osciller de 7 gr. 35 àSigr. 9.
Gomme l'élimination de l'urée, baisse également celle de l'acide urique. Dans certains cas même cet acide ferait complètement défaut.
Cette diminution paraît également porter sur les autres éléments constitutifs de l'urine et principalement sur le phosphore. L'acide phosphorique serait réduit au sixième de sa proportion normale. L'acide sulfurique n'aurait que peu baissé, on le rencontrerait même en plus grande quantité que l'acide phosphorique, bien qu'à l'état physiologique le chiffre en soit moins élevé que celui de ce derniiM* acide.
Les chlorures, bien que diminués, sont plus abondants que dans les cas de néphrite parenchymateuse ou de néphrite interstitielle.
Les bases alcalines et terreuses participent à cette diminution que présente l'élimination rénale. Mais c'est surtout sur les bases alcalines, et principalement sur la soude que porte
celte diminutioD. Le chiffre de la potasse n'a que peu baissé. Lorsque la dégénérescence amyloïde existe à Tétai de pureté, elle ne se traduit que par les troubles urinaires que nous venons de signaler. L'albuminurie n'existe pas. Mais au bout d'un certain temps, elle se complique d'affections locales (néphrites parenchymateuse et interstitielle), ou bien elle s'étend à d'autres oiganes. C'est alors qu'on voit survenir certains autres symptômes sur lesquels nous allons appeler l'attention; c'est alors qu'on constate la présence de Talbumine dans l'urine. L'albuminurie, d'abord peu prononcée , souvent passagère, devient plus tard permanente. Elle est en rapport avec l'inflammation intra-canaliculaire qui existe presque toujours, à une époque avancée de la dégénérescence. Dickinsou en constata l'existence 18 fois sur 32 c^s de dégénérescence. Ce chiffre, bien que déjà fort élevé, nous semble cependant encore au-dessous de la vérité.
En même temps qu'apparaît l'albuminurie se montrent dans Turine des cylindres épithéliaux granuleux, granulograisseux, qui forment sédiments. Ces cylindres, qui tiennent, ainsi que l'albuminurie, à la néphrite parenchymateuse secondaire, ne diffèrent des cylindres propres à la néphrite parenchymateuse primitive, qu'en ce que parfois, infiltrés de substance amvloïde, ils donnent alors, au contact de la teinturc d'iode et de l'acide sulfurique, la coloration bleue, caractéristique de cette dégénérescence.
Avec l'apparition de l'albumine dans l'urine coïncide la diminution de la polyurie, qui peut même cesser complètement lorsque l'albuminurie est considérable.
La [)olyuric ne s'observe pas avec le même degré de fréquence dans la néphrite parenchymateuse (maladie de Bright) que dans la sclérose et dans la dégénérescence amyloïde des reins. On en constate toutefois Texislence dans la néphrite parenchymateuse aiguë et chronique.
Dans la néphrite parenchymateusegaiguë, lors de la guériscm, furine reprend sa transparence. La couleur en rede-
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vient normale; en même temps la quantité augmente, mais elle ne devient jamais assez considérable pour qu'on puisse dire qu'il y ait réellement polyurie, ou du moins cette polyurie, si polyurie il y a, est toute passagère, et mérite à peine le nom de polyurie critique. La polyurie, dans ce cas, est donc un signe favorable.
Il n'en est ])lus de même à une période avancée de la néphrite parenchymateuse chroni(|ue. La polyurie existe manifestement et devient d'un pronostic fikheux. Bien que la sécrétion urinaire présente alors de nombreuses oscillations, elle est d'ordinaire considérable. La quantité de l'urine surpasserait même, suivant Frerichs, la quantité des boissons absorbées. C'est à cette variété de la polyurie, qui survient à une période avancée de la néphrite parenchymateuse chronique, ^ue certains auteurs ont donné le nom, comme nous l'avons dit, de diabète albumineux. (Voir notre Traité des maladies des reins.)
La polyurie symptomatique peut se montrer également dans le cours de certains états généraux fébriles, ou diathésiques.
Polyurie des fièvres, — La sécrétion urinaire, qui dans les dix premiers jours de la fièvre continue (fièvre typhoïde), peut être réduite au quart, au sixième de la quantité normale, augmente après la deuxièuKî semaine. Murchison (1) a souvent constaté que, même avant la cessation de la fièvre, l'urine était abondante, et d'un poids spécifique peu considérable. Mais ce n'est habituellement qu'»i l'époque de la convalescence qu'augmente la sécrétion, et qu'il y a réellement polyurie. Cette polyurie n'est jamais très-considérable^ Le chiffre de l'urine rendue oscille entre 2400 et 8000 ce. Le plus souvent elle cesse peu à peu, et disparaît avec le retour des forces du malade.
C'est à Murchison qu'on doit les premières recherches re-
(!) Murchison, loc. cit.
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latives à la polyurie, qui survient dans le cours du relapsin^r lever. Cet auteur constata que, pendant les paroxysmes, la quantité de Turine égale, ou surpasse la quantité d'urine normale, qui du reste est en rapport avec la somme des boissons ingérées; que cette polyurie cesse avec les paroxysmes.
Les travaux récents, relatifs à la sécrétion rénale dans le cours de la fièvre à rechutes, n'ont fait que confirmer ces opinions. Ces travaux dus à Pribram et Robitscheck que nous avons eu l'occasion d'étudier, à propos de notre article sur le relapsing fever, paru dans le Dictionnaire des sciences médicales, sont tellement importants, qu'il est nécessaire d'en signaler les points les plus intéressants.
La sécrétion urinaire est, d'une manière générale, augmentée pendant toute la durée de la maladie. Toutefois, lors du premier paroxysme, cette augmentation est peu considérable. La quantité d'urine éliminée ne dépasse guère 2000 grammes, et lorsque la température est peu considérable, elle peut tomber à 4 000 grammes, et n'être même que de 500 gr., s'il existe de la diarrhée.
A la fin du premier paroxysme, lorsqu'il y a lyse, mais Surtout loiS(|u'il y a crise, l'élimination de Turine est toujours inférieure h celle (jui existe pendant le paroxysuK». CVst moins peut-être à la diarrhée et aux sueurs qu'à la diminution de tension artérielle, (jui survient à l'époque de la crise, qu'est due celle diminution de sécrétion. On la voit également baisser lorsqu'il existe du collapsus, surtout si le collapsus s'accompagne de vomissements.
Pendant la période d'apyrexie ou de rémission, la (|uantité en est augmentée surtout s'il n'existe ni diarrhée, ni marasme. Cette augmentation s'accuse surtout, vers le :l' jour, à l'approche du deuxième paroxysme, ou à l'entrée du malade en convalesciMiee.
Pendant le deuxième paioxysme, l'hypersécrétion urinaire est beaucoup pins considérable que lors du premier. Klle se comporte du reste de la même manière, à l'époque de la
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crise ou de la lyse, de Tapyrexie el du collapsus. 11 en est de même pour les paroxysmes subséquents. Lorsque Tapyrexie existe depuis plusieurs jours, si l'on voit cesser la polyurie, on peut regarder comme improbable l'apparition d'un paroxysme nouveau.
Cette polyurie est du reste pour la fièvre à rechutes un symptôme d'une certaine valeur. C'est à cette polyurie qu'est due la polydipsie, qui parfois tourmente le malade. Elle constitue d'autre part un sijrne diagnostique important, qui permet de séparer la fièvre à rechutes de la fièvre typhoïde, et de toutes les autres maladies fébriles.
Polynries diabétique et azoturique. — Les polyuries diabétique et azoturique ont déjà été, de notre part, dans (!e livre, l'objet d'une étude spéciale. Aussi ne nous y arrêterons-nous que pour en rappeler brièvement les ciiractères.
On donne ces noms aux polyuries qui se manifestent dans le cours du diabète ou de l'azoturie. Elles sont intimement liées à la maladie principale. Elles peuvent être assez peu intenses. Le malade peut n'éliminer que 4, 5, 6 litres d'urine par 24 heures. Elles sont parfois beaucoup plus prononcées. Comme elles dépendent de la présence dans le sang du sucre ou de l'urée, elles varient avec les oscillations que présente la maladie principale. Qu'on arrive à faire baisser le chiffre du sucre formé, ou de l'urée éliminée, et l'on verra diminuer la polyurie.
Mais en dehois de ces polyuries, faisant, pour ainsi dire, corps avec le diabète et l'azoturie, il ne faut pas oublier que, dans le cours de ces deux maladies, peut se développer la polyurie essentielle, qui en est tout à fait indépendante et qui persiste, dans toute son intensité, alors qu'elles viennent à s'amender (Seegen).
Polyurie goutteuse. — Scudamore faisait de la polyurie un des signes prémonitoires de l'attaque de goutte. Garrod
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tout en reconnaissant la justesse de celte observation, fait remarquer que cette variété de poljiirie est loin d'être constante. Elle ne s'observe guère que chez les gens goutteux, de constitution nerveuse. Elle fait du reste bienlôl place, dans la goutte -aiguë, à une diminution de l'urine, qu'on observe, pendant l'attaque, aussi longtemps que cesse la diminution de l'acide urique.
Elle est plus fréquente dans la goutte chronique. Ici elle persiste pendant l'attaque, et coïncide avec la diminution de l'acide urique. Elle n'est du reste jamais très-considérable, et la quantité d'urine rendue dépasse rarement trois à quatre • litres par 24 heures. La polyurie des goutteux peut devenir chronique, et survivre aux attaques. Elle peut se compliquer d'albuminurie et de glycosurie. Lorsqu'il en est ainsi, on a tout lieu de penser à une néphrite interetitielle, et à une néphrite parenchymateuse, complications si fréquentes do la diathèse goutteuse.
Polyurie syphilitique, — La polyurie, dite syphilitique (AVaUs)(l), est caractérisée par sa tendance à s'améliorer, sons rinlKience d'un traitement spécifique. Il est probable que, dans ces cas, elle est sous la dépendance d'une exostose, ou d'une tumeur cérébrale, de nature syphilitique.
Polyurie alcoolique. — La polyurie alcoolique se montre dans deux conditions très-différentes. Si, dans certains C4\s, elle apparaît chez des individus habituellement intempérants, et sous rinfluence de l'alcoolisme chrcnique, elle peut, dans d'autres, n'être que la conséquence d'un excès passager. Lorsqu'il en est ainsi, elle s'accuse subitement, lorsque revient la connaissance.
Dans la première de ces variétés de polyurie alcoolique, lors(|u'il s'agit d'alcoolisme chronique, la sécrétion urinaire peut être considérable, le malade peut rendre chaque jour
(1; W. Watts, ThcLancet, \U\).
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(le ^25 à 30 litres trurine. I/appélit est irordinaire peu prononcé. Le plus souvent incurable, celte variété de polyurie peut s'améliorer toutefois, sous Tinduence de certaines médications (opium, créosote...).
Elle peut durer de longues années, n^t, selon quelques auteurs, se terminer par la tuberculose ou par des affections rénales. Sans nier ce mode possible de terminaison, nous croyons pouvoir tirer de cette assertion des auteurs, que l'on a confondu, sous le nom de polyurie essentielle, des polyuries symptomatiques, ou de Tazoturie également liée à l'alcoolisme.
Polyurie critique, — On a décrit une polyurie critique, et l'on a donné ce nom à la polyurie qui se manifeste chez des individus atteints d'épanchements pleuraux ou péritonéaux, et dont le développement coïncide avec la disparition de ces épanchements.
Cette polyurie peut être considérable (Andral). La durée en est d'ordinaire assez courte. Elle peut naître spontanément (Andral); elle peut être provoquée par des diurétiques ou par une ponction qui n'a amené qu'une sortie incomplète du liquide, formant épancliement (Traube). 11 n'est pas rare, en effet, de voir des bydrotliorax, dont le liquide n'avait été qu'imparfaitement évacué, ôtre guéris en quelques jpurs par le fait d'une polyurie, (|ui s'était manifestée à la suite de cette ponction.
Poiyurte chez reniant. — De même que le diabète, la polyurie, chez l'enfant, paraît revêtir un certain caractère de gravité. Trousseau et Roger surtout, qui ont eu l'occasion d'en observer plusieurs cas, chez des enfants de trois à neuf ans et plus, Tout vue se terminer par la mort, au bout de trois, six, neuf ans, tantôt avec des accidents comateux, sans paralysie, ni convulsions, et tantôt avec des troubles nutritifs des plus prononcés. Ainsi, chez un des enfants observés par Roger, et qui était âgé de onze ans, on vit survenir, au bout
de quelques années de polydipsic, de rinappétence, de la dyspnée, des nausées, des vomissements, unamaip^rissement des plus prononcés avec épistaxis, et la mort.
Tous les auteurs ne portent point, il est vrai, un pronostic aussi grave. Ainsi Rayer et Barthez disent avoir vu guérir le diabète insipide de l'enfant. Celte différence d'opinion fait d'autant plus regretter les lacunes que présentent les observations de Roger, attendu que, si l'on peut sans hésiter affirmer, dans ces cas, l'existence du diabète insipide, on ne saurait se prononcer, relativement à l'existence de la polyurie ou de l'azoturie. Roger se contente, en effet, de dire que l'urine ne contenait ni sucre, ni albumine. Il mentionne bien le peu de densité de ce liquide; mais ce caraclère n'a pas grande valeur, pour parler contre l'oxistenc^e de l'azoturie, attendu que la quantité d'urine, rendue par les malades, était considérable.
Si nous en jugeons d'après le mode de terminaison du diabète insipide chez l'enfant, qui tantôt est heureux et tantôt malheureux, nous sommes porté à croire que tantôt on a .affaire à la polyurie simple et tantôt à J'azoturie.
Poijurie chez ïc» anioÉaux. — La pohuric, comiric la gly- ( osnrin, peut être provoquée chez les animaux. Elle survient à la suite de ceitaines mutilations, ou comme conséquence de l'ingestion de certaines substances. Ces conditions dans lesquelles se produit la polyurie, sont utiles à connaître, attendu qu'elles peuvent servir à expliquer le mécanisme de la polyurie spontanée, que nous venons d'étudier à l'étal primitif et consécutif, c'est-à-dire comme polyurie essentielle et symptomatique.
Polyurie provoquée ou expérimentale. — La polyuric peut
être provoquée :
l** Par l'irritation de la moelle allongée un peu au-dessous du point qui, lésé, donne lieu à la glycosurie (Cl. Bernard);
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par l'excitation du nerf va^^ue, lorsque cette excitation porte au-dessous du cœur, au niveau du cardia, sur les (îlets qui vont servir à la formation du plexus solaire (Cl. Bernard et Hermann).
2° Par la section du sympathique (Cl. Bernard).
3° Par une diminution de Taire circulatoire, lorsqu'à l'exemple de Ludwig, de Cl. Bernard, on vient à porter des ligatures sur un assez grand nombre d'artères, les carotides, les brachiales, les crurales, ou bien lorsqu'à l'exemple de Goltz, on en obstrue quelques-unes, à l'aide d'embolies, projetées dans leur intérieur.
i** Par une gêne apportée à l'hématose. Elle apparaît alors comme une des modifications ultimes dé l'asphyxie (Senator etSenff).
5** Par une altération de la crase sanguine. Poiseurlle a constaté en effet, à l'aide d'expériences fort ingénieuses, qu'on augmentait l'écoulement d'un liquide, à travers des tubes inertes ou organiques, lorsqu'on en modifiait la constitution. Il a vu que le sérum s'écoulait plus rapidement lorsqu'on vient à le mélanger d'une solution d'azotate de potasse ou d'ammoniaque, et il a cru pouvoir en conclure que c'est à la présence de l'azotate dans le sang, qu'est due la polyurie qu'on provoque, en en faisant prendre à des animaux.
C'est de cette variété de polyurie qu'il faut jusqu'à un certain point rapprocher celle que font naître Bock et lloflmann, en injectant, dans le système veineux, une quantité parfois considérable d'une solution chlorurée. On peut, il est vrai, se demander, si cette polyurie tient à une modification de la crase sanguine par l'alcalinité du liquide, mais ce qui semble prouver qu'il n'en est rien, c'est qu'elle se produit lorsque l'injection est seulement d'eau pure. Elle paraît donc plutôt due à une augmentation de pression vasculaire, par suite de l'abord dans le système circulatoire d'une quantité d'eau plus considérable.
Ces polyurios provoquées ne sont pas toutes égaleuK ni intéressantes, les plus intéressantes assurément sont celles qu'on peut faire naître, en agissant sur le système nerveux. Mais elles n'ont pas toutes le même caractère
La polyurie qui survient, à la suite d'une lésion du quatrième ventricule, ou d'une irritation du nerf vague, se manifeste presque aussitôt. Elle est d'ordinaire assez inten.se. L'urine est sanguinolente, albumineuse et alcaline. Sa durée est assez courte. Le plus souvent, il est vrai, l'animal suc- ^^ombe aux mutilations qu'a nécessitées la manœuvre qui sert à la produire ; mais il ne semble pas, autant du moins qu'on en peut juger chez les animaux qui survivent, que cette irritation ait la propriété de donner lieu à une polyurie de longue durée.
Si l'on vient à examiner, lorsqu'on produit cette variété de polyurie expérimentale, quel est l'état des reins, on les trouve tuméfiés, hyperémiés, et l'on constate que le sang de la veine rénale est rouge et rutilant.
Lorsque la polyurie est le résultat d'une section du sympathique, elle n'apparaît qu'au bout de trois quarts d'heure à une heure. Elle est curactérisée par une excrétion moins considérable que la précédente; ce qui tient peut-être en partie à ce que l'élimination de l'urine n'est exagérée, dans ces cas, que d'un seul côté.
La durée en est d'ordinaire assez longue, ainsi qu'on peut le constater, lorsque survit Tanimal. L'urine semble avoir conservé tous ses caractères normaux. Elle est d'ordinaire transparente et acide.
Comme la précédente, cette variété de polyurie coïncide avec une tuméfaction du rein. Mais, à l'inverse de ce qui se passe dans les cas de polyurie par irritation du cerveau, ou (lu nerf vague, on trouve que, dans les cas de polyurie par seriion du sympathique, le sang de la veine rénale garde sa coloration noirAtre.
La polyurie consécutive à l'obstruction par embolies, ou
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par ligature de ceilaines artères, est moins prompte encore à se produire que les précédentes. Mais elle est plus persis- Umte. Les caractères de l'urine ne paraissent pas sensiblement modifiés. Son intensité varie du reste avec le nombre des ligatures qu'on a faites. Elle est d'autant plus prononcée que l'aire circulatoire est plus diminuée.
Celle qui résulte de l'injection dans le sang d'une grande quantité d'eau pure ou chlorurée (Bock et Hoffmann) et qui n'est en somme que la polyurie, que déjà Cl. Ilernard avait produite, en augmentant la masse du sang, ne se montre que plus tardivement encore. Ce n'est qu'au bout de quelques heures qu'elle apparaît. Elle coïncide avec une exagération de toutes les sécrétions, et l'urine est dans ces cas plus ou moins chargée de sucre. On sait, du reste, que Bock et Hoffmann recommandent l'injection d'eau dans les veines lorsqu'on veut produire, chez un animal, la glycosurie artificielle.
Il ne nous reste plus, pour être à peu près complet, qu'à indiquer sommairement, comme nous l'avons fait pour les autres, quels sont les caractères de la polyurie par asphyxie. Car de la polyurie médicamenteuse qu'a signalée Poiseuille, nous ne dirons rien, attendu que le mécanisme en est encore trop obscur. Rien ne prouve en effet que le mode de production ne soit pas autre que celui que lui attribue cet auteur.
La polyurie par asphyxie a été signalée et surtout étudiée par Senator et Senff. Pour la provoquer, il suffit d'empêcher l'entrée de l'air dans le poumon. Ces auteurs y sont arrivés, en fixant le thorax des animaux, à l'aide de lacs, ou en injectant dans les bronches des substances coagulables, du suif par exemple.
Cette variété de polyurie ne se produit pas indistinctement, dans tous les cas, ni chez tous les animaux. Elle n'apparaît que lorsque l'animal est vigoureux et l'asphyxie rapide. Elle coïncide avec les efforts désespérés qu'il fait
pour respirer. Elle serait même, suivant quelques auteurs (Klcbs, Porowski, Senator, et SenflT), la conséquence forcée du travail musculaire ainsi exagéré, et résullerait de la formation, dans ces cas, de Teau qui se ferait aux dépens des substances ternaires (Schenck).
Lorsque l'animal est délicat ou mal portant, ou lorsqu'il ne fait pas d'efforts considérables, cette polyurie ne se produit pas.
La durée en est assez courte. Lorsque persiste et s'accentue l'asphyxie, on voit peu à peu diminuer la violence des efforts respiratoires, puis cesser la polyurie. Elle se dissipe également, lorsque disparaît l'obstacle à l'entrée de l'air.
Cette polyurie s'accompagne fréquemment de glycosurie et d'albuminurie.
Toutefois, lorsque se monire la glycosurie, qui n'apparaît qu'à une période plus avancée, on voit peu à peu la polyurie diminuer, et même cesser complètement. Il en est toujours ainsi à une période avancée de Tasphyxie, lorsque cesse la violence des efforts d'inspiration. Il semble que le sucre, fabriqué par l'animal, ne servant plus à former de l'eau, est rendu, sans être brûlé parles urines, sous forme de sucre hépatique.
compiicationH. — Lcs complic«itions de la polyurie sont à peu près insignifiantes. Déjà nous avons parlé de la glycosurie el de l'azoturie possibles, comme manifestations accidentf'llps el secondaires de la polyurie. 11 nous reste encore à signaler également Tinosurie et l'albuminurie.
La glycosurie indiquée par Trousseau (1) et J. Vogel (:2), et que nous avons nous-même rencontrée chez des uîalades atteints de polyurie essentielle, a ceci de particulier qu'elle est peu considérable et passagère. Elle peut disparaître d'un jour
(I) Trousseau, loc. cil.
(2i Vo;j^eI, loc. cil.
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à l'autre, et semble être, ainsi que nous l'avons dit déjà, en rapport direct avec une ingestion considérable de liquide. Elle n'atteint jamais de grandes proportions, et ne paraît pas susceptible de devenir permanente, sauf chez l'enfant toutefois, à en croire Senator (1).
L'azoturie n'est jamais très-considérable. Pour que le chiffre de l'urée dépassât de beaucoup la moyenne physiologique, il faudrait que la polyurie fût très-intense , puisqu'il résulte des recherches de Jeanneret, que l'urée de l'urine n'augmente que de 0 gr., 30 par litre de boissons ingérées.
Ebstein (2), Schulzen (3) et Kulz (4), qui ont constaté la présence de l'inosite dans l'urine de certains polyuriques, se contentent de dire que la quantité en était peu considérable. Mais ils n'indiquent pas quels sont les caractères de cette variété d'inosurie; quelles en sont les conditions d'apparition. Aussi doit-on réserver ses conclusions sur les accidents que peut faire courir aux polyuriques la présence de l'inosite dans l'urine et dans le sang. Pour nous, nous sommes convaincu qu'ils sont tout à fait chimériques.
La néphrite parenchymateuse, qu'on peut rencontrer chez le polyurique, n'a pas le degré de fréquence qu'elle présente chez le diabétique, ni la giavité qu'elle peut affecter chez l'azotonqué. Signalée par Roger entre autres, elle se traduit par une albuminurie légère, passagère, et parfois même, ainsi que nous l'avons constaté, difficilement appréciable.
Hiasiioiitic. — La sécrétion urinaire, qui chez l'homme à l'état de santé est en moyenne de 12 à 1590 ce. par jour, peut, dans certains cas, s'exagérer de telle sorte qu'on e'^t en droit de se demander, si l'on ne se trouve pas en présence d'un
(1; Senator» Ueber Diabètes mellilusbei Kindem. (Berlin Klin. Wochenschrifl, 1872.) • i) Kbstein, loc. cit.
(3) Schulzen, loc. cit. Arcli. f. Anat. u. Physiolog^ie, 1863.
(4) Kulz E., loc. cit. Beitrëge iur Pathologie und Thérapie des Diabètes mellitus. Hd. II. Marburg, 1875.
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état morbide. Il en est ainsi, à la suite d'une ingestion considérable de liquides et surtout de certains liquides diurétiques, tels que les vins blancs, ou bien encore lorsqu'on fait usage de certains médicaments. Il peut en être également ainsi chez les personnes impressionnables, à la suite d'une émotion vive. Chez tout le monde enfin on peut voir augmenter la quantité des urines, à la suite d'un refroidissement ; l'hiver, lorsqu'on s'expose à la température extérieure; en tout temps, lorsqu'on passe d'un milieu relativement chaud à un milieu plus froid, par exemple lorsqu'on descend des appartements qu'on habite à la cave. Mais l'erreur ne saurait être de longue durée, et l'on se convaincra facilement qu'il ne s'agit là que d'une polyurie, pour ainsi dire physiologique. Cette polyurie est passagère. Elle cesse avec les causes qui en ont provoqué l'apparition. Elle n'est jamais très-considérable. Il est rare en effet de voir émettre plus de 1800 à 2000 ce. d'urine par 24 heures. Mais, si elle affecte avec les causes déterminantes des rapports qu'il est utile de connaître, au point de vue du diagnostic, il n'est pas moins important de savoir que, dans tous ces cas de polyurie physiologique, les lois qui président à l'émission de Turine conservent toute leur intégrité. C'est le jour qu'a lieu surlout cette émission exagérée, et l'on ne voit point, comme dans les cas de polyurie pathologique, ainsi que l'a démontré Faick, rémission de la nuit égaler et même surpasser celle du jour.
Il n'en est point ainsi de la polyurie morbide, qui en outre est plus ou moins persistante.
La polyurie morbide peut être, ainsi que nous l'avons dit, essentielle ou symplomatique.
La polyurie symptomatique n'étant qu'une conséquence d'états morbides divers, se reconnaîtra à la coexistence de maladies, ou de lésions, portant sur tel ou tel des organes que nous avons énumérés plus haut. Il suffira donc, pour établir ce diagnostic, de se livrer à un examen minutieux de
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chacun d'eux. On constatera alors que, dans certains cas, la polyurie est symptomatique d'une affection cérébrale, d'un traumatisme, d'une maladie des reins ou des voies digestives; qu'ailleurs elle se lie à une maladie générale, telle que fièvre continue ou relapsing fever, qu'il sera toujours facile de reconnaître.
C'est dans d'autres cas, par l'examen de l'urine elle-même, qu*on arrivera à établir ce diagnostic. S'agit-il de polyurie diabétique, on constatera dans ce liquide la présence de sucre, en quantité plus considérable que celle qui peut se manifester accidentellement, dans le cours de la polyurie essentielle. S'agit-il au contraire de polyurie azoturique on trouvera que le chiffre de l'urée est toujours très-élevé, et qu'il dépasse de beaucoup celui qu'on peut rencontrer dans les cas de polyurie essentielle.
Mais le diagnostic de la polyurie essentielle établi serait insuffisant pour le traitement, si l'on ne s'occupait ensuite du diagnostic étiologique. Pour faire ce diagnostic il faut s'aider des renseignements fournis par le malade, et tenir compte en même temps des modifications que présente la polyurie, suivant qu'elle s'est manifestée sous Tinfluence du froid, à la suite d'émotions morales vives, ou qu'elle n'est qu'une des suites d'excès alcooliques, ou d'ingestions exagérées de boissons, ou de liquides médicamenteux, de nature diverse (diurétiques, eaux minérales).
Un autre diagnostic qui n'est pas moins utile à faire, surtout au point de vue du pronostic, c'est de rechercher si la polyurie ne s'accompagne pas de glycosurie ou d'albuminurie.
ProBostie. — Le pronostic de la polyurie symptomatique est tout autre que celui de la polyurie essentielle. 11 peut en effet revêtir, dans le cas de polyurie symptomatique, un certain caractère de gravité, qui tient à la maladie dont elle dépend. Il en est ainsi dans les affections rénales, et
dans quelques aiîections des voies digestives, dans réti^nglement intestinal par exemple. Lorsque la polyurie liée aux affections rénales est intense, elle indique que le trouble circulatoire dans le rein est considérable ; lorsqu'elle se montre dans le cours d'un étranglement interne, elle permet de reconnaître que l'obstruction intestinale porte sur une partie élevée du tube digestif (Hilton-Fagge).
Elle n'est pas moins grave lorsqu'elle survient à la suite de traumatisme, ou dans le cours de certaines affections cérébrales, attendu qu'elle peut faire redouter l'existence d'altérations, siégeant vers des points importants des centres nerveux, aux environs du bulbe.
C'est avec juste raison qu'on la regarde, comme assez grave^ lorsqu'elle se manifeste chez les diabétiques, et chez les azoturiques. Toutefois, il est, à ce point de vue, important de se rappeler la distinction que nous avons établie. C'est qu'il existe, ou qu'il peut exister, chez ces malades, deux espèces de polyurie ; l'une qui est sous la dépendance du diabète, ou de l'azoturie; l'autre qui leur est tout à fait étrangère. C'est à la première de ces deux variétés que les auteurs ont, avec juste raison, donné une certaine importance pronostique. Comme elle est en rapport avec Tétat glycémique ou uréique du sang, on comprend qu'elle sera d'autant plus prononcée que la saturation du sang sera plus intense.
Le pronostic de la polyurie symptomatique deviendra par lui-même grave , lorsque cette polyurie persistera à la disparition des causes qui l'ont provoquée. On pourra craindre de la voir passer à l'état chronique, et s'éterniser, en revêlant tous les caractères de la polyurie essentielle.
La polyurie essentielle aiguë est peu grave , et parfois de courte durée. Mais lorsqu'elle se reproduit, lorsqu'elle revêt le caractère continu, on a tout lieu de craindre qu'elle passe à l'état chroniquç. S'il est certaine variété de polyu 1 ie essentielle, qui ait plus que d'autres de la tendance
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à passer à Tétat chronique, c'est que les causes qui lui donnent naissance, provoquent souvent en même temps des lésions organiques diverses, tel est l'alcoolisme. Mais, de toutes les polyuries essentielles aiguës, celle qui a le plus de tendance à passer à l'état chronique, c'est la polyurie héréditaire.
Bien que le pronostic de la polyurie chronique ne soit point en lui-même Irè^grave, puisqu'il permet au malade de vivre de longues années, sans trop compromettre son bien être, il n'en est pas moins très-sérieux, puisque cette maladie constitueuneinfirmité,qui peut durer jusqu'à la mort.
Chez l'enfant, si l'on s'en rapporte aux faits de Roger, dont nous avons parlé plus haut, la polyurie chronique serait beaucoup plus redoutable, et entraînerait presque fatalement la mort, au bout de quelques années.
Le pronostic, comme on le voit, varie avec Tespèce de polyurie à laquelle on a affaire, et si, dans quelques-unes d'entre elles, il présente de la gravité, on doit reconnaître que dans d'autres il est assez peu sérieux. Aussi ne sauraiton porter, sans restriction, sur la polyurie le pronostic de Trousseau, qui regardait cette maladie, comme étant beaucoup plus grave que le diabète, et comme conduisant plus rapidement à la mort.
PauiogéBie. — Bien que le rein ne joue, dans la formation de l'urine, qu'un rôle pour ainsi dire secondaire, et qu'on n'ait point encore pu constater, d'une façon péremptoire, cette action dynamique qui est la caractéristique de tout organe vraiment sécrétoire, il n'en reste pas moins avéré que, pour remplir le rôle dont il est chargé, il doit avoir conservé toute son intégrité. Que des lésions s'y développent, et Ton verra l'urine présenter des modifications qui seront en rapport avec le siège de ces lésions, qui peuvent, suivant leur nature, faciliter ou ralentir la sortie des éléments constitutifs de l'urine. De là des troubles sécrétoires divers.
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La polyurie constitue un de ces troubles sécrétoires du rein. Elle est caractérisée par une augmentation de la quantité de Teau qui entre dans la constitution de Turine. Elle peut naître dans deux conditions très-distinctes. Tantôt elle résulte d'un excès d'élimination, l'absorption des parties aqueuses de Turine continuant, dans les Cimalicules urinifères à se faire, comme à l'état normal (Strauss). Tantôt cet excès d'élimination n'est qu'apparent, et la polyurie tient à ce que l'altération de certaines parties du rein s'oppose à l'absorption des parties aqueuses de l'urine. 11 en est sans doute fréquemment ainsi, lorsque la polyurie se manifeste, dans le cours des affections rénales qui portent sur les canalicules, à une époque avancée de la néphrite parenchymateuse; peut-être aussi, dans certains cas de néphrite interstitielle, compliquée de néphrite parenchymateuse. La polyurie n'existe réellement que lorsqu'il y a excès d'élimination, et toujours elle tient, disons-le de suite, à une pression intra-vasculaire exagérée.
Cet excès de pression n'est pas toujours dû à la même cause. Aussi est-il essentiel de rechercher quel en est le mode de production. Il peut avoir l'une quelconque de ces trois origines, et tenir, ainsi que nous le verrons, soit à une altération du rein , soit à une altérations du sang, soit à de simples troubles circulatoires. Mais , avant de rechercher quelle est, dans tel ou tel cas, la provenance de la polyurie, il est bon de faire voir que dans tous elle est bien réellement due à un excès de pression. Ce point résolu nous mettra à même de nous prononcer sur la nature des différentes espèces de polyurie.
Ludwig, Cl. Bernard, Goltz, Bock et Hoffmann, qui ont fait naître la polyurie artificiellement, à l'aide de procédés divers, sont tous arrivés à la même conclusion : c'est qu'elle est due à une pression intra-vasculaire exagérée. Poiseuille, et depuis Eckhard, et Dybkowsky ont émis, il est vrai, une opinion différente. Ils la croient due à une accélération du
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courant circulatoire, mais cette assertion ne nous parait pas suffisamment appuyée de preuves pour qu'elle soit actuellement prise en considération. *
Les preuves que les auteurs donnent de T exagération de pression intra-vasculaire, comme cause de polyurie, sont les unes directes et les autres indirectes.
Ainsi Cl. Bernard fait voir que chez les animaux à jeun la sécrétion urinaire diminue; qu'elle diminue également, lorsqu'on Vient à pratiquer une saignée chez un animal.
Or, dans tous ces cas, il est facile de constater que la pression artérielle augmente, lorsque se produit la polyurie. C'est ce qu'a démontré Cl. Bernard.
Ainsi, chez un chien à jeun il constate que l'écoulement de l'urine n'est que de Ogr., 8 par minute, avec une pression arlérielle de 76 millimètres, tandis qu'elle est de 9 grammes par minute, avec une pression de 134 millimètres.
D'autres, au contraire, exagèrent la sécrétion urinaire et produisent la polyurie, soit en injectant de l'eau dans le sang comme Magendie, Bock, Hoffmann et Kûnlzel (1), soit en diminuant l'étendue de l'aire circulatoire. Ainsi Goltz arrive à la faire naître, en portant une ligature sur une artère importante. Eh bien, dans tous ces cas encore l'exagération de la sécrétion urinaire n'est qu'une conséquence de la pression vasculaire exagérée, ainsi que l'a prouvé Cl. Bernard, puisqu'il vit l'écoulement de l'urine s'élever chez un chien, de 12 gr., 23 par minute, avec une pression vasculaire de 112 millimètres, à la suite de la ligature des deux crurales, des deux brachiales et des deux carotides, et tomber au contraire à 4 gr., 92, avec une pression de 119 au lieu de 134 millimètres, après qu'on eut pratiqué une saignée.
Ces expérimentations sont du reste confirmées par les faits cliniques. Ne voit-on point en effet diminuer la sécrétion
(1) Kùntzel, Experimentelle Beilràge %ur Lehre von der Melliturie. In. Dis. , Berlin, 1872.
urinaire, dans les cas de sécrétion exagérée delapeau, ou de rinlestin ; dans les cas de maladies de cœur, ou Ton ne saurait mettre en doute la diminution de pression artérielle.
Donc, on n'en saurait douter, la polyurie est bien le résultat d'une exagération de la pression intra-vasculaire artérielle, et loin de la produire, on fait baisser la sécrétion urinaire, lorsqu'on vient à diminuer cette pression inlra-vasculaire.
C'est encore à une exagération de pression que sont dues les polyuries, qui surviennent, à la suite de l'irritation du quatrième ventricule (Bernard), de la moelle allongée (Eckhard) ou du nerf vague, au niveau du cardia (Hermann), aussi bien que celle qu'on produit par la section du sympathique. Seulement elles ne semblent pas dues, dans tous les cas, à la même cause. Tandis que dans le premier cas, lors d'irritation, la polyurie parait due à une dilatation active des vaisseaux, elle ne serait dans le second, loi*s de section du sympathique, que le fait d'une paralysie de ces mêmes vaisseaux.
Mais s'il est facile de se rendre ainsi compte du mode de production des pclyuries traumatiques; si toutes relèvent de la pression vasculaire exagérée, les difTicultés sont plus grandes lorsqu'on recherche quelle est la provenance des polyuries spontanées ou pathologiques, et cependant, comnie nous le démontrerons, elles se rapprochent toutes de Tune ou de l'autre des polyuries provoquées. Aucune d'elh^s ne relève, à notre avis, de la polydipsie. Contrairement à Pribrani et à bon nombre d'autres auteurs, nous pensons que la polydipsie est, dans tous les cas, un fait secondaire ou à la polyurie, ou à l'état anormal du sang. Li polydipsie ne saurait, dans aucun cas, expliquer la polyurie persistante. La preuve du reste que la polyurie prime la polydipsie, dans les cas de polyurie ou d'hydrurie, c'est que la sécrétion exagérée de Turine n'en continue pas moins, alors qu'on supprime toute ingestion d^ boisson. Elle peut même,
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ainsi que nous le savons, aller jusqu'à provoquer la mort, en entraînant la déshydratation des tissus.
Les polyuries essentielles ne sont assurément, comme nous le disions, que la reproduction, à l'état pathologique, des polyuries qu'on fait naître chez les animaux, par des lésions portant sur le système nerveux. Mais le mécanisme n'est assurément pas le même dans tous les cas. Il semble différer suivant qu'on a affaire aux polyuries essentielles, aiguës ou chroniques.
Dans le premier cas, on a pensé tout d'abord à rapporter la polyurie à l'existence d'un spasme vasculaire. On a bien, il est vrai, objecté à cette idée la longue persistance de maladie, mais cette objection, à nos yeux, n'a pas grande valeur.
Il eût mieux valu, pour ruiner cette hypothèse, faire voir que le spasme vasculaire ne peut, en aucun cas, servir à expliquer rhyperdiurèse, consécutive à l'irritation nerveuse, puisque le spasme vasculaire a pour conséquence immédiate l'anémie de l'organe qui en est le siège, et ultérieurement la cessation de toute activité fonctionnelle ; démontrer enfin que, dans ces cas, le spasme n'existe jamais, puisque toujours les auteurs qui ont irrité le système nerveux, et produit la polyurie, ont constaté l'augmentation des reins, qui étaient rouges et très-hyperémiés. Ces organes se présenteraient dans un tout autre état, s'ils étaient le siège d'un spasme vasculaire. Ils seraient pAles, petits et anémiés. C'est ce spasme vasculaire que très-probablement on détermine, lorsqu'on irrite le bout périphérique du sympathique coupé.
Si le spasme ne peut expliquer, dans ces cas de polyuries essentielles aiguës, l'exagération de pression vasculaire, cause de rhyperdiurèse, on est amené à penser à une dilatation vasculaire, et à se demander si l'excitation de certaines parties des centres nerveux du cerveau (Cl. Bernard), du cervelet ou de la moelle allongée (Eckhard)et du nerf vague (Ilermann) n'est pas apte à produire une dilatation active du calibre des capillaires du rein. Or, l'expérimentation démontre qu'il
en est bien réellement ainsi, puisque contrairement à l'excitation des nerfs splanchniques, qui anémie le rein, et qui fait cesser toute élimination de Turine, l'excitation du cerveau, du cervelet et surtout du nerf vague au niveau du cardia, a pour résultat la production d'une hyperémie rénale, et par suite d'une hyperdiurèse des plus prononcées. Il est probable que cette dilatation active des capillaires rénaux est due à l'irritation de certains nerfs vaso-moteurs, qui n'entrent pas dans la composition du nerf splanchnique. C'est ainsi que se produit sans doute cette variété de polyurie passagère, qui survient chez les gens nerveux et chez les cachectiques. On ne saurait du reste l'expliquer par le fait d'une paralysie de ces nerfs vaso-moteurs, la durée, à notre avis, en est ivdp passagère. On ne saurait pas davantage en trouver la raison dans cette opinion de Eckhard (1) qui ne fait que reproduire du reste les idées de Poiseuille.
Cet auteur, en effet, pense que cette variété de polyurie tient à certaines modifications survenues dans les éléments du rein, modifications qui en augmenteraient le pouvoir exosmotique. Il resterait alors à rechercher quels sont les éléments du rein qui sont en jeu : parois vasculaires, canalicules, cellules épithéliales; et à établir quelle est la nature de ces modificiitions. Car, à l'examen le plus minutieux, elles font complètement défaut.
Mais si l'on peut, comme on le voit, à l'aide de la dilatation vasculaire active, se rendre compte du mode de production de la polyurie essentielle aiguë, on sent que le mécanisme de l'hypersécrétion doit être tout autre dans les cas de polyurie essentielle chronique. La longue durée de cet état morbide éloigne, de prime abord, toute idée de contraction, ou plutôt de dilatation active comme cause productrice de la polyurie. On pense de suite et tout naturellement à une paralysie vascu-
(I) Eckhard C, Ueber die %ur Zeit feststehenden von der expérimental Physiologie atugemittellen Thatsachen, welche sich auf die Lehre nom Diabètes und der Hydrurie be%iehen (Pest. Med.-Ghir. (Presse, IX, 1873.)
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laire du rein, et Ton se demande si elle est apte à produire l'hyperdiurèse, et quel en peut être le mécanisme. Or, il nous semble que la réponse ne peut qu'être affirmative, et que cette variété de polyurie n'est que la reproduction de celle qu'on peut faire naître expérimentalement, par la section des splanchniques. On sait que T'hypersécrétion est même dans ces cas beaucoup plus considérable que celle qui caractérise la polyurie due à Tirritalion du quatrième ventricule, c'est-à-dire à la polyurie par dilatation spasmodique des capillaires rénaux.
L'irritation de certaines parties du système nerveux d'une part, et la section du sympathique d'autre part, suffisent donc pour expliquer le mécanisme des polyuries essentielles aiguës et chroniques. C'est à tort, à notre avis, qu on chercherait à les rapporter à une altération du sang, altération qui du reste n'est rien moins que prouvée et rien moins que constante (Strauss (1), Môsler (2). Cette altération consisterait dans une augmentation de l'eau qui entre dans la constitution de ce liquide et tiendrait, selon Môsler, à la présence de l'inosite.
Cette inosite aurait pour caractère de communiquer au sang la propriété d'absorber une quantité d'eau plus considérable, et par conséquent d'en augmenter la masse. C'est ainsi que se produiraient les conditions qui, pour cet auteur, présideraient à la genèse de la polyurie essentielle. Pour émettre cette opinion, il s'appuie sur un seul fait de polyurie, qui survint, à la suite d'une lésion cérébrale, et qui s'accompagna d'inosurie. On trouve bien encore, il est vrai, des cas de Strauss, de Schultzen, d'Ebstein et de Kulz, qui parlent en sa faveur, puisque ces auteurs constatèrent la présence de l'inosite chez des polyuriques qui rendaient de 4000 ce. d'urine
(1) Strauss, Die ein fâche iuckerlose Hamruhr. Tubingen, 1870.
(2) Mosler, Ueher Hamanalyxe von Diabètes insipidus {Inosurie mit Hydrune). Virchow*s Arch., XLUf, 1868.
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à 10 OOOcc. par jour. Mais cette quantité d'inosite qui chez le premier malade de Strauss était de 0,147400., chez le second, de 1,508 gr., nous semble trop faible pour pouvoir jouer le rôle que veut bien lui prêter Môsler. Il pourrait même bien se faire que la présence de Tinosile ne soit que la consé- •quence du passage, en quantité considérable, des liquides ingérés, à travers les tissus, ainsi qu'il résulte d'expériencos comparatives, faites par Strauss. Enfin ce qui prouve qu'on aurait tort de ne voir dans lapolyurie, comme le veut Môsler, ■qu'un diabète inosurique, qui serait l'analogue du diabète sucré, c'est que cette inosité n'existe pas toujours dans l'urine des polyuriques, puisqu'elle a échappé à l'analyse de Gallois, de Burger et de Pribram; c'est que chez les deux polyuriques dont Strauss a fait l'analyse du sang, il n'a nulle* ment constaté la présence de l'eau en excès dans le sang, ainsi que le comporterait la théorie de Môsler. Il a même pu reconnaître que, loin d'être en excès, l'eau parait diminuée dans le sang, qui présente tous les caractères qu'on lui trouve chez les individus qui ont succombé à des perles aqueuses, chez les cholériques par exemple.
On aurait donc tort de chercher ailleurs que dans les troubles du système nerveux la cause qui, dans la généralité des cas, préside à la production de la polyurie essentielle, aiguë ou chronique.
Le mécanisme de la polyurie symptomatique ou consécutive est assurément plus varié que celui de la polyurie essentielle. Car si dans certains cas elle est justiciable de troubles nerveux, dans d'autres le sysième nerveux paraît tout à fait étranger à sa production. C'est alors qu'on peut penser, pour i3xpliquer la polyurie, à une altération du sang. Il en est ainsi par exemple, dans ces cas de polyurie qui surviennent pendant le di.ibète et l'azolurie. On peut en dire autant d»» la polyurie dite critique, et peut-être aussi de la polyurie <les maladies fébriles ou inflammatoires. La cause première <lc ces polyuries peut très bien tenir à l'altération du sang,
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qui renferme en excès des substances diverses, qui telles que le sucre, l'urée et le chlorure de sodium, favorisent la dialyse,, et par suite amènent l'augmentation de la masse du sang.
Il est enfm des polyuries symptomatiques qui sont susceptibles de recevoir diverses explications, ou qui sont de nature différente, suivant Tàge de la maladie, dans le cours de laquelle elles se produisent. Ainsi la polyurie des maladies fébriles et inflammatoires, qui apparaît à la période de défervescence, peut aussi bien tenir à la tonicité des vaisseaux^ qui réparait à la fin de ces maladies, qu'à la dépuration nécessaire du sang, alors chargé de substances excrémentitielles.
Chez le goutteux, la polyurie n'est peut-être pas de même nature dans les cas de goutte chronique et dans les cas de goutte aiguë. Il est probable que dans la goutte aiguë, elle tient, à la présence de l'acide urique, qui se trouve en excès dans le sang, et qui pour y rester à l'état d'urates en dissolution, a besoin d'une assez grande quantité d'eau. Il pourrait même bien se faire que cet excès d'acide urique arrive à produire la polyurie, en irritant le centre nerveux qui préside à la sécrétion de l'urine. Dans la goutte chronique la polyurie ne reconnaît souvent pas d'autre cause que le développement d'une néphrite interstitielle, dont elle n'est que la conséquence.
Comme on le voit dans la polyurie essentielle, aiguë ou chronique, la cause parait tenir, ou à une dilatation spasmodique, ou à une paralysie des vaisseaux du rein. La polyurie symptomatique au contraire paraît dépendre de causes multiples, d'une dilatation paralytique ou spasmodique des vaisseaux, d'une diminution mécanique du champ circulatoire, et parfois enfin d'une augmentation de la masse du sang, par le fait d'une altération de ce liquide.
C'est à la polyurie, quelle qu'en soit la cause, qu'est due la polydipsie, qui, nous l'avons dit, n'est jamais pour nous qu'une conséquence de la polyurie. Elle tient à la diminution
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des éléments aqueux du sang, par le fait de la polyurie, et s'explique très-bien par la nécessité, pour que la vie se prolonge, d'une quantité d'eau suGQsante, pour tenir en dissolution les éléments normaux ou anormaux, que renferme le sang. Aussi comprend-on bien tout le danger qu'il y aurait à priver les malades de boisson, on ferait rapidement naître la déshydratation des tissus, et par suite tous les accidents qui en sont la conséquence.
En somme et pour nous résumer, nous dirons que la polyurie est la conséquence d'un défaut de rapport entre le contenu et le contenant, entre le système circulatoire et le sang, la masse du sang étant absolument ou relativement trop considérable pour les vaisseaux qui la contiennent. Une chose qui pourrait paraître inexplicable au premier abord, c'est que ce trop plein ne produise qu'un seul flux, la polyurie. Il est toutefois facile de se rendre compte de cette particularité. La raison en est une, mais elle nous semble péremptoire, c'est que le rein est le seul organe important qui ne soit, pour ainsi dire, qu'excréteur.
C'est en se plaçant à ce point de vue de la presion vasculaire exagérée, comme cause de polyurie, qu'on peut s'expliquer les palpitations qu'on constate chez les polyuriques ; car on sait, depuis Von Bezold, que les palpitations naissent lorsque le cœur éprouve une difficulté à se vider.
C'est à cette réplélion exagérée qu'il faut, sans nul doute, attribuer aussi la glycosurie qui parfois se manifeste chez les polyuriques. Car les conditions dans lesquelles elle se produit sont les mêmes que celles que font naître artificiellement Bock et Hoffmann, en injectant dans le sang une solution d'eau chlorurée.
C'est aux conséquences de cette réplétion exagérée, relative ou absolue, c'est-à-dire à la polyurie elle-même, qu'est due l'azoturie légère qui se manifeste assez fréquemment, et l'albuminurie légère qu'ont signalée quelques auteurs. La première de ces complications s'explique tout naturellement,
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d*après les recherches de Jeanneret, par ce courant non interrompu, qu'établit dans le corps la polydipsie liée à la polyurie. La seconde ne serait que la conséquence naturelle d'une irritation longtemps prolongée du rein, chargé d'excréter des masses considérables de liquide.
Traiiement. — Autant la polyurie chronique est rebelle à toute médication, autant il est facile le plus souvent de guérir la polyurie aiguë.
Pour avoir raison de la polyurie aiguë, il suflit le plus souvent de mettre le malade à l'abri des causes qui en ont provoqué l'apparition. Ix)rsqu'elle est symptomatique, elle disparait le plus souvent, au moment où se guérissent les maladies dont elle n'est qu'une des conséquences.
Essentielle, elle cédera parfois aux prescriptions hygiéniques les plus simples. Il suffira, dans certains cas. pour la voir se dissiper, de modifier le milieu dans lequel vit le malade, de le soustraire à ses préoccupations habituelles, de lui conseiller d'éviter les émotions par trop vives. Dans d'autres cas, on l'engagera à se mettre à l'abri de toute cause de refroidissement, en portant de la flanelle et des vêtements chauds. On lui conseillera de modifier son genre de vie. Le malade se trouvera bien parfais de diminuer la quantité de ses boissons, surtout celle des boissons alcooliques. Il devra dans quelques cas se priver des vins gazeux, tels que le Champagne, et surtout ne pas faire un usage immodéré de certaines eaux minérales diurétiques, dites eaux de table.
Dans d'autres cas, c'est son alimentation qu'il devra modifier, mangeant de préférence des substances azotées. Bon nombre de polyuries essentielles, on le sait, ne reconnaissent pas d'autres causes que des privations, ou un régime par trop débilitant. Dans ces cas il faudra faire usage de vins généreux, pris en proportion modérée. Il sera même souvent utile et parfois indispensable d'adjoindre à ce genre d'alimentation certaines préparations pharmaceutiques, telles
que les préparations ferrugineuses, etquiniques, qui auront pour but de modifier la constitution du malade, et de faire disparaître Tétat anémique, qui semble alors présider au développement de la polyurie, de prescrire l'hydrothérapie. C'est surtout pour en éviter le retour, et par suite la persistance et le passage à l'état chronique, qu'on se trouvera bien d'avoir recours à ce régime. On le prescrira surtout aux hystériques, et dans cette variété de polyurie qu'on a décrite sous le nom de polyurie anazoturique.
La polyurie chronique, lorsqu'elle est symptomatique, ne réclame pas d'autre traitement que celui des maladies dont elle n'est qu'un symptôme. On ne peut guère espérer de la modifier qu'en traitant ces diverses maladies. Aussi ne nous en occuperons-nous qu'incidemment. Ce qui fera surtout le sujet de notre étude, c'est le traitement de la polyurie essentielle chroni<|ue.
Le traitement de là polyurie essentielle chronique sera hygiénique et pharmaceutique. Le traitement hygiénique consistera en prescriptions qui ne différeront pas sensiblement de celles que nous avons indiquées plus haut, à propos de la polyurie essentielle aiguë. Elles n'en différeront que par la sévérité plus grande que le malade devra apporter à les observer. Ceitains auteurs ont même cru pouvoir guérir la polyurie, à l'aide du régime diététique seul. Ainsi Fonssagrive, et avant lui Marsh et Piorry ont pensé qu'il suffisait pour guérir un polyurique de le priver de boissons, de le soumettre à la diète sèche. Piorrv cite des cas d'amélioratien, et Fonssagrivedes cas deguérison, qu'ils auraient obtenus à l'aide de ce moven. Nous doutons de résultats aussi heureux. D'abord nous ne pensons pas qu'on puisse ramener, par l'habitude, le rein à sécréter moins d'urine, et cela, pour une bonne raison, c'est qu'il n'est point encore prouvé, ainsi que nous l'avons dit, que la cause de la polyurie ne soit pas plus profondément placée. Nous ne croyons pas d'un autre côté que ce genre de médication soit sans
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danger. Il suffit pour s'en convaincre de se l'appeler les désordres, qui peuvent résulter de la déshydration des tissus et de la mort qui peut en èli e la conséquence (Falck et Bocker). Aussi ne saurions-nous le conseiller.
Nous serons moins sévère, à propos du régime exclusivement azjté, qu'ont conseillé quelques auteurs, el s'il n'est point encore démontré qu'il puisse amener seulla guérison, on ne peut nier que, sous l'influence de ce régime, il y ail une diminution notable de la polyurie. C'est du moins ce qui semble résulter des recherches de Falck, de Bocker, de Beneke et de Kratschmer surtout qui a constaté que la nourriture animale diminue la sécrétion urinaire de 25 pour 100.
Dans les cas de polyurie chronique, plus encore que dans ceux de polyurie aiguë, on se montrera sévère pour tout ce qui a trait aux vêlements. Le malade y trouve un moyen de se mellre à l'abri du refroidissement, auquel l'expose l'abaissement de température, qui sans être aussi prononcé que chez l'azolurique, et chez le diabétique, ne peut être cependant mis en doute. C'est un moyen utile aussi, même au point de vue de la polyurie, dont il peut diminuer Tinlensité, en rétablissant la perspiralion cutanée qui, ainsi que l'ont démontré Burger, Strauss et Pribram est toujours diminuée.
L'exercice est bon à conseiller, mais on ne doit pas l'exagérer, attendu que les contractions musculaires ne se faisant qu'aux dépens des substances ternaires, ont fatalement pour résultat une formation exagérée d'eau, et ne peuvent qu'aug. menter la polyurie. Aussi ne doil-on conseiller l'exercice aux polyuriques que dans le but d'entretenir le jeu régulier de toutes leurs fonctions.
Si Merkel pouvait dire, il y a plusieurs années déjà, que le traitement pliarmaceutique de la polyurie était encore à faire, nous ne croyons pas trop nous avancer, en émettant cette opinion qu'actuellement il n'est point encore fait. Car
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si les différentes espèces de traitement, qu'on a tour à tour préconisées, ont donné d'iieureux résultats, on est forcé d'avouer que ces résultats ont été parfois de courte durée, que parfois, et le plus souvent même, ils ont été tout à lait nuls, ou n'ont consisté qu'en des modifications insignifiantes.
La base de ce traitement, quel qu'en soit le mode d'application, en est à peu près toujours la même. Elle n'est autre, dans certains cas^ que la révulsion portant sur un organe plus ou moins éloigné des reins.
Les organes qu'on a surtout choisis, comme sièges des révulsions, sont la peau et l'intestin.
C'est dans le but de déterminer une révulsion cutanée favorable que von Basham conseillait les antimoniaux, que Laycock et Lucas ont tout récemment prescrit le jaborandi. Mais il n'y eut, dans tous ces cas, qu'une diminution dans l'intensité de la polyurie, la guérison ne fut pas complète. Dans le premier des cas de Laycock (1) il s'agissait d'une polyurie simple qui avait été traitée, sans succès, par Fioduiv de potassium, puis par la valériane. Sous l'influence du jaborandi pris, pendant un mois, à la dose de 4 grammes en infusion par jour, l'urine tomba de 5580 ce. à 3000 cr. Dans le deuxième cas il s'agissait d'une polyurie, compliquée de glycosurie et d'albuminurie. Le traitement par le jaborandi, administré de la même manière, et pendant un mois, ne donna pas un résultat plus complet, puisque la sécrétion urinaire tombant de 9000 ce. à 3600 ce. se maintint à ce chiffre, et tout porte à croire que, le malade sorti, la sécrétion reprit son intensité première.
C'est également clans le même but, et pour activer l'action cutanée, qu'on s'est trouvé bien parfois de conseiller aux malades l'usage des bains froids, des frictions sèches, et di's
(I) Uycock, Bénéficiai use of Jaborandi in cases of Diab. insipidus or Polijdipsia, (The Lancet, 1870.)
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onctions faites avec l'huile de croton, au niveau de la région lombaire.
L'intestin a, dans d'autres cas, été choisi, comme siège de révulsion. On a eu recours dans ce but aux purgatifs drastiques (scammonée, jalap). Fleury (i) n'a eu qu'à se louer de prescrire le calomel jusqu'à salivation. Mais, à l'aide de ces médicaments, on ne parait obtenir que des améliorations passagères dans l'intensité de la polyurie. Nous n'avons pas trouvé, dans les auteurs, de îi^uérison positive. Ce que nous devons dire toutefois, c'est qu'on doit éviter de prescrire des purgatifs salins, qui sont tous plus ou moins diurétiques.
Un genre de médication qui parait avoir fourni à quelques auteurs d'assez bons résultats est celui qui consiste dans l'emploi de préparations, agissant directement sur le rein. Ces préparations sont de nature astringente ou balsamique, ce sont l'ergot de seigle, la strjchnine, la térébenthine, le copabu, le baume de Tolu, l'acétate de plomb conseillé par Kirby (2), la noix vomique par Trousseau, le sulfate de fer préconisé par Hanckroth (â).
L'acide carboUquey qui dans ces derniers temps parait avoir réussi, eatre les mains de Kraussold, contre la polyurie symptomatique du diabète, pourrait être essayé, nous croyons, avec avantage contre la polyurie essentielle.
Mais, de toutes les médications, celles qui paraissent avoir donné les meilleurs résultats, sont celles qui consistent dans la prescription de médicaments qui ont pour propriété de modifier le système nerveux, comme les narcotiques, les antispasmodiques, et l'électricité.
L'opium a été l'objet de recherches cliniques nombreuses. Ces recherches faites en France et à l'étranger par von Basham, Gamplin, Pavy, Schutzemberger et Kratschmer, ne lais-
(1) Fieury, Un cas (le polydipsie traitée par le calomel. (Arcli. mcd., 1848.)
(2) Kirby, DubUn Press. 1845.
(3) Hanckroth, Pr. Vir. Ztg., 1852.
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sent aucun doute sur la propriété, dont il jouit, de diminuer rintensité de la polyurie. Nous l'avons nous-même employé contre la polyurie essentielle, et nous n'avons eu qu'à nous féliciter des résultats qu'il donne. Aussi ne saurions-nous trop le conseiller. On peut l'employer, à l'état de nature, sous forme d'extrait, ou prescrire l'un de ses alcaloïdes : la morphine, qui paraît être le seul susceptible de modifier la polyurie.
On a conseillé, comme antispasmodiques la belladone (Guéneau de Mussy (1), le castoréum, le camphre, et Tassa fœtida; mais c'est principalement la valériane dont on a vanté les effets merveilleux. C'est Trousseau qui s'est fait surtout le défenseur de la valériane. Déjà conseillée antérieurement par Rayer, la valériane aurait donné à Trousseau les meilleurs résultats. Reith et Bradbury (2) n'auraient pas été moins heureux. Bouchard toutefois les conteste, se basant sur des faits personnels. En administrant la valériane, à la dose de 8 grammes, à un polyurique, il n'aurait obtenu aucune modification, dans l'intensité de la sécrétion urinaire. Le chiffre de l'urée seul aurait baissé, sous l'influence de ce médicament. Mais cette contiadiclion n'est peut-être qu'apparente, attendu que Trousseau était obligé pour voii* la polyurie s'amender d'avoir recours à des doses de <e médicament beaucoup plus considérables, 10 à 30 grammes d'extrait par jour. On peut la donner sous forme de poudre ou d'extrait; mais nous doutons s'il est nécessaire d'arriver aux doses conseillées par Trousseau, pour obtenir un résultat satisfaisant, que ce médicament soit facile à employer et longtemps supporté par le malade, attendu qu'il provoque rapidement des troubles digestifs, qui forcent d'en suspendre l'emploi.
(1) Gucncau de Mussy, Etudes sur le traitement de la polyurie. «Gaz iK*$ hôpit. 1871.)
{i) Bradbury, Case of diabètes insipidus; rajnd improvement under the use of Valerian. (The Lancet, 1873.)
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L'électricité, qu'on a surtout employée clans ces derniers temps, constituerait, si la pratique confirmait les résultai annoncés par certains auteurs, la médication la plus efficace qu'on puisse diriger contre la polyurie. On trouve dans le Jenaische médical Zeilschrift de 1865 le récit très-intéressant d'un cas de polyurie, traité par l'électricité. Il s'agit d'une fille de 29 ans qui fut complètement guérie en Irois mois par ce moyen. Seidel se servit, pour l'électriser, d'une forte batterie, dont il appliquait chaque jour, pendant cinq minutes, l'un des pôles à la région lombaire et l'autre à la région abdominale. La sécrétion urinaire qui, à son entrée, était de 8 à 9000 ce, tomba en huit jours à 6000, puis à 4000 ce. ; au bout d'un mois, elle n'était plus que de 2300 ce. A sa sortie, la quantité d'urine était normale.
Le professeur Lefort aurait obtenu également de trèsheureux résultats de l'application de l'électricité, à courant continu, chez un malade, atteint de polyurie chronique. On commença chez ce malade par un courant de deux éléments, en appliquant le pôle positif à la région lombaire, le négatif à la région cervicale, et en les y laissant, d'une façon permanente. La sécrétion urinaire qui, chez ce malade, était à son entrée de 21 à 22 litres, n'était plus, au bout de huit jours, que de 17 à 18 litres. On se servit peu à peu d'éléments plus nombreux, et quinze jours plus tard, avec 10 éléments, l'urine était par jour seulement de 10 à 11 litres.
Au bout de un mois d'application permanente de ces courants, pnur lesquels on n'avait jamais du reste employé plus de 15 éléments, on n'y eut plus recours que la nuit, l'amélioration n'en continua pas moins, et la sécrétion urinaire finit par tomber, au bout du deuxième mois, à 4 à 5 litres. Elle se maintint à ce chiffre, bien qu'on supprimât Tusage de l'électricité. On est donc en droit de regaider ce résultat comme un cas de guérison à peu prés complet. Mais il est intéressant à un autre point. Lefort a constaté que cette guérison était suivie de malaises divers : épislaxis, céphalal-
gie, et Ton est presqu'en droit de se demander s'il est prudent de chercher à guérir radicalement des polyuries, datant de loin. Peut-être consliluent-elles alors des maladies qui, à l'exemple de certaines affections cutanées, doivent être respectées, ou qu'on ne peut essayer de guérir qu'avec la plus grande prudence.
A en juger par ces deux faits, l'électricité, comme on le voit, serait souveraine dans le traitement de l'électricité. A Texemple de ces auteurs, à l'exemple aussi d'Erb(!), de Kulz et de Pribram (2) nous l'avons nous-même appliquée chez un polyurique dont la maladie remontait à 20 ans, et qui rendait 12 à 14 litres par jour. Nous nous sommes servi de batteries composées de 8, 10 et même 16 éléments. Mais nous n'avons obtenu qu'une diminution insignifiante. Nous devons dire toutefois que notre malade était peu patient , que l'application de ces courants continus ne fut faite que pendant la nuit, et qu'elle ne dura que quinze jours.
Le traitement que peuvent réclamer les symptômes et les complications est à pou près nul. Toutefois il arrive parfois que le malide se plaint de pesanteur épigastrique, de malaise slomacal, lorsque la polydipsie est considérable, et provoque par conséquent Tingeslion de grandes quantités de liquide. C(»tte pesanteur, qui tiendrait au séjour prolongé des liquides dans la cavité slomacale, se dissiperait, suivant Falck, si Ton <;ombat cette paresse d'absorption stomacale, à l'aide de certaines substances telles que le sucre, le sel... Cet auteur a du resle dressé un tableau fort intéressant des substances qui jouissent, suivant lui, de la propriété de stimuler cette absorption, et par conséquent de faire disparaître ce malaise.
(1) Erb, McdiV. Times and Gaz., I86S.
(2) Pribram, Alf., Untersuchungen ûber iuckerlose HarnruUr. (Prâg.Vjhrschr., CXir, 1871.)
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Ainsi Falck a constaté que l'urine augmentait de :
pour
gramme
1 de sel.
de sucre de de beurre, d'amidon.
raisin.
de sucre de canne.
Les œufs et le sucre dé lait n'auraient qu'une influence à peu près nulle sur la sécrétion urinaire.
Les complications sont rares. Elles consistent, ainsi qu'on le sait, dans l'apparition de la glycosurie ou de l'albuminurie et ne réclament que rarement de traitement spécial.
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