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"COURS

DE

PATHOLOGIE GENERALE

PREMIERE LECON.

METHODES ET DOCTRINES.

Histoire %‘i la chaire de pathologie générale. — Broussais, Andral, Chauffard.
— Les ¢€Coles-médicales. — Méthodes et doctrines. — Ecole hippocratique.
— Observation. Systématisation. — Les nouvelles doctrines médicales. Les
agents infectieux. Les troubles généraux de la nutrition.

J'entreprends une tache difficile, périlleuse : je dois ensei-
gner la pathologie générale dans cette Faculté de Paris,-qui a-
pris une si grande part 4 la rénovation de la médecine. J'ai,.,
pour me guider, des exemples 1illustres ; mais la gloire de mes
devanciers m’effraye autant qu’elle m’encourage. Cette chaire
n'existe pas encore depuis un demi-siécle, et déja il semble °
qu’elle ait personnifié la médecine moderne, d’abord avec ses
grands besoins d’affranchissement et ses élans réformateurs,
poursuivant plus tard, dans la sérénité que donne la pleine
possession de soi-méme, sa marche plus calme et non moins
laborieuse vers le progres, et le réalisant chaque jour par la
féconde alliance de ces deux grandes puissances du siécle,
I'observation et l’expérimentation ; s’arrétant enfin dans un
recueillement méditatif, jetant un regard en arriére pour faire
ceuvre de justice envers le passé, pour reprendre possession
de I'héritage 1égué par les siécles écoulés, pour renouer la tra-
dition interrompue. Broussais, Andral, Ghauffard ont marqué
ces . {rois Blapes.

_BOUtHA.RD,%Nutrition. - 1
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Cette chaire a été créée pour Broussais. Le grand agitateur
était alors dans la plénitude de son talenl et de son aulorité.
Il semblait que sa chaire allait devenir la tribune du haut de
laquelle il aurait exercé son prosélytisme dominateur ; il y
trouva plutot I'apaisement. Iille retentit encore parfois de ces
accents passionnés qui avaient ébranlé la vieille médecine; mais
les esprits s’engageaient dans une autre voie. Broussais connut
toutes les amertumes du pontificat, la foi qui s’éteint, les
fidéles qui s’en vont, le temple qui se vide, la négation méme
qui se tait, I'indifférence qui couvre tout. J’ai entendu I'écho
affaibli et déja lointain de ces luttes ardentes, de ces contro-
verses gigantesques. Aujourd’hui, nous sommes la postérité,
nous pouvons prononcer un jugement imparlial, nous devons
rendre a Broussais la part de gloire qui lui est due. Ce qui
fait sa gloire, ce n’est pas d’avoir créé une médecine qui se
disait physiologique, ce n’est pas d’avoir édifié un systéme,
c’est d’avoir porté la sape dans tous les systémes et préparé
ainsi I’écroulement de son propre édifice, ¢’est d’avoir affranchi
la médecine.

Les temps étaient propices; le terrain était merveilleusement
préparé. L'impulsion donnée par Morgagni prenait chaque jour
une nouvelle vigueur; les découvertes de l'anatomie patholo-
gique s’amoncelaient, grace aux travaux de Bayle, de Laennec,
de Craveilhier, d’Andral. En méme temps, I'observation cli-
nique pure se perfectionnait; elle n'abandonnait pas la con-
statation des signes généraux et de ’ensemble évolutif des
maladies, mais elle descendait dans le détail, elle se localisait,
elle devenait en méme temps plus pénétrante et déterminait
pendant la vie ces lésions des organes que dévoilait I'autopsie :
c’était 'ceuvre de Corvisart, de Laennec, du jeune professeur
de pathologie interne de la Faculté de Paris, Andral, et aussi
de son futur collegue, le plus illustre des médecins contem-
porains, le grand survivant de cette glorieuse époque, le pro-
fesseur Bouillaud. A la mort de Broussais, Andral quitta sa
chaire de pathologie interne et occupa la chaire de pathologie
générale.

~
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On peut Jouer la laborieuse activité d’Andral, dont témoigne
I’étonnante abondance des matériaux accumulés dans sa eli=.
nique médicale ; on peut vanler ses éminentes qualités d’ob-
servateur, soit au lit du malade, soit a la table d’autopsie; ce
qui m’a le plus frappé en lul et ce qui me parait étre lexpres—
sion dominante de cette grande physionomie médicale, ¢’est le
calme dédaigneux avec lequel il assiste aux luttes et a I'effon-
drement des systémes, c’est son appel incessant & 1'observation
pure dégagée de toute préoccupation doctrinale, ¢’est son culte
pour la constatation sincere, désintéressée, des phénomeénes
morbides et des 1ésions pathologiques.

Andral avait, dans cette époque de rénovation, établi sa
réputation sur les travaux qu’il consacrait aux lésions_locales ;
il était un des maitres de I'anatomie pathologique, il était le
vulgarisateur le plus ardent de l'auscultation ; cependant il
revendiquait l'importance qu’il convient d’apporter & 1’état
général dans les maladies; il stﬂ)ordonnalt, dans les ﬁevres,
les lésions locales & I'état infectieux de 'organisme. La, comme
dans d’autres affections, il appelait I'expérimentation & son
aide et inaugurait avec Magendie la pathologie expérimentale.

On a dit qu’il fut le restaurateur de ’humorisme.

La vérité, c’est qu’il a, par 'étude objective des altérations
humorales, porté un coup mortel au solidisme; mais il n’a pas
remplacé un systeme par un autre. L’observation, avec ses
régles et sa méthode, telle qu’il 'appliquait au corps vivant et
aux organes morts, il I'a appliquée aussi & 1'étude du sang, de
la respiration, et il a jeté, avec la collaboration de M. Gavérre;,
les fondements de ’humorisme moderne. ”

L’ceuvre d’Andral repose tout entiere sur les faits, sur leur
groupement, sur leur comparaison. S’il formule une régle géné-
rale en pathologie ou un précepte thérapeutique, c’est I'expres-
sion d’'un fait commun.

Tout autre fut la méthode de Chauffard. Pour lui, il y a en
biologie et en pathologie des notions primordiales qui s'impo-
sent aux convictions par la puissance de 'évidence, des doc-
trines & ]a lumiére desquelles on peut interpréter les faits, des
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idées suprémes, des principes dont on est autorisé a déduire
les conséquences. Cest a cette affirmation, a cette démons-
tration que Chauffard a consacré pendant trente-quatre ans
un talent incontesté, une éloquence entrainante, un labeur
incessant, depuis son Essai sur les doctrines médicales jus-
qua son Livre sur la wvie. Ces vérités fondamentales sur
lesquelles Chauffard fait reposer la science de la vie et qui
lui permettront de porter un jugement sans appel sur toute
doctrine, ces vérités sont I'autonomie de I'étre vivant, son unité,
sa spontanéité, sa finalité. Or, ces vérités, qui se presentent a
Chauffard avec la marque de la nécessité et de ’évidence, il
affirme que ce sont les vérités traditionnelles, et il conclut en
ces termes : « Etre conforme ou contraire & la tradition, ¢ est,
d’ordinaire, étre conforme ou confraire a la vérité elle-méme. »
Affirmation audacieuse, ot I'éblouissement que cause le para-
doxe empéche de découvrir un fond réel de verité. Ce procédé
de dialectique était habituel & Chauffard. Avec une conviction
absolue, il produisait une idée en opposition avec le sentiment
dominant; et, de peur de l'affaiblir par I'apparence d’une con-
cession ou d’une capitulation, il s’efforcait de mettre en lumiére
les points de dissidence et revétait I'idée d’une formule agres-
sive. On eht dit qu'il préférait le défi & la persuasion et que,
convaincu du triomphe définitif de la vérité, il lui suffisait de
combattre et de souflrir pour elle. Il a combattu et il a souffert.
En effet, il n’a pas renconiré partout ces acclamations qui
I'ont accueilli plus d’une fois a la tribune de I’Académie et ces
applaudissements sympathiques qui s’adressaient surtout a
son caractere, a son ardenfe conviction, & I’élévation de son
langage, a la hauteur de ses idées. S’il n'a pas trouvé la popu-
larité, ses adversaires ont reconnu qu'il ne s’était pas abaissé
a la rechercher, et ses amis pourraient dire que les blessures
recues n'ont pas fait naitre chez lui 'animosité, ni l'aigreur.

On a répété bien souvent que Chauffard était dans I'Iicole
de Paris l'unique représentant de I'Ecole de Montpellier. Il y
a dans cette affirmation une triple erreur.

Bien des affinités rapprochaient Chauffard de quelques-uns
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des écrivains qui ont développé l'enseignement doctrinal de
Barthez et de Lordat; mais il n’est pas une des ceuvres de
Chauffard ou I'on ne puisse trouver une critique respectueuse
et sympathique des tendances de cette Ecole, et la dissidence
s’accuse quand on lit les appréciations moins réservées portées
sur la philosophie médicale de Chauffard par les défenseurs
autorisés de ce qui fut la doctrine de Montpellier.

Mais notre illustre Faculté du Midi n’est plus la gardienne
jalouse d’un dogme, ni la dépositaire exclusive de vérités tradi-
tionnelles; de méme, 1'Ecole de Paris n’est plus la citadelle de
I’organopathie. Le mouvement scientifique, qui différe suivant
les temps et dont la formule varie avec les siécles, n’est plus
influencé aujourd’hui par les latitudes. Tous les savants, a la
surface de notre planéte, vivent en état de communion intime
et constante, et, si quelques individualités peuvent faire abs-
traction du progres actuel et échapper au .tourbillon qui nous
entraine, pour s’absorber dans une contemplation immobile du
passé, il n’est pas une collection d’hommes et surtout pas une
corporation enseignante qui puisse rester indifférente et étran-
gere au mouvement scientifique contemporain. Il n’y a plus des
écoles dans le sens historique du mot; mais il y a, par toute la
terre, un fonds commun de connaissances légué par les siecles
et enrichi par le travail de chaque jour; il y a aussi une mé-
thode générale de recherche, une discipline scientifique com-
munes, qui ne sont pas d’invention moderne, mais qui résument
dans leur forme la plus simple, la plus sire, la plus expéditive
et la mieux appropriée aux besoins du temps présent, les modes
divers d'investigation qui ont profité aux époques antérieures.

Cette discipline médicale universelle est la fille et 1'héritiere
des écoles des temps passés, et je ne crains pas d’affirmer
qu’elle est le développement et I’épanouissement de cette école
hippocratique, qui avait pour base I’observation et qui, pour ce
motif, contenait en puissance toutes les découvertes des siecles
ultérieurs.

Messieurs, ce qui caractérise une école, c’est tantét une
méthode, tantét une doctrine.
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La méthode de Décole hippocratique est inébranlable, et,
il n'y avait dans 'cuvre d’Hippocrate que la méthode et les
faits constatés par 'application de cette méthode, on ne trou-
verait pas un médecin digne de ce nom qui ne se {it gloire de
se déclarer hippocratiste. C'est que les conquétes de 'obser-
vation sont indestructibles; c’est que les faits bien observes
prévalent contre tous les systémes. Je ne sais si c'est la méde-
cine de Cos que visait Platon lorsqu’il dit : « La médecine
recherche la nature du sujet qu’elle traite, la cause de ce
quelle fait, et sait rendre compte de chacune de ces choses. »
Mais je sais qu’Hippocrate n'aurait pas accepté cet éloge, lui
qui, dans son 7raité de ['Ancienne médecine, s'éleve si éner-
giquement contre I'hypothése et préconise exclusivement la
recherche du fait, du réel, de ce qui est (<6 €év). « On est bien
obligé de se servir d’hypothese, dit-1l, si I'on veut discourir sur
les choses occultes, parce que toute vérification est imprati-
cable... mais la médecine n'a pas besoin d’hypothése. » Kt
ailleurs : « Sila médecine pouvait étre déduite de ’hypothése,
il n'y aurait pas de bons et de mauvais médecins; ils seraient
tous également instruits ou également ignorants. » L’observa-
tion dont Hippocrate fait le fondement de la médecine, c’est
tout ce que le médecin peut constater, c'est tout ce que le
malade ressent, c’est ce que d’autres ont pu voir, ce sont « ces
nommbreuses et excellentes découvertes accomplies dans le long
cours des siecles »; et il ajoute : « Le reste se découvrira si
des hommes capables, instruits des découvertes anciennes, les
prennent pour point de départ de leurs recherches. »

Hippocrate a aussi sa doctrine. Deux principes dominent
dans toute son ceuvre. L’un, qui ne lui appartient pas, qu'il a
emprunté aux pythagoriciens, c’est cette idée que la santé est
maintenue par le juste mélange des humeurs et que la maladie
est produite par leurs inégalités. La science a répudié cette
doctrine.

L’autre principe, c’est ce qu’il appelle la nature médicatrice.
C’est le fondement de toute médecine naturiste, c’est 1'idée
mere de toutes les théories pathogéniques de I'époque moderne
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ce n'est pas une hypothese a priori, c’est une déduction des
faits empruntes a I’observation journaliére des actes morbides;
c’est 'expression concise et saisissante de cette vérité expéri-
mentale que, lorsqu’une cause nuisible lése une partie du corps
ou trouble le jeu d’une fonction, sans que la mort en résulte
immédiatement, 1l se produit dans la partie intéressée ou dans
tout I'organisme une série d’actes qui ont pour effet ou pour
tendance de réparer la lésion et de rétablir le fonctionnement.
De 1a & dire que la cause nuisible met en jeu une propriété
naturelle de I’organisme qui tend au rétablissement de la santé,
et que la maladie est I'ensemble des actes qui doivent conduire
a la guérison, il n’y avait qu'un pas, et ce pas a été franchi par
la plupart des théoriciens de la maladie. Ce fut également I'idée
dominante des grands cliniciens de tous les temps.

Je n’insisterai pas sur les autres systématisations ‘générales
qu Hippocrate a déduites de I’observation des faits morbides.
Son idée de l'unité de la maladie ou les phénomeénes suc-
cessifs qui prennent place dans le développement évolutif d'une
maladie particuliere ne lui semblent pas étre des accidents
isolés, indépendants, fortuits, mais des manifestalions subor-
données, solidaires, reliées par un enchainement hiérarchique;
son opinion sur les crises, sur la signification des jours criti-
ques, sonl autant de généralisations légitimement déduites
d’une observation qui n’était pas parfaite, et, a ce titre, éter-
nellement soumise a la revision, a la vérification de I'observa-
tion ultérieure.

Vous le voyez, Messieurs, dés les origines de la médecine,
I'observation a été le fondement de la science, et la raison grou-
pant et comparant les faits, s’est élevée aux formules générales
qui sont les principes de la science, les regles de I'art, regles
et principes auxquels je me refuse a donner le nom de dogmes
et -de lois immuables. Ces origines de la science médicale,
Baglivi les a indiquées en quelques mots : « Necessitas medi-
cinam invenit, experientia perfecit... regente ac moderante
rationis lumine. »

Alinsi, dés 'aurore de la médecine, nous trouvons I'observa-
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tion, mais en face de I'observation nous rencontrons la systé-
matisation. Nous maintenons la prévalence des fails ; mais
nous n’avons pas cet héroisme sloique qui consisterait a arra-
cher des entrailles de Phumanité, ce besoin invineible de cher-
cher le pourquoi des faits. Toutefois, si nous risquons des
interprélations, nous les soumettons au controle et a la vérifi-
cation de 'observation. Nous pouvons tenir en défiance la syn-
thése; mais nous devons reconnaitre, comme loi de I'évolulion
scientifique, que la médecine a, de tout temps, sacrifié a la
synthése; et 'on peut remarquer que si notre siecle, avec ses
découvertes si nombreuses et si rapides, se désintéresse plus
que tout autre des notions synthétiques, il ne pouvait en étre
ainsi des premiers ages de notre science, qui, n’ayant pas
encore eu le loisir de pénétrer dans les minuties de 'analyse,
ne pouvaient considérer les faits morbides que d’un point de
vue général et d’un coup d’eeil d’ensemble.

Je ne viendrai donc pas dans cette chaire vous révéler des
vérités absolues, éternelles. I’absolu n’appartient qu'aux ma-
thématiques, et, dans le domaine de I'observation, les vérités
éternelles ne sont que des vérités de I'autre monde. Ce qui nous
appartient légitimement, c¢’est la recherche et la connaissance
des rapports des choses. L’observation nous fait connaitre ces
rapports d’abord d’une facon confuse et incompléte; puis les
points de vue changeant et se multipliant, nous arrivons a en
avoir une notion plus précise et plus exacte; mais, quand nous
parvenons enfin a formuler la loi d’'un phénoméne morbide,
nous devons savoir que celte loi n’est que I'expression de con-
statations empiriques et non le principe nécessaire d’ot doivent
dériver fatalement les faits particuliers.

Nous procédons en médecine comme Képler procédait en
astronomie. Il avait été frappé par cette remarque que la durée
des révolutions planétaires a quelque rapport avec la distance
qui sépare chacune d’elles du soleil; il expérimenta en quelque
sorte sur les nombres et arriva par le titonnement & reconnai-
tre que le carré des révolutions est comme le cube des dis-
tances moyennes, et verifia que ce rapport, dont il ne concevait
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pas la raison, était le méme pour chacune d’elles. Il avait ainsi
formulé une loi empirique, analogue a celles qui sont de notre
domaine; la loi ne fut vraiment scientifique que lorsque Newton
démontra par le calcul quil ne saurait en étre autrement.
Ces lois existent aussi en biologie, je ne les nie pas; mais je
les ignore et je n’entrevois pas l'avenir ot la loi empirique
disparaitra et ou 'on pourra déduire les faits biologiques de
notions abstraites absolues. Sachons done nous contenter de
chercher et de saisir les rapports des faits; et, quand nous
formulons une loi, n'oublions pas qu’elle n’est que 1’expression
de faits communs empiriquement observés. Ainsi comprises,
les lois médicales sont des systématisations légitimes et utiles.
Nous ne savons pas ce qu’est essentiellement la pneumonie,
nous ne connaissons ni sa nature, ni son mode de production ;
mais nous sommes renseignes sur quelques particularités de
son modé de terminaison, et la science a pu a diverses époques
¢baucher quelques traits de cette systématisation. Hippocrate
avaif reconnu que lorsque cette maladie arrive a la résolution,
lorsqu’elle se juge, la crise s’accompagne d’une modification de
I’expectoration d’'un changement subi par la matiere peccante
qui est rejetée au dehors, et la crise pour lui était le résultat
de la coction de cette humeur. Aprés plus de vingt siécles,
Laennec reconnut que la résolution de la pneumonie consiste
en la disparition de I'hépatisation, et il assigna comme carac-
tere a cette résolution les phénomeénes stéthoscopiques produits
par le retour de la perméabilité pulmonaire, par la liquéfaction
de 'exsudat. La disparition du souffle et le retour des rales
crépitants n’étaient que la constatation d’un nouveau rapport
des choses; c’était considérer d’'un autre point de vué la méme
modification humorale qu’Hippocrate .attribuait a la coction.
Encore quelques années, et Wunderlich assigne & la crise un
autre caractere dont on ne saisit ni directement ni facilement
les rapports qu’elle peut avoir avec la coction d’Hippocrate et
avec la résolution de Laennec, c’est la défervescence. Encore
un peu de temps, et Howitz découvrira un nouveau rapport et
fera voir que, avec la défervescence, avec la disparition du
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souffle, avee la modification de 'expectoration, un autre phé-
nomene eritique apparait : ¢’est le retour des chlorures dans
les urincs, et 'on a pu comprendre que, si les clilorures avaient
6té fixés dans Pexsudat, ils pouvaient &tre repris par le sang
et livrés aux séerétions au moment olt la coction liquéfie cet
exsudat, modifie Pexpectoration et rend au poumon sa per-
mcéabilité.

Je viens de prendre pour exemple une systématisation qui ne
porte que sur un point restreint et dont I'importance est relati-
vement minime. Mais nous vivons & une époque ou la doctrine
va se renouveler non plus dans des questions de détail, mais
dans les notions fondamentales de la science. Le domaine de la
pathogénie s’agrandit. La clinique et I'étiologie empirique ne
s'éelairent plus seulement aux lumicres de I'anatomie et de la
physiologic pathologique; la médecine réelame le concours des
sciences voisines, de ce que nous appelions les sciences acces-
soires, de ce que récemment, dans un document officiel, je
vovals avec plaisir désigner plus justement sous le nom de
sciences auxiliaires. La chimie et les sciences naturelles nous
apportent une assistance dont les conséquences semblent devoir
dépasser les plus ambiticuses espérances.

Nous savions qu'un membre entier peut étre écrasé, que les
os peuvent étre broyés, les muscles dilacérés; que cependant
il peut ne résulter de si effroyables désordres, ni gangréne, ni
suppuration, ni réaction phlegmasique locale, ni retentissement
fébrile général. Nous savions que la réparvation s’opére ainsi
par les sculs actes physiologiques, & la condition que la peau
n'aura pas ¢té intéressée dans la blessure, que la plaic ne sera
pas exposée. Nous savions d’antre part qu'une excoriation en
apparence insignifiante peut devenir le point de départ de com-
plications locales sérieuses et d’accidents généraux graves, si
elle est ou demeure au contact de I'air. On en avait conclu que
Pair peut, dans certains cas, étre le vecteur de quelque agent
nuisible, et la chirurgie avail, imaginé¢ des méthodes qui pré-
munissaient I'organisme contre la contamination (qui peut se
faire par I'air. Ce n’était encore qu’une notion vague.
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Or, il s’est rencontré qu’une querelle s’éleva entre deux
savants sur une question de bhiologie transcendante qui sem-
blait d’abord ne pouvoir intéresser en rien la médecine. Il s’est
trouvé que M. Pouchet croyait & la génération spontanée et
que, M. Pasteur n’y croyant pas, la controverse fut poursuivie
avec l'ardeur et I'entrainement qui appartiennent aux grands
caractéres et aux grandes convictions; les savants se divisérent
en deux camps, et le public se passionna pour le débat. La
question était posée de télle sorte qu’elle ne pouvait étre close
que par une solution définitive. Les recherches se multiplie-
rent, les expériences furent variées a linfini, et 'on arriva
a cette démonstration : c’est que partout naissent des étres,
mais que toujours ils ont des générateurs. On fit voir que les
fermentations. sont produites par des ferments figurés, par
des étres vivants, par des organismes inférieurs; mais le pan-
spermisme, qui a tant agité notre époque, prouva que ces élres
avaient leurs générateurs dans I'atmospheére. Il fut établi aussi
que la putréfaction n’est qu'une fermentation et que la matiére
morte est détruite par ces organismes minuscules; mais on
arriva également a cette découverte que, parmi ces étres, il
en est qui peuvent vivre et se multiplier dans la matiére
vivante et entrainer sa mort. Une des plus grandes révolutions
de la médecine fut 'une des conséquences, et la moins prévue,
de cette dispute des deux savants.

Cette doctrine, qui justifiait les prévisions des chirurgiens,
introduisit une réforme logique dans les procédés opératoires
et permit d’instituer des méthodes rationnelles de pansement.
Elle a diminué la mortalité des blessures et rendu innocentes
les plus graves opérations. Mais la chirurgie n’est pas seule
a bénéficier des nouvelles doctrines; la médecine proprement
dite s’en empare pour éclairer la pathogénie, pour formuler
une hygiéne nouvelle, pour.rectifier la thérapeutique. Voila
donc un systéme nouveau en médecine, une notion directrice,
dont il nous appartient de déterminer le domaine ou elle peut
trouver son application. Je ne crois pas qu’aucune époque ait
assisté 4 une plus grande et plus fructueuse réforme de la



12 METHODES ET DOCTRINES.

doctrine médicale, et je me plais & reconnaitre que notre
génération ne lui a pas oppos¢ les résistances obstinées qui
ont si sonvent retardé 'avénement des vérités scientifiques.
DUne autre notion moins brillante, mais peut-étre plus
féconde encore, s'introduit lentement et presque silencieuse-
ment dans la science : c’est la notion des troubles généraux
de la nutrition. Il semble qu'on ne les elit pas soupconnés
a I'époque ot I'on discutait avec tant de véhémence, dans cette
Iicole méme, sur les maladies sine maferid. 11 est hors de
doute qu'il existe des étals morbides de tout I'organisme dans
lesquels I'anatomie méme la plus délicate ne pent démontrer
aucune modification anormale dans la forme, dans la structure,
dans Parrangement des éléments anatomiques; 1l se peut
méme que la chimie n’arrive pas a démontrer la moindre
difiérence entre ces éléments et cenx d’un organisme sain.
Mais si, considérée a I'état statique, la composition de telle
cellule est normale, il se peut qu’a 'état dynamique elle dévie
notablement du type physiologique. Il y a en effet a considérer
dans la cellule vivante autre chose que la quantité de matiere
consfituant cette cellule morte. La vie d’une cellule, c’est
I'instabilité et la mobilité de la matiére qui la compose. (est
un incessant mouvement de pénétration et d'expulsion de
maticre, de métamorphose assimilatrice et de transformation
désassimilatrice ; c’est un tourbilion dont la rapidité peut
osciller a I'état normal dans des limites déterminées, mais
dont 'intensii¢ ne peut étre exagérée ou réduite sans qu’il en
résulte un trouble physiologique. La maladie garde pour carac-
teres une altération chimique et physique, mais cette altération
n’existe que pendant la vie de I'élément, et peut ne pas laisser
de vestiges apres la mort. Les accélérations, les ralentis-
sements, les perversions de ce mouvement nutritif peuvent
avoir pour conséquences un changement dans les propriétés
physiologiques des particules élémentaires ; elles retentissent
secondairement sur la constitution des humeurs ; elles mettent
anormalement en jeu les grands appareils, soit qu'une plus
grande quantité d’oxygéne devienne nécessaire pour des com-
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bustions plus actives, soit que les émonctoires doivent rejeter
a I'extérieur une quantité plus considérable de principes excré-
mentitiels. Le trouble nutritif peut étre moins accusé et ne
pas provoquer pendant longtemps de manifestations morbides.
Mais, s’il ne constitue pas la maladie, il n'est déja plus la
sante ; 1l est la phase préparatoire, la prédisposition, la dia-
thése qui va .quelque jour provoquer un éclat soudain et se
révéler par ce qu’on appelle la maladie spontanée. Il est tel
trouble nutritif dont la maladie aigué n’est qu'un accident
paroxystique qui tend a rendre momentanément & 1'organisme
’activité normale des métamorphoses de la matiere. Tel autre
trouble nutritif s'empare de '’homme pour toute la durée de
son existence, et, quand.il produit la maladie, il impose a
cette maladie la chronicité, & la facon de toutes les causes
permanentes.

Cette question des altérations générales de la nutrition envi-
sagées comme causes de maladies peut paraitre encore bien
obsture ; la science posséde cependant de nombreux documents
qui peuvent I'éclairer. C’est 'examen de ces documents que
je veux faire pendant le cours de cette année, en m’attachant
plus particuliérement aux maladies qui dépendent de la nutri-
tion retardante.

Je ne chercheral pas & ressusciter le vieil humorisme, qui
est définitivement mort; mais, fidéle & la méthode médicale
telle que je vous l'ai exposée, je poursuivrai 1'observation dans
les symptomes, dans les lésions anatomiques, dans les altéra-
tions humorales; non pour dire comment est la maladie, mais
pour chercher comment elle se produit, comment ses éléments
s’enchainent, & quels résultats elle aboutit; comment . elle
nait, comment elle évolue, comment elle finit, comment elle
peut étre abrégée. Dans cette voie, je suivrai le sillon tracé
par Andral et me tiendral pour honoré si je puls, méme de
loin, marcher dans la trace d’un tel maitre.
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NUTRITION.

Constitution de la matiere organisée. — Individualité élémentaire. — Vie et
mutalion nutritive. — Phénomeénes physiques et phénomenes chimiques des
mutations nutritives cellulaires. — Matiere circulante. — Mutations fone-
tionnclles. — Mutations respiratoires. — Mutations digestives. — Activité
de V'organisme vivant. — Forces de tension. — Leurs origines. — Les forces
extérieures. — Aliments, chaleur, lumidre. — Systéme nerveux. — Variabi-

Jité des forces élémentaires.

Nous abordons aujourd’hui 1’étude des modifications patho-
logiques de la nutrition non seulement pendant 1’évolution des
maladies, mais aussi pendant leur phase préparatoire et pen-
dant la période de déclin qui conduit & la guérison. Cette étude
suppose la connaissance de la nutrition normale. L état phy-
siologique doit en effet toujours ¢clairer I'état de maladie.

Etre malade suppose vivre; et vivre suppose étre organisé.
Je dirai donc deux mots des caractéres de l'organisation, afin
de fixer dans votre esprit la constitution de ce qui est le
substratum de toute vie et de toute maladie. Je n’é¢tudierai
pas l'organisation dans ce qu’elle a de plus complexe, dans
lorganisme entier, ou dans un appareil, ou dans un organe,
ou meme dans un élément anatomique. Je chercherai ses
caracteres dans les parties irréductibles, afin de trouver ce
qu'ils ont de plus général, de véritablement universel. Cette
partie irréductible, ce sera la molécule complexe de proto-
plasma. Cette parlicule élémentaire de la substance organisée
vivante est formée par l'association et le mélange intimes de
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différents ordres de matiére : en premier lieu, des composés
organiques-a composition atomique extrémement complexe,
quaternaires, azotés, peu stables, quelques-uns accessoirement
sulfurés, quelques autres accessoirement phosphorés; ce sont
des substances colloides, albuminoides ou protéiques. A ces
composés viennent se joindre d'autres composés organiques
plus simples, ternaires, doués d’une plus grande stabilité. Il
s’y ajoute des matieres minérales et enfin de l'eau, sans
laquelle aucune vie ne saurait exister. Par la vie, cette sub-
stance complexe s’individualise; elle forme 'individualité com-
posée et I'individualité élémentaire.

Si je parle d’individualité composée, ce n’est pas que je
prétende retirer a I'étre vivant son caractere d’unité. L'indi-
vidualité cellulaire n’empéche pas I'unité de 'étre collectif.

Si le caractére de 1'étre repose sur les propriétés des élé-
ments, il n’en est pas la résultante; 'arrangement des parties
détermine les attributs supérieurs : avec du cuivre et de I’acier,
je puis faire une lampe ou une montre; les propriétés des élé-
ments constitutifs restent les mémes dans les deux cas, 'arran-
gement de ces éléments détermine seul I'adaptation a des fonc-
tions différentes.

Si nous voulons comprendre comment cette substance orga-
nisée s'individualise par la vie, 1l faut interroger son activite,
non dans ce qui est complexe, mais dans ce qui est simple,
revenir encore a I'étude des particules vivantes élémentaires.
Ces particules vivantes, en;effet, comme les organismes les plus
compliqués, naissent et meurent : ce sont des caractéres com-
muns; quelques-unes, aprés -la naissance, grandissent et se
multiplient, d’autres enfin sentent et se meuvent : ce sont la
des attributs supérieurs, mais qui sont loin d'étre universels.
Tout cela, c’est la vie assurément; mais tous ces caractéres
n’appartiennent pas a toute particule vivante soit des orga-
nismes élémentaires, soit des organismes complexes.

Ce qui est commun a toutes les particules vivantes, c’est un
mouvement moléculaire spécial, qui n’appartient ni ala matiere
inorganique, ni a la matiére organique morte. L’effet de ce
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mouvement, ¢'est d’entrainer dans Dintérieur de la particule
vivanle des matiéres extéricures qui ne sont pas vivantes, de
leur faire subir des métamorploses chimiques que j'appellerai
vivifiantes, parce que, sous l'influence de ces mélamorphoses,
ces matieres deviennent partie constituante de I'élément vivant
et participent & sa vie; c'est de faire subir encore & la sub-
stance vivante de nouvelles métamorphoses chimiques que j’ap-
pelle rétrogrades, parce que, sous leur influence, la matiere
cesse d’¢étre vivante; c’est enfin d’expulser ces derniers pro-
duits de décomposition. Le caractére commun de I'activité de
toute particule vivante, c’est donc un double mouvement
moléculaire, continu, d’introduction et d’expulsion, en méme
temps qu’un double travail continu de transmutation chimique,
I'un qui suit l'introduction, I'autre qui précede ['expulsion.
D’un coté translation, de I'autre transmutation : double travail
physique en méme temps que double travail chimique. Ce sont
ces phénomenes de la mulation intra-organique que 'on dé-
signe d’ordinaire sous le nom de nutrition et que je préfere
nommer mutation nutritive.

Si cette mutation nutritive est le caractere commun de tout
ce qui vit, s1 elle est la caractéristique générale de la vie, la
meilleure deéfinition de la vie sera celle qu’a donnée Aristote :
« La vie est ensemble des opérations de nutrition, de crois-
sance et de destruction. » C’est I'idée que de Blainville a
exprimée en dautres termes : « La vie est le double mouve-
vement interne de composition et de décomposition a la fois
général et continu. » Donc la nutrition, c’est la vie; et par
nutrition j’entends la mutation nutritive avec la signification
spéciale et restreinte que je viens de donner a ces mots. Cest
la vie avec son double mouvement d’assimilation et de désassi-
milation, de création et de destruction.

Yous avez pu comprendre, Messieurs, que dans cette concep-
tion, 'assimilation comprend un acte physique, la translation
de pénétration, el un acte chimique, la transmutation vivifiante ;
que la désassimilation comprend également un acte chimique,
la transmutation rétrograde, et un acte physique, la translation
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d’expulsion. Ces deux phénoménes : assimilation et désassimi-
lation sont en général simultanés et paralléles, mais non d’'une
facon constante, méme a 1'état physiologique. La croissance
physiologigue en effet est la prédominance de I’assimilation sur
la désassimilation. Dans les conditions pathologiques, cette
prédominance de I'assimilation produit I'hypertrophie, tandis
que I'atrophie résulte de la prédominance de la désassimilation.
J’iral plus loin, et je dirai que, méme dans chacun de ces deux
phénomenes, I'acte physique et 1'acte chimique ne sont pas
indissolublement enchainés I'un & l'autre. Mais chacun des
quatre actes auxquels I'analyse peut réduire la mutation nutri-
tive est absolument nécessaire a la vie; aucun d’eux ne peut
etre longtemps entravé ou supprimé sans (ue le mouvement
moléculaire s’arréte, sans que la vie s’éteigne. Permettez-moi,
Messieurs, de motiver cette assertion. ‘

Je suppose que la translation de pénétration soit supprimeée.
Par ce fait, le premier acte chimique est ¢galement supprimé;
il ne peui plus se produire aucune transmutation vivifiante. Il
ne reste donc que les deux derniers actes, la transmutation
retrograde et la translation expulsive. L’effet de la persistance
de ces deux phénomeénes, c’est la diminution de la masse de
I’élément non jusqu’a ce qu'il ait disparu, mais jusqu'a ce que
sa substance ne contienne plus les divers mateériaux constitutifs
dans la proportion nécessaire pour que la matiére organisée
puisse vivre. La diminution de I'élément n'irait méme pas jus-
que-la, la mort arriverait plus tot : car les deux actes de la
désassimilation consommeni de la force. Sans doute, dans les
conditions normales, ils dégagent aussi de la force par le fait
des oxydations qui les accompagnent ; mais, dans I'hypothese
de la suppression de I'apport, I'oxygeéne fait défaut, la force con-
sommeée ne se reproduit pas, le mouvement doit donc s’arréter.

Supposons maintenant que le second terme seul, la transmu-
tation assimilatrice ou vivifiante, soit supprimeé. L’apport con-
tinuant, les matériaux qui viennent du dehors [s’accumulent
dans 1'élément jusqu'au moment ol ils s’y trouvent dans la

méme proportion que dans le liquide ambiant. Il y a, a ce
BoucHaRD. — Nutrition. 2
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moment, équilibre, suppression des condilions requises pour la
diffusion, arrét de la translation de péndétration. Nous rentrons
alors dans la premicre hypothese avee sa conséquence finale, la
morl.

Admeltons, sivous le voulez, que le troisicme slade, la trans-
mulalion désassimilatrice ou rétrograde, fait défaut. Glesl par
elle que se font normalement les oxydations; c’est elle qui est
le principal généraleur des forees, le vérilable moteur de la
mulation nutritive. Sa suppression arréle le mouvement. Car la
mulation nulritive est principalement engendrée par cet acte
qui détruit la natiere vivante, et I'on retrouve ainsi, dans l'in-
timilé de Pacte vilal le plus ¢lémentaire, la vérificalion de celte
grande vérilé qui domine '’harmonie du monde organique : La
vie nait de la morl.

Supprimons enfin le dernier terme, la translation d’expul-
sion. Les matériaux exerémentitiels résullant de la destruction
de la maliere vivante ne peuvent plus s’échapper, ils vont s'ac-
cumuler, diluer la matiére protoplasmique ou la coaguler, la
modifier en tout cas physiquement ou chimiquement, entraver
ainsi l'aclivité de celte matiere, restreindre le mouvement
nulritif. Vous en avez souvent la preuve dans les états patho-
logiques. Qu’une maladie du rein s’oppose a I'élimination des
matieres exerémentitielles, ces derniers s’accumulent dans le
sang ct secondairemenl dans les sues qui baignent les élé-
ments anatomiques. Il s’établit un équilibre dans la proportion
des matlieres excrémentitielles au dehors el & I'intérieur des
éléments; les condilions physiques de la diffusion sont suppri-
mees, la transmutation expulsive s’arréle. C'est alors que 'ana-
lyse chimique des organes fournil des quantlilés considérables
de maticres extractives. Mais c’est alors aussi que vous obser-
vez pendant fa vie ces abaissemenls parfois ¢normes de la
température de I'organisme, indices de la diminution des
oxydalions intracellulaires: et la morl résulte souvent de
I’hypothermie autant gue de l'infoxication.

Ces guatre phénomenes, auxquels on peul réduire les (rans-
formations et la circulation de la maliére dans Porganisme
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vivant, n’ont pas toujours et exclusivement pour eflet de réparer
la substance et d’entretenir la vie de chaque élément anato-
mique. Il se produit aussi des transformations dans la matiére
circulante, et si les métamorphoses de la substance protoplas-
mique intéressent surtout la nutrition cellulaire, les transfor-
mations de la matiére circulante créent des forces qui sont
atilisées pour 'action physiologique des organes. Ce sont les
mutations de fonctionnement grace auxquelles la chaleur pro-
duite pourra, par exemple, étre transformée en mouvement par
les muscles; ce seront les mutations respiratoires par lesguelles
la chaleur produite pourra saccumuler dans l'organisme pour
se répartir, & I'aide de la circulation, suivant les besoins qui
sont incessamment créés par toutes les causes de réfrigération.
Si nous ajoutons aux mutations nutritives, aux mutations fone-
tionnelles, aux mutations respiratoires, ces autres métamor-
phoses que les aliments subissent dans le tube digestif et plus
tard dans des appareils de perfectionnement tels que le foie ; si
nous introduisons ce quatrieme ordre des mutations digestives,
nous aurons résumé I'ensemble de toutes les métamorphoses
que la matiere subit dans 'organisme vivant, ce que nous avons
coutume de désigner improprement par le mot de nutrition, ce
que les Allemands expriment plus justement par le mot de
Stoffwechsel, résumant en un seul mot ce que nous disons
dans cetie périphrase : les melamorphoses et les échanges de
la matiére. N

Revenons, Messieurs, aux mutations nutritives, et cherchons
a comprendre comment s’opére le quadruple travail auquel
nous les avons réduites. Nous ne nous attarderons pas aux con-
ceptions métaphysiques qui imaginaient des forces étrangeres
au monde inorganique et qui, par un vice de logique, impo-
salent ’action de ces forces a la matiere minérale pour 'obliger
a pénétrer dans l'intimité des corps organisés, pour l'assimiier
a ces corps et la faire participer a la vie. Nous laisserons donc
de coté les théories animiste et vitaliste. Mais, en dehors de
ces deux systémes, nous nous trouvons encore en présence de
deux écoles. Pour les uns, le mouvement de la matiere dans
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I'organisme vivant est provoqué el enlrelenu pat d’incessantes

impulsions qui viennent de l'extéricur; pour les auUﬂS,lleﬁt
soumis & I'action de forces intéricures qui s’¢puisent orll??o‘lnl'
sant la métamorphose nutritive, mats qui se renouvellent 1mnces-
samment. La divergence entre ces deux conceptions n'aboutit
a rien moins qn’a admettre, pour les uns, la passivité; pour
les autres, 'activité de I'étre vivant.

La premitre hypothése a ¢lé formulée de la sorte @ le proto-
plasma ne se défend pas, il se laisse pénétrer par toutes les
subslances qui réalisent les conditions nécessaires pour la
diffusion. Mais Sachs, en 1865, a fait voir que dans les cel-
lules végetales la diffusion s'opeére de facon différente suivant
que la cellule est encore vivante ou suivant qu’elle est morle;
et cela, avant que sa constitution chimique se soit modifiee
d'unc facon appréciable. Gerlach, en 1858, avait démontré
déja que les éléments vivants ne se laissent pas pénétrer par
les maticres colorantes et que le moment ou la coloration se
produit indique exactement l'instant précis de leur mort. En
1868, J. Ranke a démontré que les matiercs inorganiques
pénétrent différemment les muscles et les nerfs suivant qu’ils
sont vivants ou morts. Il y a done dans la matiére vivante des
forces de tension qui peuvent s’opposer a la libre exécution des
lois physiques reconnues exactes pour la matiére morte, et ces
forces de tension peuvent déterminer des mouvements de trans-
lation ou de transmutation qui ne s’effectuent pas dans la
maticre morte. Ces forces de tension peuvent créer des résis-
tances et des attractions par le fait d’un défaut d’équilibre per-
sistant dont J. Ranke a donné un exemple, quand il a montré
que dans un élément vivant il v a des différences de réaction
et d'¢lat électrique au eentre et 4 la périphérie : le noyau de
la cgﬂukz(nl}e ?yhndre-axe du tube nerveux ayant pendant
la vie upe reaction aeide, tandis que Penveloppe est neutre
ou akmhnp;le novau ayant pendant la vie une tension élec-
trr]ug positive, tandis que I'enveloppe a une tension électr
negative.

CeS(hﬂérenceschinﬁqUCS(AJHOCUiquesquﬂ s"¢quilibr

ique

ent par
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la mort sont maintenues pendant la vie et par. la vie dans un
élat permanent de défaut d’équilibre, c’est-a-dire dans un état
permanent. de tension. C’est la I'origine, dans les. éléments
vivants, de ces forces électro-motrices qui peuvent donner nais-"*
sance a des effets d’électro-capillarité. Mais d’ou viennent ces
forces vives qui résident dans les éléments anatomiques et qui
peuvent déterminer le mouvement de translation de la matiere
ou le mouvement d’association des molécules? Ces forces sont
créées par des actes physiques et par des actes chimiques. Les
oxydations ne sont pas geules a les engendrer. L’imbibition qui
est un des actes physiques de la nutrition, peut produire de la
force dans l'intérieur de I'élément anatomique, de méme que,
d’aprés Jungk, elle produit de la chaleur dans les membranes
mortes; et cetle production de chaleur s’explique par la con-
traction, par la diminution de volume qui accompagne toute
imbibition, le volume du corps imbibé étant moindre que la
somme des volumes de ce corps sec et de 'eau d’imbibition.
L’évaporation qui s’opére constamment a la surface des grands
organismes est également une source de forces : car si elle
ameéne une déperdition de calorique, elle amene la concentra-
‘tion des sucs, elle modifie par conséquent l'activité de la dif-
fusion, elle produit une rapidité plus grande de I'imbibition et
devient ainsi indirectement une cause de calorification. Schon-
bein a aussi montré qu'elle engendre le développement de
phénomeénes électriques. La diffusion elle-méme n’est pas un
simple phenoméne de transport mécanique; elle s’accompagne
souvent de dédoublements chimiques et d’actes électriques et
calorifiques. Il se crée donc dans toutes les particules vivantes
des forces intérieures qui constituent la véritable aclivite des
étres vivants. Elles s’éteignent au fur et a mesure de leur pro-
duction en déterminant la rénovation matérielle du corps; mais
elles se renouvellent, elles continuent et suppléent I'incitation
primordiale que I'élément anatomique a recue au moment de
sa naissance.

A ces forces intérieures se joignent les forces qui viennent
du dehors. Ces forces viennent en grande parlie des aliments :
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car les aliments représenlent non seulement la maticre qui
permet a l'organisme de grandir ou de se réparer, mais ils sont
un réservoir de foree, car ils ont emmagasiné ou rendu lalente
celte puissance qui suscile toutes les aclions organiques, la
puissance de la radiation solaire. Les aliments sont du soleil
emmagasiné. La chaleur ou la lumiére solaire se sont fixces sur
les végéiaux, et cette force rendue latente dans la substance
organique végétale redevient agissante quand celte substance
vegétale est ¢laborée par les animaux. Elle devient chez eux
source de chalenr et de force.

On a dit avec raison que le systéme nerveux est pour les
animaux ce que sont la chaleur et la lumiére pour les végétaux.
Les ¢léments nerveux ne sont peut-éire pas, & un plus haut
degré que les autres éléments, des générateurs de force, mais
s distribuent la force, et ils appliquent & un but détermine.
Enfin il n’est pas impossible qu’ils puisent la force a l'exté-
rieur el qu’'ils 'emmagasinent; et rien ne répugne dans celte
hypothese que le systeme nerveux par ses extrémités périphé-
riques puise dans la radiation solaire les éléments de force
qu’il transmet ensuite aux organes suivant les besoins de la
métamorphose organique.

L'organisme a done a sa disposition, pour effectuer le mou-
vement et la {ransformation de la matiere, des impulsions exté-
rieures qui 'influencent avec une fréquence et une intensité
variables et des forces intérieures qui se détruisent et se repro-
duisent sans cesse et qui sont soumises & une rénovation con-
tinuelle. Il n’est done pas besoin d'invoquer la prétendue irri-
tabilité du protoplasma, ni l'irritabilit¢ plus étrange encore de
la myéline de Virchow, ou du protagon de Liebreich, ou de
la lécithine de Diaconow. Il n’est pas besoin non plus de
demander avec Beneke leur secours aux propriéiés électri-
ques de la cholestérine.

L’élement vivanl recoit au moment de sa naissance une
force impulsive qui s'éteint vite, un capital natif qui s’épuise
en un instant, mais qui sont remplacés et continués par des
forces nouvelles qui se développent a I'intéricur sous I'influence
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de I'imbibition, de I’évaporation, de la diffusion, des oxyda-
tions et des autres actes chimiques qui mettent en liberté les
forces accumulées dans les aliments. L’élément vivant a de
plus des forces communiquées par le sysleme nerveux, par
la chaleur, par la lumiéere. It dispose ainsi de toute la force
nécessaire pour effectuer les quatre actes des mutations nutri-
tives, et il lui reste encore de la force excédante.

Les forces intérieures varient suivant les éléements; et, pour
Porganisme total, la somme de ces forces varie suivant I'age,
suivant le sexe, suivant l'individu. Il n’y a pas pour chaque
homme un équivalent fixe de forces intérieures, il v a plus ou
moins de force, plus ou moins de vie. On peut faire varier la
quantité de force qui résulte des mutations fonctionnelles et
respiratoires, car elles sont en relation avec la quantité de la
matiere consommeée; on a moins d’empire sur les forces pro-
duites par les mutations nutritives. L’intensité de ces dernieres
mutations varie suivant les individus, non pas seulement sui-
vant leur Age, mais suivant leurs origines. La rapidité ou
la lenteur des mutations nutritives, Pactivité plus ou moins
grande de la nutrition peuvent se transmettre héréditairement,
soit d’un individu & un autre individu, soit dans un méme
individu, d’une cellule en prolifération aux cellules de nou-
velle formation. On comprend ainsi comment, dans les familles
humaines, pourront se transmettre héréditairement certaines
maladies qui dérivent d'un vice constitutionnel de la nutrition;
comment, chez divers individus, les produits morbides creés
par un méme processus pourront parcourir des destinées
dissemblables, les uns poursuivant toutes les phases de leur
évolution naturélle, les autres s’arrétant en chemin et s’im-
mobilisant dans un stade intermédiaire.
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Indépendanee des mutations nutritives et des mutations fonctionnelles. —

Forces agissantes et forces radicales. — Constitution. — Tempérament. —
L’activité¢ fonctionnelle est toujours provoquée. — L’activité nutritive est
spontanée. — Critique de lirritabilite. — La vie se continue sans incita-

tion exterieure chez les étres qui se nourrissent de matiére organique. Les
étres qui se nourrissent de matitre minérale puisent a I'extérieur les forces
nécessaires a l'entretien de leur vie. — Animaux. Végétaux. Végélaux
sans chlorophylle. — Spécialisation des différents modes de l'aetivité vitale
dans les grands organismes. — Limitation de 'autonomie élémentaire dans
les grands organismes. — La durée de la vie est en raison inverse de lacli-

vité nuiritive. — Croissance. — Multiplication. — Formnation homologue.
— Formation hétérologue.

Si J’ai réussi a vous faire saisir I'étendue et les limites de
ce que jai appelé¢ les mutations nutritives, vous trouverez sans
doute justifiée la distinction que j'ai admise entre cette nutri-
tion proprement dite et les mutations fonctionnelles ou respira-
toires. La nutrition telle que je la comprends, c'est essentiel-
lement la vie, c'est le phénoméne primordial, antérieur et
nécessaire pour I'apparition de toutes les autres manifestations

s \ :
de Pactivité des étres vivants. La nutrition rend l'organisme
apte a fonctionner;

fo mais le foneclionnement ne résulfe pas de
la nutrition,

- el le mouvement nutritif n’a pas une intensité
proporiionnelle a Pintensité du fonctionnement. Le fonction-

nement nait de forces qui sont produites par des métamor-
phoses de la maticre, autres que les mutations nulritives. Le

fonclionnement exijg ' :
exige des forces qui sont produjes surtout
par des acles chimiques et plus particuli¢rement par des oxyda-
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tions, et la matiére consommée n’est généralement pas celle
qui constitue les éléments anatomiques en fonctionnement. Ce
qui se brile pour créer la force de fonctionnement, c’est sur-
tout la matiére circulante. Si cette distinction avait été com-
prise, on ne se serait pas obstiné, comme on I'a fait, a cher-
cher une équation impossible entre la quantité d'urée produite
et la quantité de travail musculaire effectuée.

Il v a donc des mutations fonctionnelles qui créent des
forces agissantes, et ces forces sont rapidement épuisées par
le fonctionnement. Au contraire, les mutations nutritives pro-
duisent des forces qui s’éteignent également en provoquant
la rénovation des éléments, mais qui se renouvellent inces-
samment. Ces forces rétablissent, en son état, I’élément orga-
nique, qu’il ait fonctionné ou non, et le mettent sans cessé
en situation telle qu’il peuf continuer a vivre et qu’ll peut
recommencer a fonctionner. Les mutations nutritives établis-
sent donc une réserve de forces, elles créent ce que Barthez
a si justement appelé les forces radicales. Si les forces agis-
santes dépendent surtout de la matiere consommeée, les forces
radicales dépendent avant tout de la constitution des parties
vivantes; et s1 nous voulons considérer 1'organisme dans son
ensemble, nous dirons que la somme de ces forces radicales
dépend surtout de la constitution générale de I'individu.

Je rencontre pour la premiere fois cette expression de con-
stitution qui se reproduit si souvent dans le langage médical
et qui, dans les traités de pathologie générale, a été prise dans
des acceptions si diverses. Il convient que je vous dise quel
sens j’attache a ce mot.

La constitution, c'est tout ce qui concerne les variations in-
dividuelles dans la charpente et dans I’architecture du corps,
dans la proportion des organes, des appareils, de 'organisme
entier, dans l'adaptation physique de chaque partie 4 sa fonc-
tion, dans la répartition de la matiére, soit dans la totalité de
I'organisme, soit dans chaque élément. La constitution a donc
trait a la structure du corps; elle est une caractéristique sta-
tique. Elle est donnée par la naissance; elle est modifiée par
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'age; elle peul élre transformée par la maladie et par 1’I-1ygl(l‘ﬂﬂ-

In face de la couslitution, je dois vous dire aussi ce (U€
j’entends par tempérament. o

Le tempcérament, c’est tout ce qui concerne les variations
individuelles de Iaclivité nutritive et fonctionnelle. Et comme,
pour un méme organisme ou pour un méme ¢lément, Pinten-
sit¢ de la vie et Dintensit¢ du fonctionnement se lient a I'in-
tensité des transformations de la matiére, le tempérament,
c’est tout ce qui concerne les variations individuelles dans
I'intensité des métamorphoses de la matiére vivante. Le tem-
pérament a donc firait & lactivité de 'organisme; 1l est une
caractéristique dynamique. Il est donné par la naissance, il
se modifie par I'dge, il peut étre transformé par la maladie et
par 'hygiene.

S1l était nécessaire de distinguer ce ¢ui, dans 'organisme,
est statique et ce qui est dynamique, il n'est pas moins néces-
saire de distinguer les divers ordres d’activiteé.

On a dit, et j’ai déja fait allusion & cette opinion : L’activité
vitale est toujours provoquée, elle n’est jamais spontanée. Oui,
Messieurs, 'activit¢ fonctionnelle est toujours provoquée, mais
I'aclivité nutritive se poursuil et se continue sans incitation
extérieure nécessaire. La cellule vivante une fois formée, si
elle est placée dans un milieu favorable et si elle trouve dans
ce milieu les éléments nécessaires qu'elle doil utiliser pour
se renouveler et pour eréer la force indispensable a cette
renovation, la cellule vivante, disje, posséde en elle-méme
lout ce qu’il faut pour entretenir ce mouvement moléculaire
dfassimilation et de desassimilation qui est essentiellement la
vie. Les? mémes auteurs qui ont affirmé la passivité de |'dtre
\'-l\'al-l‘t lnYoquent pour expliquer la vie une propriété par-
tneuhgre a loute matiere vivante qui serait Pirritabilité. Je
ne sals si je comprends mal le langage de ces auteurs:; mais
1.1 me se\mhle quil y a paradoxe ou contradiction & vouloip
imposer a la. fois aux étres vivants la passivité ef Iirritabilité.
Non, T'organisme n'est pas passif; je reconnais sop activilé;
jadmets sa spontan¢ité; je concéderai méme sop autonomie;
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mais je lui refuse l'irritabilite; & moins qu'on ne veuille faire
de I'irritabilité le synonyme d’activité fonctionnelle, auquel cas
le mot ferait double emploi; a moins encore qu’on ne l'identifie
avec la vie, ce qul en ferait encore une expression superflue.
Il n’y a pas une irritabilité nerveuse; mais il y a une activité
spéciale au tube nerveux vivant et qu’on appelle la neurilité;
il n’y a pas une irritabilité musculaire, mais il y a une activité
spéciale a la fibre musculaire vivante, et c’est la contractilité ; et
ces aclivités spéciales se manifestent chaque fois que viennent
a se réaliser les conditions intimes ou exlérieures nécessaires
pour que ces activités fonctionnelles spéciales entrent en jeu.
De méme il n’y a pas d’irritabilité du protoplasma, mais 1l y
a une activité immanente produite par une incitation primor-
diale, native, a laquelle succedent bient6t des forces autoch-
tones, et cette activité, qui est la vie, imprime a la matiere
le mouvement nutritif qui se poursuit, pourvu que se trouvent
réalisées les conditions de milieu nécessaires a sa continua-
tion. Et si dans certaines cellules le protoplasma est anime de
mouvements que modifient les changements survenus dans le
milieu, ces mouvements et ces modificalions ne supposent pas
plus l'irritabilité quela contraction du muscle ne suppose I'ir-
ritabilité. Il v a dans ces faits I'indice d'une activité physio-
logique obscure qui est comme une ébauche ou comme une
fausse apparence de la sensibilité consciente ou inconsciente
et de la motricité volontaire ou réflexe; sensibilité et motricité
qui, dans les organismes compliqués, sont & peu pres exclusi-
vement dévolues aux éléments d’appareils spéciaux, mais qui
peuvent se trouver réunies dans un méme élément chez les
étres monocellulaires. Il y a la vie, d'une part, et d’autre parl,
des activites fonctionnelles spéciales, la vie permanente, les
activités fonctionnelles se manifestant dans des conditions déter-
minées; je ne trouve pas place pour lirritabilité : car Dirrita-
bilité n'est pas quelque chose qui ne serait pas la vie ou quel-
que chose qui ne serait pas 'activité fonctionnelle. L’irritabilité
est donc une superfétation. Ce n'est pas une vue philoso-
phique; ce n’est pas une conception métaphysique ou meéme
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mystique; cest de la vaine rhétorique, ce nest que de la
metaphore.

Cette notion de l'irritabilité dérive de I'idée mal comprise de
la nature médicatrice. A considérer les actes vitaux dans leur
ensemble, il est incontestable que 1'organisme réagit contre les
causes de perturbation et que la vie ne se maintient, malgré les
assauts qui lui sont livrés par les agents extérieurs, ‘que grace
a cetle faculté de réaction. 1l est incontestable aussi que, si
cette faculté s'interpréte, chez les é&tres supérieurs, par la
synergie d’actions particuliéres a certains sysi¢mes, réglées et
coordonnées dans un bul de préservation générale par le sys-
{éme nerveux, cette faculté se retrouve aussi dans les ¢léments
isolés. Mais si la nutrition de ces éléments s’active, sileur puis-
sance de multiplication s’exagére quand les conditions de
milieu deviennent défavorables 4 la conservation de I'élément,
il n'y a 1a rien autre que la nufrition avee ses variations d’in-
tensité commandées par les variations du milieu. Ces actions
de préservation provoquces par les influences nocives sont la
resultante des propriétés physiologiques des éléments et des
fonctions supérieures des appareils; elles ne constituent pas
une propriété a part ni une fonction surajoutée. Je ne com-
prends pas comme une activité distincte l'irritabilité de Haller,
pas plus que celle de Broussais ou de Bichat, pas plus que
celle de Virchow.

Vous entendrez souvent résumer dans cette phrase la théorie
que je combats : « Tout ce qui vit est irritable, car tout ce qui vit
réagit en présence des excitations; » et 'on ajoute : « L'irri-
tabilité suppose la sensibilité. » A ce compte, il faudrait doter
tout le monde inorganique de I'irritabilité et attribuer la sensibi-
lité ala matiere morte. Si agir en présence d’une excitation sup-
pose 'irritabilité et la sensibilité, on devra dire que le mercure se
dilate d’aise quand on le place en présence d'une source de ealo-
rique, et I'on pourra parler des embrassements ardents de I'oxy-
geéne et de Phydrogene. Vous le voyez, ce n’est que de la méta-
phore; c'est peut-éire de la poésie; ce n’est pas de la science.

La vie ne suppose done pas nécessairement 1'irritabilité.
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Mais ce n’est pas seulement au point de vue spéculatif que je
m’éleve contre cette conception. La vie ne suppose pas des
incitations incessantes; elle se poursuit par le jeu de forces qui
engendrent des forces en les dégageant des substances dynamo-
phores qu’elle introduit dans la matiere vivante ou elle les met
en conflit avec 'oxygéne. Ce qui fait que les animaux n’épuisent
pas la force par le travail nutritif, mais qu’ils créent sans cesse
des quantités nouvelles de force et méme des quantités excé-
dantes, c’est que les animaux font pénétrer dans leur corps sur-
tout de la matiere organisée, de la matiere chargée de forces
latentes. Si, chez le végétal, la source de forces est surtout exté-
rieure, si son activité vitale dépend surtout de la radiation solaire,
c’est parce que l'alimentation du végétal est presque exclusive-
ment minérale. Le produit de son activité nutritive, c’est la
matiére organique, la matiere dynamophore. Au contraire, cer-
tains végétaux inférieurs, qui n’utilisent pas la radiation solaire,
les végétaux sans chlorophylle, les champignons, les bactéries,
ne se nourrissent pas de matiére minérale; ils vivent de matiére
organique a la facon des animaux et, comme eux, la raménent
a I’état de matiére inorganique. Si, chez les plantes, le soleil est
la principale source directe de force, chez les animaux le soleil
est encore la principale source de force, mais indirectement, par
I'intermédiaire des aliments organiques qu'ils empruntent au
regne végétal ou que le regne animal leur fournit apres les avoir
recus des végétaux pour leur faire subir une nouvelle élaboration.

Ces forces créées ou mises au jour par les animaux leur suf-
fisent pour entretenir la vie, pour effectuer le développement,
pour réaliser la multiplication, pour assurer le fonctionnement.

Toutes ces manifestations de 'activité vitale ne se trouvent
généralement pas réunies dans un seul élément; toutes les
cellules vivent, mais toutes ne se multiplient pas, toutes ne
présentent pas des propriétés physiologiques spéciales. Les
organismes compliqués ont des organes ou des appareils auxi-
liaires dans lesquels des éléments & activité fonctionnelle par-
ticuliere travaillent pour le bien général. Mais les organismes
élémentaires peuvent résumer dans une seule cellule toutes les
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activités partielles ; Pabsorption, les transmutations chimiques,
I'expulsion, la respiration, la sensibilit¢, le mouvemept et
aussi la croissance et la reproduction. Plus les organismes
s'élovent, plus les organiles se spécialisent, el dans celte
division croissante du (ravail, on arrive a déeouvrir des spécia-
lisations, méme pour la nutrition. Les substances réerémenti-
tielles peuvent étre élaborées, non pas seulement par un
appareil spécial, mais cerlaines de ces substances peuvent étre
fabriquées par un organc particulier. D’autres appareils distri-
buent la maticre destin¢e a I'assimilation, d’autres emporlent
les matériaux formdés par les métamorphoses rétrogrades; el
méme le systéme nerveux compte, au nombre de ses grandes
fonctions régulatrices, la faculté d’inciter le mouvement molé-
culaire, et, s’il ne le provoque pas, de le modérer, soit qu'il
I'augmente, soit qu’il le restreigne. Ainsi chaque partlie élémen-
taire concourt a l'utilité de tout I'organisme dans la propor-
tion de ses besoins, et l'organisme prépare et distribue la
matiere dans la mesure des bhesoins de chaque partie ¢lémen-
taire. Cette harmonie des grands organismes est ainsi obtenue
par la spécialisation dans les appareils de fonctions réunies et
confondues dans I'élément unique des organismes inférieurs.
Le bienfait de celte association cellulaire des grands orga-
nismes a pour conséquence mnne limitation dans l'aulonomie
de chaque cellule, chacune d’elles se trouvant réduite a la
forme, a I'évolution, & la durée, a activité nutritive ou fone-
tionnelle qui conviennent le mieux pour les intéréls de tout
Porganisme ; aucune n atteignant le développement dont elle est
originellement capable, ni les destinées quelle pourrait isolé-
ment poursuivre; développement et destinées que I'anatomie
comparée, la tératologie, la pathologie nous révélent comme
élant dans les attribuls possibles de chaque espece d’élément
anatomique.

La cellule peat évoluer, se développer, grandir, déeroitre,
se modifier. Nous ne possédons pas le secret de tous ces chan-
gements. La force excédante explique 'accroissement, elle
peut expliquer aussi la formation des dépols inlérieurs qui
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géneront plus tard.l'activité nutritive. Mais cette entrave est
due surtout & I'action des éléments voisins, et c¢’est principa-
lement par leur influence que I'élément anatomique des tissus
compliqués atteint rarement sa forme typique ou sa durée
possible.

Les conditions qui favorisent la nutrition abrégent en général
la durée de la vie des éléments, et s’il en est, comme les fibres
élastiques, qui peuvent persister pendant toute la vie de I'in-
dividu, ce sont ceux-la précisement ou les actes nutritifs sont
le, plus obscurs. Kt s’il en est, comme les cellules glandulaires,
ou les métamorphoses de la matiére s’opérent avec une éton-
nante rapidité, ce sont ceux-la aussi donl la destruction suc-
céde promptement & leur naissance et qui meurent par le fait
de leur activité nufritive chaque fois que la sécrétion vient a
étre provoquée.

Les variations dans la distribution de la matiere nutritive
n’exercent qu’une médiocre influence. L’éloignement des vais-
seaux importe peu,, car les sucs qu’ils livrent pour la nutrition
peuvent étre transportés & d’assez grandes distances en raison
des phénomenes d’électro-capillarité.

I’abondance dans les sucs des matériaux alimentaires fait
également peu de chose et n’impose pas aux éléments une
absorption plus grande; j'excepte toutefois les vésicules adi-
penses.

En réalité, les cellules ont leurs phases évolutives de forme
et de durée; elles ont un type et des destinées, mais elles arri-
vent rarement a réaliser ce type et a alteindre ces destinées.
La moelle osseuse est limitée par la formation du tissy osseux,
plus tard par le développement adipeux. Mais il peut arriver
que I’état pathologique qui entrave si souvent le développement
des éléments anatomiques leur permette parfois de réaliser
leur destinée. On peut voir alors des cellules devenues plus
libres atteindre leur développement et leur forme sphérique
typique .ou s’allonger et se transformer en fibres; et, pour
rester dans I'exemple que j’empruntais a la moelle des os, la
transformation fibroide de cette moelle, dans les cas ou
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Possification ne s'effcctue pas, n'est peul-¢tre quun stade
naturel, sinon normal, du développement ¢volulif des cellules
meédullaires.

Les actes intinies de la nulrition élémentaire suffisent pour
expliquer les changements dans le volume et dans la forme des
cellules ; ils suffisent également pour expliquer la formation ou
la multiplication, ou, si vous le voulez, la prolifération. La for-
mation, en effet, quoi qu’on en dise, ne differe pas essentiel-
lement de la croissance; elle ne suppose pas une activité nou-
velle, elle n'est méme qu'un accident de la eroissance. Chaque
fois qu'un ¢lément anatomique va proliférer, on constate avant
son sectionnement ou son bourgeonnement une augmentation
de volume, la croissance précéde toujours la segmentation. Clest
vrai pour les corpuscules du tissu conjonclif, pour les corpus-
cules de la cornée, de méme que c’est vrai pour les cellules
inférieures, pour les éléments des fermentations. Cette crois-
sance préalable ne se fail sans doule pas par voie de stratifica-
tion, mais la matiere qui pénetre par intussusception la cellule
¢l son noyau ne s’accumule pas irrégulicrement ou d’une facon
indifférente; elle se groupe autour de centres, tantdot autour
d’un ecentre unique, et c’est ce que j'appellerai la croissance
centrale, qui n’est autre que I'hypertrophie; tantol autour de
deux centres polaires, et alors le noyau comme la cellule pren-
nent, en augmentant de volume, une forme hilohée. A mesure
que la croissance polaire augmente, la dépression qui sépare
les deux extremités renflées du noyau s’accuse davantage; elle
devient un sillon. Et, comme ces deux centres polaires ont une
tension electrique de méme nom, on comprend qu'ils se repous-
sent et que la section finisse par s’opérer.

On peut donc comprendre que la croissance suffise pour
expliquer la multiplication, et, comme la croissance n’est qu'unc
des modalités de la nutrition, on peut admettre que la forma-
tion dépende de la nutrition et que, en pathologie, certains
vices des mulations nutritives puissent aboulir i\ la prolife-
ration.

De méme que les individus, les ¢léments, quand ils se mul-
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tiplient, engendrent leurs semblables; ils donnent au moins
naissance a des éléments qui tendent a réaliser le type des
générateurs. C'est la formation homologue. Mais on assiste
souvent a la formation d'éléments hétérologues. C’est la pro-
duction d’'une monstruosité, avec cette aggravation que les
générations ultérieures reproduisent le type anormal. On s’est
ingénié pour expliquer ces générations hétérologues sans ren-
contrer une interprétation acceptable. On a cherché si de sem-
blables générations ne se produisent pas a I'état normal, et on
en a trouvé une qui était assurément la plus inattendue. Si
I'individu engendre un individu semblable a lui, c¢’est par le fait
d’une production hétérologue; c’est par le fait de la génération
dans l'ovule et par I'ovule, de cellules qui sont sans analogie
avec 'ovule et qui engendrent a leur tour des especes variées
de cellules. Mais I'ovule ne présente ces phénomeénes normaux
de production hétérologue que lorsque sa conslitution a été
modifiée, que quand une cellule étrangeére, le spermatozoide,
s’est fondu dans sa substance; les théoriciens ont pensé qu'il y
avait 1a une explication applicable & la pathologie et que les pro-
ductions hétérologues pouvaient avoir pour origine la fusion, la
conjugaison de deux cellules normales.

BOUCHARD. — Nutrition. g
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QUATRIEME LECON.
MALADIE DE CROISSANCE, RACHITISME.

Résumé des mutations nutritives. —- Influences qui peuvent faire varier chacun
des quatre actes de la nutrition. — Pathologie dc la croissance juvénile. —
Sa thérapecutique hygiénique. — Inconvénients des errements habituels. —
Abus du phosphate de chaux. — Dec la diététique dans les maladies aigués
de I'enfance et de I'adolescence. — De lostéite de ecroissance apres la fievre
typhoide. Ostéopériostite et abces sous-périostiques. — Pathologie de la
croissance infantile. — Sevrage prématuré et sevrage tardif. — Rachitisme.
Définition. Historique. — Etiologie du rachitisme. — Essais expérimen-
taux. — Des causes qui s’opposent a la calecification du tissu osseux de
nouvelle formation. — Des origines du phosphate calcairc des os., — Des
conditions qui s’opposcnt a4 sa formation ou & sa fixation. — Role de Pacide
lactique. — Les théories du rachitisme n’expliquent encore que l'un des
éléments de la maladie.

Quand on veut aborder P'étude pratique des maladies qui
résultent d'un trouble de la nutrition, il importe de ne pas
perdre de vue les quatre actes isolés qui. résument 1’ensemble
des mutations nutritives. On doit donc rechercher les conditions
du trouble morbide dans toutes les causes qui augmentent ou
diminuent la translation de pénétration, dans celles qui aug-
mentent, diminuent ou pervertissent la transmutation assimi-
latrice, dans celles qui augmentent, diminuent ou pervertissent
les transmutations rétrogrades, dans celles enfin qui augmen-
tent ou diminuent la translation d’expulsion.

Les troubles circulatoires, les altérations vasculaires, les
modifications de la température, la composition chimique des
plasmas et par conséquent la composition du sang et indirec-
tement la qualilé des aliments et enfin le mélange aux sues
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nutritifs de matiéres a faible capacité calorifique, c’est-a-dire a
faible pouvoir osmotique, comme I'alcool, toutes ces conditions
peuvent influencer la translation de pénétration, I'activer ou
la restreindre.

L’insuffisance de certaines matiéres alimentaires, ou le vice
de proportion dans les parties constituantes normales des
aliments, influencent souvent d’une facon facheuse les actes
assimilateurs. Sans phosphate de chaux, par exemple, il n'y
a pas d’organisation possible, car ce sel constitue en quelque
sorte la charpente minérale de tout élément anatomique, et,
s’il fait défaut, nulle cellule ne peut se former ni méme sub-
sister. De méme, le fer est indispensable pour certains éléments
anatomiques des plus importants. Il n’est pas moins nécessaire
que les cellules organiques trouvent dans leurs sucs nutritifs
c ertaines, substances qui ont déja subi ’ébauche de I'organi-
s ation, mais qui ne sont pas encore substance vivante. Sans
lécithine par exemple, vous ne ferez ni tube nerveux, ni
globule sanguin, ni bien d’autres cellules dont la formation
rapide est toujours préparée par 'accumulation de la lécithine.
Ce corps complexe, I'organisme peut le trouver dans les ali-
ments ; mais, en général, il le fabrique pour son propre usage,
a la condition toutefois qu’il trouve dans l'alimentation les
éléments multiples organiques ou minéraux nécessaires a sa
c onstitution. Certaines substances étrangéres qui peuvent
pénétrer avec les Ingesta et qui se fixent dans les éléments
anatomiques, le mercure, le plomb, par exemple, modifient et
le plus souvent ralentissent les transmutations assimilatrices.
Enfin les influences nerveuses, la chaleur, la lumiére jouent
un réle considérable dans I'activité de ces métamorphoses.

Le systeme nerveux, la chaleur et la lumiére exercent éga-
lement sur les transmutations desassimilatrices une influence
considérable. La qualité des aliments est également importante
a ce point de vue. Si la chaux était utile & I'assimilation, les
alcalis sont indispensables a certains actes de désassimilation :
sans bases alcalines, les acides organiques ne peuvent pas se
briler dans I'économie; sans substances sulfurées, il ne pour-
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rait pas se produire de taurine, el cerlains éléments de la
sécrélion biliaire seraient supprimés. 11 faul tenir comple aussi
d’autres ingesla accidentels, toxiques ou médicamenteux; les
iodures, les bromures, la quinine, le plomb, l'argent, quand
ils ont pénétré les éléments anatomiques, modifient la destrue-
tion de la matiere, soit en l'activant, soit en la retardant;
le pliosphore pervertit cetle destruction et fait apparaitre des
produits excrémentitiels anormaux. L’accumulation méme des
matieres de désassimilation peut compromettre les transmu-
tations rétrogrades.

Quant a la translation d’expulsion, elle peut étre influencée
par toul ce qui fait varier les conditions de la diffusion, par la
concentration ou la dilution des sucs ambiants et par consé-
quent par I'activité plus ou moins grande des sécrétions, par
I'ingestion plus ou moins copleuse des bmssons. Elle est
soumise aux variations de la circulation veineuse ou lympha-
tique; elle est dominée par I'intégrité de la fonction rénale; elle
dépend, comme les transmutations rétrogrades, de lactivité
respiratoire et de la quantité d’oxygene qui peut étre employée
a la production des matériaux d'excrélion. Elle est enfin placée
sous l'influence régulatrice du systéme nerveux.

J’al pensé, Messieurs, qu’il était nécessaire de vous exposer
ces prolégomenes et que I'examen des questions que j’ai abor-
dees dans les deux derniéres lecons étail utile aussi comme
guide dans la recherche que nous allons entreprendre des
conditions pathogéniques de cerlaines maladies. J’entre main-
tenant de plain pied dans le domaine de la pathologie, et
j’abandonne I'exposé dogmatique pour m’attacher & I'étude de
faits particuliers. Il y aura avantage, je crois, 4 animer cette
étude par des exemples.

Cherchons a analyser un fait des plus communs qu'ont
observé bien souvent les confréres qui me font 'honneur de
m’écouter et qui évoquera sans doute, chez plusicurs de mes
auditeurs plus jeunes, des souvenirs personnels. Un jeune
homme de quatorze a quinze ans, un collégien, si vous le
voulez, en pleine période de croissance aclive, vit avee ses
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camarades, soumis aux mémes fravaux, aux mémes exercices,
au méme régime alimentaire, aux mémes conditions hygiéni-
ques, et, tandis que ses condisciples conservent une santé
excellente ou passable, il dépérit, s’amaigrit, palit, s’affaiblit;
il devient nonchalant, apathique; il n’a plus gott ni au travail,
ni a la distraction; le moindre exercice l'essouffle. On s’in-
quiete et on le soumet a 'examen du médecin. Le médecin
scrute les divers organes et déclare que I'enfant n’est pas
malade, mais que sa consittuiion change, mot profond, qui
n’est peut-étre pas toujours compris par celul qui le pro-
nonce, mais qui est la formule de l'exacte vérité. Puis il
laisse une prescription; il ordonne le fer, le quinquina et les
biftecks. Le fer et le quinquina sont religieusement admi-
nistrés; le supplément de viande est scrupuleusement infligé
au malade, malgré ses répugnances; on n’obtient rien de
bon. Mais que le médecin prenne la peine d’analyser les
causes de cet état morbide, il reconnaitra qu’une modifica-
tion rapide est survenue dans tout l'organisme de I'enfant,
quil a été soumis’ & une croissance rapide, sans que les
modificateurs hygiéniques aient été [adaptés & ses nouveaux
besoins. La substance de son corps augmentait rapidement,
et 1l n'avait pour suffire & cet accroissement que l'alimenta-
tion réglementaire strictement calculée d’aprés les exigences
moyennes des enfants de son &ge. Encore n’acceptait-il les
aliments qu’avec indifférence ou méme avec dégoit; il n’ingé-
rait pas tout ce qui lui était offert et n’élaborait pas bien tout
ce qu’il ingérait. L’inappétence et les troubles digestifs étaient
provoques, ou entretenus, ou aggravés par linaction, par
I'ennui, par la vie confinée, par I'absence de cette stimulation
organique que donnent la satisfaction morale et I'exercice au
grand air et en pleine liberté. Il y a donc eu, pour ces causes
diverses, insuffisance de 'apport au moment méme ot I'orga-
nisme réclamait une plus grande quantité de matériaux pour
la constitution des éléments de mnouvelle formation. Cette
matiére, qu’ils ne.puisaient pas dans les aliments, les tissus
en croissance étaient obligés de la soustraire aux tissus déja
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formés; et de cette croissance, effcctuée dans des conditions
vicieuses, résultent des tissus nouveaux imparfaits au point de
vue de leur constitution chimique, en méme temps qu’une
détérioration chimique des tissus anciens spoliés indiiment par
les organites nouveaux. Ainsi renseigné, le médecin pourra
instituer une thérapeutique plus rationnelle. Il preserira le lait,
qui sera généralement pris sans répugnance, qui sera ¢laboré
facilement, qui par la graisse et par le sucre suffit amplement
aux besoins respiratoires d’un organisme soumis pour quelque
temps encore au repos physique, qui renferme la substance
protéique sous une forme que les agents de la digestion rendent
facilement assimilable, qui contient enfin les matiéres miné-
rales dans la proportion exacte des besoins de 'organisme. Le
médecin ne conseillera ni les bouillons, ni les gelées, ni les
jus de viande; ces aliments ne fourniraient qu’en quantité
insuffisante les hydrates de carbone nécessaires pour la géné-
ration de la force, et les substances protéiques assimilables.
En fait de substances minérales, ils apporteraient la potasse
et la magnésie, que l'organisme ne réclame pas impérieuse-
ment, et ne fourniraient que d’une facon tout a fait insuffisante
la chaux, qui fait surtout défaut dans les tissus mal formeés
ou appauvris. Au lait 1l faudra ajouter les ceufs et surtout le
jaune d’ceuf, ou se trouve condensés a I'état de lécithine les
matériaux organiques indispensables pour la constitution des
cellules de nouvelle formation, et I’acide phosphorique qui se
trouve dans le vitellus a I'état d’acide phospho-glycérique,
c¢’est-a-dire sous la forme directement assimilable. Le médecin
ajoutera enfin a ces éléments essentiels du régime le pain qui
donnera par surcroit ce qui fait le plus défaut dans I'organisme
appauvri, la chaux et les phosphates. Lt, dans le méme ordre
d’'idées, afin de pouvoir varier le régime sans modifier son
caraclere prédominant, il conscillera les légumineuses, les
haricots, les pois, les lentilles, sans interdire Qailleurs la
viande ni les fruits, qui pourront étre pris en quantité modérée,
et, tout en donnant la viande, il conseillera de ne pas négliger
le poisson.
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En méme temps qu'il preserit ce régime ainsi modifié et qu’il
supprime un régime plus riche en apparence, le médecin con-
seillera le repos physique comme le repos intellectuel; il n’exi-
gera pas le fonctionnement de cet organisme épuisé, pour
lequel tout exercice deviendrait immédiatement une fatigue au
lieu de provoquer une stimulation utile. Mais il conseillera le
changement d’air et la vie au grand air; l'enfant sera rendu
a sa famille et devra passer quelque temps a la campagne.

Sous l'influence d’une telle hygiéne et sans la participation
d’aucun médicament, ’amélioration ne tarde pas a se produire ;
le coloris reparait, les forces et I’énergie renaissent, I'exercice
devient possible et agréable, il produit alors ses bons effets de
stimulation ; le développement qui s’était effectué en longueur
commence a se faire en largeur.

Mais,. si I'on suit les errements habituels, I’enfant continue a
languir. On pourra par 'usage exagéré de la viande augmenter
le chiffre des globules, et j’ai vu chez ces chlorotiques le chiffre
des hématies atteindre 5900 000 sans qu’il y eGt pour cela la
moindre amélioration de 1'élat général. Plus souvent, on abou-
tira au désordre digestif, a I’embarras gastrique, a la diarrhée.
Cest alors qu’on voit communément administrer le phosphate
de chaux, dont on varie I’emplol sous tant de formes phar-
maceutiques ; et, comme l’amélioration ne survient pas, on
augmente les doses de phosphate de chaux et I'état va en s’ag-
gravant. C’est que le phosphate de chaux ne peut s’absorber
que s'il est donné en quantité minime; clest que, dissous
dans ’estomac a la faveur de 'acide chlorhydrique, 1l est immé-
diatement précipité dans l'intestin et rendu non absorbable;
c’est que la précipitation sera d’autant plus rapide que 'acidité
du chyme aura été plus amoindrie par la soustraction d’une
plus grande quantité d’acide chlorhydrique. Si j’accorde aux
phosphates alcalins une réelle valeur, je n’al qu'une médiocre
confiance dans le phosphate de chaux, et je ne saurais assez
m’élever contre I'emploi des doses exagérées de ce sel.

Si, pour lutler contre I'apathie des malades, on exige d’eux
les longues promenades, les exercices violents, la gymnastique,
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I'escrime, 1'équilation, la chasse, vous verrez souvent P'enfant
se dérober et profiler d’un moment ou la surveillance est en
défaut pour rentrer a la maison et s’étendre sur son liL. Ou
bien, si ces prescriptions ficheuses sont exéculées avec plus
de rigidité, la faiblesse et I'essoufflement arrivent a tel point
qu'il faut bien a toute force concéder le repos.

Dans ces conditions de détérioration, 1’enfant devient plus
vulnérable: les moindres causes provoquent chez lui des mala-
dies, maladies aigués, auxquelles succédent souvent des mala-
dies chroniques; c’est la bronchite, prélude de la phthisie;
ce sont les angines, auxquelles succeédent les engorgements
ganglionnaires qui s’indurent ou qui suppurent; c’est dans ces
conditions encore que les simples contusions sont suivies
d’arthrites fongueuses ou de périoslites suppurées.

Ainsi l'altération de la constitution ou, pour étre plus précis,
I'altération dans la constitution chimique des éléments ana-
tomiques anciens et nouveaux, crée d'une part I'opportunité
morbide qui amene le développement des maladies aigués et
produit, d’aufre part, une tendance facheuse a la chronicité de
ces maladies aigués et a 'apparition de maladies secondaires.

Dans l'exemple que je viens d’analyser, la croissance était
survenue au milieu d’un état de santé satisfaisant; mais, chez
les enfants et chez les adolescents, il se fait souvent des crois-
sances rapides pendant I'état de maladie, et alors la détériora-
tion de P'organisme est due a la fois a la croissance qui est
souvent excessive, & I'inanilion qui peut étre absolue et trés
prolongee, comme cela arrive dans les fidvres typhoides a
rechute; aux metamorphoses exagérées ou anormales enfin,
qui peuvent résulter du fait de la maladie. Tandis que dans
les conditions habituelles , la convalescence des maladies algués
est souvent chezles enfants le commencement d’un état de santé
meilleur que celui qui existait avant le début de la maladie, on
voit chez ces enfants, qui, au cours d'une longue fiévre typhoide,
ont grandi d'un demi-millimeétre ou de deux tiers de millimotre
par jour, survenir des accidents qui rendent la convalescence
trainante et qui s'opposent au retour de la santé. (est
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la 'origine d’un certain nombre de scrofules et de tuberculisa-
tions. 1l faut que I'esprit du médecin se tienne en éveil et qu'il
prévoie ces conséquences possibles de la croissance au cours
des maladies aigués de 'enfance; il faut que, s’il juge que I'abs-
tinence absolue est préférable dans le traitement des mémes
maladies chez 'adulte, 1l fasse fléchir ses principes quand il
s’agit de la thérapeutique des maladies infantiles. Mais nourrir
pendant les maladies pyrétiques est chose délicate. I1 ne
peut pas étre question de donner des aliments solides pen-
dant la période de fievre intense; 1l faut alors savoir choisir les
boissons, afin qu’elles puissent garder un caractere alimentaire.
Les infusions, la plupart des tisanes, I’eau sucrée, le miel ne
sauralent suffire; on préférera les décoctions d’aliments qui
peuvent céder une partie de leur substance organique et miné-
rale. On prescrira le bouillon, la décoction d’orge, le lait coupé,
le jaune d’ceuf encore que 'on dédaigne trop aujourd’hui et qui
pendant si longtemps sous forme de lait de poule a rendu d’émi-
nents services dans la thérapeutique des maladies aigués de
I'enfance. On nourrira lentement et graduellement des que I'hy-
perthermie cessera; on s’opposera & un exercice corporel trop
hatif. On doit prévoir qu'un accident est a craindre et que
cet accident menace précisément le systeme osseux. On sait
depuis les travaux de Ponfick et de Neumann qu'il se produit
au cours de la fievre typhoide, méme chez I'adulte, un état
irritatif de la moelle des os. On sait d’autre part que, dans
I'enfance ou dans I'adolescence, la croissance normale s’accom-
pagne aussi d’un état exagéré de formation dans la moelle
osseuse. On sait enfin que chez 'enfant et chez ’adolescent,
les ‘maladies aigués et surtont la fievre typhoide s’accompa-
gnent d’une élongation considérable du squelette. I1 y a donc
dans la fievre.typhoide des jeunes sujets une double cause
d’activité formative de la substance médullaire des os; aussi
est-il fréquent de voir survenir chez eux, pendant la convales-
cence, cette osléite de croissance, qui n’est qu'un état exagéré
de phénoménes qui normalement resteraient silencieux. C’est
alors que surviennent les douleurs épiphysaires accompagnées

%
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souvent d'endolorissement dans la conlinuité des diaphysesj,
douleurs qu’exaspérent la pression et surtout la station verti-
cale, et qui créent un véritable état d'impotence qui peut durer
pendant des semaines; douleurs dont l'intensité est telle que,
vu leur localisation prédominante, on croit souvent avoir affaire
A une véritable attaque de rhumatisme articulaire aigu. L’er-
reur est méme rendue plus facile encore par un certain degré
de tuméfaction au voisinage des jointures. Tous les os des
membres peuvent étre atteints ; les vertébres peuvent étre éga-
lement douloureuses, ainsi que les os de la face et du créne, et
la céphalalgie est un des caractéres habituels de cette ostéite de
croissance. Il peut arriver que I'inflammation médullaire
dépasse les limites dans lesquelles elle se maintient habituel-
lement et qu'aux signes que je viens d’indiquer s’ajoutent sur
quelques points du corps les symptomes de Tosiéopériostite
phlegmoneuse, avec toutes ses conséquences et son excessive
gravité. L’atlention s’est fixée depuis quelque temps sur les
abcés periostiques qui surviennent au déclin de la fievre
typhoide. J'ai compulsé les observations publié¢es, et je n’al pas
été étonné de trouver qu’elles ont trait presque toutes soil a
des enfants, soit a des adolescents. Je suis donc porté & penser
que ces inflammations suppuratives sous-périostiques sont, sur
un point limité du corps, un degré plus avancé de cette ostéite
de croissance générale dont je crois avoir établi le premier les
rapports avec la fievre lyphoide.

Laissons maintenant de colé la croissance exagérée de la
seconde enfance ou de I'adolescence, et empruntons un nouvel
exemple a la croissance normale de la premiére enfance. Dans
cetle période de la vie ou la multiplication des cellules se fait
avec une si grande rapidité, il faut que 'alimentation satisfasse
largement a cette production de matiére vivante. Si I'alimenta-
tion vient a &tre entravée ou viciée d’une facon un peu durable,
on voit bien vite se produire des accidents pathologiques et des
altérations constitutionnelles durables. Cest ce qui a lieu dans
le sevrage prématuré et dans le sevrage trop tardif. Dans le
premier cas, I’enfant, privé trop tot de son aliment naturel, ne
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trouvera pas toujours dans une nourriture artificielle tous les
éléments qui lui sont indispensables, ou ne les trouvera pas
dans leurs proportions nécessaires. Et si, comme il arrive le
plus souvent quand l'indigence des parenis impose a I’enfant un
sevrage prématuré, I'enfant ne recoil quune nourriture gros-
siere que ses organes digestifs trop débiles ne peuvent pas
élaborer, les maladies gastro-intestinales viendront ajouter un
¢lément de plus a l'inanition relaiive. Si le sevrage est trop
tardif, le lait maternel n’augmentant ni en richesse ni en quan-
tité & mesure que les besoins de ’enfant s’accroissent, le méme
effet sera produit. On voit alors survenir dans les deux cas la
pileur, I'amaigrissement, la flaccidité des chairs et enfin les
nodosités osseuses. Je touche la un sujet délicat sur lequel des
idés doctrinales nouvelles tendent a s’introduire dans la
science. Je ne sais pas quel role appartient a la syphilis dans la
production du rachitisme; je ne sais pas si I'observation ulté-
rieure établira pleinement cette opinion enseignée par M. le pro-
fesseur Parrot, que le rachitisme est toujours une manifestation
de la syphilis héréditaire; mais si je considére que la syphilis
est extrémement fréquente chez les citadins aisés, tandis que
le rachitisme est relativement rare chez leurs enfants, et qu’il
est méme rare chez ceux de leurs enfants qui présentent des
signes notoires de syphilis héréditaire; si je considére, d’autre
part, que le rachitisme est extrémement fréquent chez les
enfants des pauvres et plus particuliérement dans certaines
régions dont la population est peu maltraitée par la syphilis, je
seral tenté de conclure qu'il faut au moins a la syphilis une
autre condition adjuvante et que cette cause surajoutée doit
étre cherchée dans une alimentation vicieuse.

Le rachitisme, le morbus anglicus, peut étre défini ainsi :
une anomalie de la nutrition de 1’enfant qui produit un accrois-
sement excessif des tissus d’ossification avec une calcification
insuffisante de ces tissus et qui entraine, comme conséquence,
des déformations passageres ou durables de diverses parties
du squelette. Le rachitisme semble avoir fait en Europe une
apparition soudaine. Les premiers observateurs qui I'ont signalé
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lni reconnaissent les caractéres d’une maladie nouvelle. Je
noserais pas affirmer que le rachitisme ait ¢(é inconnu chez
nous avant le xvie siécle. Il ¢tait au moins trés rare dans
les premiers temps de 'époque moderne, au moyen dge et dans
Iantiquité. On peut en trouver I'indication dans Iippocrate,
dans Gallien, dans Celse, méme dans Zacutus Lusitanus qui
apparlient d’ailleurs aux {emps modernes; mais ses caracleres
essentiels ne sont pas déerits par ces auteurs avec une exacti-
tude qui défie toute contestation. S'il faut en croire Stiebel, un
bas-relief antique ou I'on a cru trouver la représentation
d’Esope, reproduirait trés exactement les déformations rachiti-
ques. Au xvi© si¢cle, on ne trouve guére qu’'une observation de
J. B. Théodosius, en 15654, ou se trouvent notées chez un enfant
de dix-sept mois les déformations caractéristiques de la colonne
et des coles, el I'impartialité m’oblige a vous faire cette remarque
que la syphilis n’existait alors dans nos régions que depuis
soixante ans. Cette apparition du rachitisme seulement apres la
syphilis et peu de temps aprés elle, pourrait done étre invoquée
a Tappui de la these que défend M. Parrot. Il fant arriver au
xvii® siecle pour voir se constituer I'histoire du rachitisme.
La description classique de Glisson date de 1650; mais déja
divers travaux montrent que, dés les premiéres années du
xvie siecle, le rachitisme était fréquent non seulement en
Angleterre, mais encore en Suisse, en France, en Hollande et
en Allemagne. Glisson, d’aprés le témoignage de plusieurs mé-
decins, établit que le rachitisme aurait fait son apparition en
Angleterre entre Pannée 1612 et 'année 1620 et qu'il anrait
débuté par les comtés de Sommerset et de Dorset,

Bien des opinions ont été émises touchant sa nature, et Portal
les a résumees d'une facon un peu trop éclectique en disant que
le rachitisme est un symptome de la syphilis, du scorbut, de la
scrofule et de I'arthritis. (est Hufeland qui a surtont rattaché
le rachitisme a la scrofule. C'est Boerhaave qui a plus particu-
lierement insisté sur son origine syphilitique. Glisson le consi-
dérait comme identique a T'ostéomalacie, et cette idée, qui a
été reprise en partie par Trousseau, par Las¢gue, par Bouchut,
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par Holl et par Beylard, a été surtout combattue et je puis dire
réfutée par Virchow. Storch le premier en a fait une maladie de
croissance. Sij’avais & vous faire I'historique de cette maladie,
je devrais vous signaler les recherches chimiques de Fourcroy,
de Bolba, de Rees, de Schlossberger, de Marchand, de Fried-
leben; les travaux anatomiques de Rufz, de Kolliker, de
H. Meyer, de Virchow, de Miiller; les essais expérimentaux de
Chossat, de J. Guérin, de L. Tripier; mais j’ai hate de revenir
a I'étiologie.

Le rachitisme existe sur toute la surface de la terre, mais
il est plus fréquent dans les pays humides et froids. Il se déve-
loppe de préférence dans les demeures privées d’air et de
lumiere et, pour cette raison, se montre plus fréquemment dans
les familles des classes pauvres, dans les villes, dans les quar-
tiers populeux. -

Il se développe pendant la période de la premiére dentition.
Trés fréquent entre six et trente mois, il va en diminuant
jusqu’a I’dge de cinq ans. Il est rare a I'époque de la puberté.
Ollier I'a observé chez un jeune homme de dix-sept a dix-huit
ans. Miiller et Klebs, reprenant la question du rachitisme foetal,
ont élabli sa réalité et en font la condition premiére du créti-
nisme. Beneke, sans démonstration convaincante, admet une
relation entre cette altération du systéme osseux et I’étroitesse
des vaisseaux, la petitesse du foie et 'exiguité des poumons.
Glisson a le premier signalé I'influence d’une alimentation
défectueuse sur ce qu’il considére comme l'ostéomalie des
enfants. Le sevrage prématuré a été incriminé par J.-L. Petit;
le sevrage trop tardif a été accusé par Zeviani. On a beaucoup
parlé des jeunes chiens que M. J. Guérin aurait rendus rachi-
tiques en les nourrissant avec de la viande. Mais pour ces expé-
riences, comme pour beaucoup d’autres, les doutes ne sont pas
éclaireis, parce que la démonstration anatomique n’a pas paru
suffisante et parce que le gonflement osseux ou les déforma-
tions n'ont pas la méme valeur que la constatation des altéra-
tions de tissu. On a cherché aussi a établir expérimentalement
I'influence de toute alimentation pauvre en phosphate de chaux.
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Weiske et Wildt, Papillon n’ont oblenu que des résullats
négalifs; au contraire, Letellier, Bibra, Milne-Edwards fils,
Friedleben, Dusard, Voit seraient parvenus & produire les
déformations rachitiques. Wegner affirme avoir produit le vrai
rachitisme reconnaissable & ses lésions histologiques, en sup-
primant la chaux de l'alimentation et en faisant ingérer du
phosphore. Dans le méme ordre d’idées, Heitzmann, en suppri-
primant la chaux alimentaire et en donnant de 'acide lactique
a4 ses animaux, aurait produit le rachitisme chez les carnivores
et 'ostéomalacie chez les herbivores. Les expeériences de con-
trole de Heiss, celles de L. Tripier et Arloing ont donné des
résullats absolument négatifs. Cependant des expériences plus
récentes de M. J. Teissier tendraient & accorder une influence
a I'ingestion de ’acide lactique.

La pathologie expérimentale, comme vous le voyez, n’a dong
donné que des résultats fort obscurs, et le rachitisme parait étre
I'une de ces innombrables maladies de I'homme que I'on ne
reproduit pas artificiellement chez les animaux. Si 1'on veut se
faire une idée des circonstances pathogéniques qui déterminent
le rachitisme, il faut donc abandonner le terrain expérimental
et se reporter a I'étiologie. Si I'on fait abstraction des circon-
stances de milieu et si I'on analyse les particularités des diffé-
rentes alimentations vicieuses qui semblent étre les causes
réelles du rachitisme, on trouve qu’elles se résument en une
insuffisance de la chaux et des phosphates alimentaires ou
qu'elles ont pour conséquence prochaine ou ¢loignée, une mau-
vaise élaboration du phosphate de chaux qui n’est plus absor-
bable ou qui, absorbé, ne peut plus se fixer sur les éléments
anatomiques. Il semble done que 1'on saisit une des deux con-
ditions essentielles du rachitisme, le défaut de chaux et d’acide
phosphorique dans les tissus d’ossification: mais on ne saisit
que P'un des deux termes et 'on n’explique pas l'activité for-
mative augmentée de la moelle.

L’usage d’un lait trop vieux, ¢’est-i-dire un allaitement trop
prolonge, l'adjonction prématurée oy prédominante de la
viande, des pommes de terre, dans I'alimentation du nouveau-
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né, ce sont 1a des conditions qui ne permettent d’introduire
dans l'organisme que des quantités insuffisantes de chaux et
et méme de phosphates. L’insuffisance d’acidité du suc gas-
trique, ’exces d’alcalinité des sucs intestinaux, en diminuant
la solubilit¢ du phosphate de chaux ou en activant sa préci-
pitation, s’opposent & son absorption. L’usage des sels de chaux
produit le méme effet et diminue l'absorption de la chaux.
L’eau de chaux, le carbonate de chaux, dont on fait un si [ré-
quent usage dans la thérapeutique des diarrhées infantiles,
ont cer'tainement pour effet d’empécher I’absorption d’une
notable proportion de phosphate, et Kletzinsky et Renn ont
reconnu que l'ingestion des sels de chaux autres que les phos-
phates, a pour effet d’augmenter la quantité du phosphate de
chaux que contiennent les matieres fécales.

Dans cette question du phosphate de chaux et de sa fixation
dans les éléments anatomiques, il ne faut pas perdre de vue
celte particularité : c’'est que trés vraisemblablement le phos-
phate de chaux utilisé n’entre pas dans l’économie & I’état
de phosphate de chaux. La chaux pénetre d’une part, soit a
I’état de chlorure, soit a 1’état de carbonate, soit surtout en
combinaison avec un acide organique; mais l'absorption ne
peut se saisir que de quantités extrémement minimes de phos-
phate de chaux tout constitué. L’acide phosphorique, d’autre
part, pénetre dans la circulation soit & I'état de phosphate
alcalin, soit trés problablement a I'état d’acide phospho-gly-
cerique. Or, si la théorie de Beneke est exacte, si l'acide
phospho-glycérique se produit dans le duodénum et s’absorbe
dans I'intestin, sa production exige un concours de circon-
stances nombreuses et une intégrité presque compléte de toutes
les fonctions digestives, car elle suppose un assez haut degré
d’acidité du suc gastrique, une notable alcalinité des sues
intestinaux et par conséquent l'intégrité de la sécrétion biliaire;
elle suppose enfin I'intégrité de la fonction pancréatique. Les
differents termes de la préparation de cet acide phospho-glycé-
rique seraient les suivants : ingestion de graisse et ingestion
de phosphates solubles ou insolubles; mise en liberté d’une
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partie de l'acide phosphorique des phosphates par l'acide
chlorhydrique du sue gastrique; émulsion, puis dédoublement
de la graisse par le fermen( pancréatique, production de glyeé-
vine qui se combine A I'é(at naissant avee P'acide phosphorique.
Si l'acide phospho-glycérique ainsi formé dans linlestin se
combine plus tard a la chaux dans Pintimité de l'organisme
pour former le phosphate de chanx d’ossification, on comprend
que la question pathogénique se déplace et qu'il ne s’agit plus
de linsuffisance dans llingestion du phosphate de chaux ali-
mentaire ou de sa mauvaise élaboration, mais qu'll convient
de rechercher si chez les rachitiques les divers actes qu exige
la préparation de I'acide phospho-glycérique ont pu s’effectuer
normalement. Or si les enfanls rachiliques ingérent assez de
graisse el souvent assez de pliosphates alcalins, si l'acidité
stomacale cst suffisante, on est en droit de dire que trés sou-
vent les troubles digestifs provoqués par des aliments trop
grossiers font predominer dans l'estomac I'acide lactique sur
I’acide chlorhydrique, ce qui n'est pas une condition favorable
a la mise en liberté de I'acide phosphorique; on peut dire que
I'alcalinité intestinale est insuffisante, que souvent méme le
contenu de ['intestin est acide, ce qui est une circonstance
défavorable a la production de la glycérine.

Ainsi I'éliologie nous montre, chez les rachiliques, certaines
particularités relatives a leur alimenlation vicieuse et certains
élats morbides de leur tube digestif antérieurs au développe-
ment des nodosités osseuses; et d’autre part, la pathogénie
nous montre que ces vices de I'alimentation ou que ces mala-
dies gastro-inlestinales ont pour conséquence d’empécher ou
d’entraver la pénétration dans ’¢économie des deux principes
qui, en se rencontrant, pourraient former la matiére calcifiante
des tissus en voie d’ossification. Ce n'est pas tout : il est chez
les rachitiques d’autres circonstances qui s'opposent a ce que
la chaux et I'acide phosphorique se réunissent en combinaison
insoluble, capable de demeurer d’une facon persistante dans
les éléments anatomiques. Il y a chez cux des conditions qul
peuvent mainlenir, plus que dans Iétat normal, la solubilité
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du phosphate de chaux ou qui peuvent, plus qu’a I’état normal,
amener la redissolution de ce phosphate s’il tend a se fixer
dans les cellules. On a signalé en effet, dans les humeurs des
rachitiques, on a admis dans leur sang, I'existence d’un exces
d’acide pouvant produire une. moindre alcalinité de ce liquide,
et Pon a incriminé surtout l'acide lactique. L’acide lactique
qui, sous l'influence des troubles digestifs, se produit, chez
I’enfant surtout, en quantité considérable dans l'estomac et
dans l'intestin, a été trouvé dans les urines des rachitiques
par Marchand, par Lehmann, par Gorup-Bésanez, et I'on ne
doit pas accorder trop de valeur aux observations négatives
qui ont été faites depuis, car I'absence d’un acide organique
dans les urines ne prouve pas que cet acide n’a pas été intro-
duit et n’a pas circulé dans 'organisme; il peut en effet avoir
été bralé avant son élimination, ou bien il a pu étre éliminé
par d’autres émonctoires. On est donc en droit de supposer
que, chez un bon nombre de rachitiques, au moins, l'acide
lactique est présent dans I'économie. On comprend des lors
que, s'opposant a la précipitation du phosphate de chaux a I’état
tribasique, 1l 1ntervienne pour sa part dans le défaut de cal-
cification.

Cette vue théorique peut invoquer les résultats des expé-
riences de M. J. Tessier, qui, aprés l'ingestion de l'acide lac-
tique, a vu la quantité des phosphates terreux augmenter dans
les urines de ses animaux. On a parlé aussi d’'un réle analogue
que pourraient jouer I'acide formique et I'acide acétique. Mais
il ne convient pas d’accorder trop d'importance a des hypo-
théses qui ne reposent encore sur aucune constatation. On a
admis que ces acides devaient exister en exces dans la moelle
osseuse des rachitiques, parce que cette moelle présente les
caracteres d'une activité exagérée, et que la moelle osseuse
normale doit contenir ces acides, parce qu’elle a des analogies
de structure et de fonction avec la rate dans le tissu de laquelle
ces acides ont été découverts, sinon & 1'état normal, du moins
chez les malades leucémiques. Vous voyez que, si I'hypothése

est ingénieuse, clle est tirée de loin. Flesch et Tillmann ont
BoOUCHARD. — Nautrition. A
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eru pouvoir faire jouer un role dissolvant a I'acide carbonique,
et 'on admet méme, aujonrd’hui, que cet acide peut entrer
en combinaison avec le phosphate de chaux et donner naissance
dans l'organisme & des phospho-carbonates solubles. Quant
a lacide oxalique, il se rencontre fréquemment dans les urines
des rachitiques. Bencke lui attribue une importance considé-
rable, soit qu’il s’oppose & la calcification des os rachitiques,
soit qu’il améne la décalcification des os ostéomalaciques,

Messicurs, ce qui reste acquis, de par I'observation empi-
rique, cest que linsuffisance de I'alimentation, le sevrage
prématuré comme le sevrage tardif, I'usage d’une nourriture
trop grossiére, l'abus de la viande et des pommes de terre,
les troubles digestifs qui en résultent, la fermentation lactique
de l'estomac, l'acidité de D'intestin sont au nombre des cir-
constances ¢tiologiques qui amenent la production du rachi-
tisme. D’autre part, il me parait démontré que ces diverses
causes ont pour effet d’empécher la pénétration dans I'orga-
nisme des eléments qui doivent constituer le phosphate de
chaux, ou d’empécher la fixation du phosphate de chaux. Par
conséquent, toutes ces causes peuvent expliquer I’absence de
caleification des os rachitiques. Mais si vous vous reportez a
la definition que je donnais tout a I'heure du rachitisme,
I'absence de calcification n’est qu’'un des termes de I'alté-
ration pathologique, et nous n'expliquons pas 'aceroissement
excessif des tissus d’ossification. Il resterait a savoir si cet
accroissement dans la production des éléments médullaires
est le premier stade des altérations rachitiques, ou si, peut-
étre, il n'est pas la conséquence du défaut de calcification,
auquel cas les élements ne se trouvant pas emprisonnés dans
lear enveloppe caleaire, pourraient librement poursuivre leur
développement et leur évolution.



CINQUIEME LECON.

OSTEOMALACIE. — DYSCRASIES ACIDES. — OXALURIE.

Ostéomalacie de la grossesse. Elle ne doit pas étre confondue avec le rachi-
tisme. Ses caractéres anatomiques et chimiques. — Rdle des acides orga-
niques dans la production de lostéomalacie. — Ostéomalacie sénile. —
Ostéomalacie ébauchée. — Nutrition retardante et dyscrasie acide. — Des
acides de l'organisme. Leurs origines. — Fermentations acides dans le tube
digestif. — Accumulation des acides organiques. Ses causes. Ses effets. —
Sueurs fétides. Haleine fétide. — Oxalurie. — Thérapeutique des dyscra-
sies acides.

Comme introduction & la pathologie de la nutrition, j’ai
voulu vous présenter quelques exemples de maladies de crois-
sance qui sont liées & un défaut de I'alimentation. En analysant
certaines particularités du rachitisme, j’ai pu vous faire voir
que l'insuffisance ou la mauvaise qualité des aliments et que
les troubles digestifs auxquels on doit attribuer une part dans
la production de cette maladie, n’agissent pas seulement en
empéchant I'organisme de recevoir la quantité nécessaire de
telle ou telle substance indispensable a la croissance. J’ai
montré aussi que ces conditions pouvaient empécher la fixa-
tion, I'utilisation de ces substances, en diminuant 1'alcalinité
des humeurs ou en faisant prédominer les acides organiques,
en créant enfin une modification chimique du milieu vivant
défavorable a I'assimilation ou trop favorable a la désassimila-
tion de certains composés minéraux.

Je veux vous montrer aujourd’hui que des altérations ana-
logues peuvent se produire chez 'adulte et chez le vieillard.
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Comme exemple de transition, je vous montrerai, méme chez
adulte, une maladie de eroissance qui a bien des traits com-
muns avee le rachitisme. Dans ce cas, ce n’est plus chez ['indi-
vidu malade que §’ opue la croissance, ¢’'est dans un organisme
surajouté et comme parasite, qui sonstrait a I'organisme sur
lequel il est implanté les matériaux nécessaires a son dévelop-
pement. Je veux parler de la grossesse, et c’est de l"ostéo-
malacie de la grossesse que je vais d’abord vous entretenir.
L’ostéomalacie arrivée a son développement exlréme esi
assurément une maladie rare; mais ses formes ¢bauchées sont
fréquentes. A ne compter que les cas ou eclle est extréme-
ment accusée et facilement reconnaissable, elle atteint presque
exclusivement la femme. Sur 360 observations emprunteées
a divers auteurs, les huit neuviecmes concernent des femmes.
D’autre part, chez la femme, I'ost¢éomalacie est frequente, sur-
tout pendant la période genitale. Elle se développe d’ordinaire
entre vingt-cing et quarante ans. Les limites extrémes ont été
vingt et cinquante ans. Les trois quarts des femmes atteintes
d’ostéomalacic sont des femmes qui ont eu des grossesses, et
dans la moili¢ des cas, 'ostéoinalacie débute pendant la gros-
sesse. Enfin, quand la maladie devient apparente en dehors de
I’état de gravidité, elle affecte plus particulierement les femmes
qui se sonl épuisées en portant ou en nourrissant de nombreux
enfants. Vous le voyez, ce n'est donc pas seulement le sexe
ni la période génitale qui importe, c’est surtout 1’ensemble
des circonstances réalisées par la fonction de génération. En
dehors de celte cause dominante, mais non exclusive, nous
devons signaler d’autres causes accessoires ou adjuvantes :
I'humidité par exemple, 'usage d’eaux pauvres en chaux, deux
circonstances qui se trouvent réunies dans les contrées ot I'os-
leomalacie s'observe avec la plus grande fréquence, dans la
Forét-Noire, sur le cours du Rhin, dans Jes Flandres, dans la
Lampaﬂ‘nu de Milan. Cette maladm n‘a ¢lé pendant longtemps
quune simple curiosité. On s’émerveillait sur |a flexibilité des
0s, on signalait leur fragilité ou leur déformation, m

ais on s’at-
tachalt peu a l'observation vraiment médic

ale des malades.
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L’histoire a gardé les noms de 'Arabe Saadi, qui vivait au
temps de Mahomet,v d’Abou, qui vivait au 1x* siécle; Duverney
a laissé l'observation de la marquise d’Armagnac, et nous
devons a4 Morand la relation du cas bien connu de la femme
Supiot. Quand la question a été mieux étudiée, 'ostéomalacie
s’est trouvée certainement confondue avec le rachitisme. Je
vous ai dit que pour Glisson il y avait identité entre les deux
maladies ; la distinction entreprise par Levacher de La Feu-
trie a été poursuivie par Lobstein et définitivement établie par
Yirchow.

Tandis que le type de l'ossification rachitique est I’épaisseur
et l'irrégularité de la zone du cartilage calcifié, le défaut d’os-
sification des ostéoblastes qui résultent de la prolifération des
cellules cartilagineuses, la sclérose enfin des ostéoblastes et
de la moelle; le type de I'altération ostéomalacique est la dis-
parition des sels calcaires de la substance fondamentale des
lamelles osseuses avec conservation de ces lamelles décalcifiées
et des ostéoplastes qu’elle renferme. Le rachitisme est caracte-
risé par un défaut de production de 1'os dii a I'absence de cal-
cification des éléments d’ossification; 'ostéomalacie est carac-
térisée par la destruction de I'os consécutive & la décalcification
du tissu osseux normal. Il y a de plus dans I'ostéomalacie,
comme dans le rachitisme, une altération de la moelle, une
prolifération des éléments médullaires qui, dans une premiere
période, présente les caractéres de 1'ostéo-myélite rouge, qui
dans une période plus avancée, ou l'engraissement succede
a la multiplication, présente les caractéres de 1'ostéo-myélite
jaune.

La décalcification des lamelles osseuses entraine secondai-
rement des altérations physiques et chimiques de 1'osséine. La
substance fondamentale des lamelles devenue claire et hyaline
par le fait de la décalcification, prend bientol I'apparence fibril-
laire et n’est plus transformable en gélatine. Il paraitrait méme
qu’il y a substitution d’une substance anormale & la substance
normale, car Bence-Jones et Kiihne ont constaté dans I'ostéo-
malacie I’élimination d’une substance collagéne dans les urines.
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La réaction de l'os ostéomalacique est également modifiée;
elle a él6 trouvée neutre ou acide par Schmidl, 0. Weber,
Lehmann, Goblet. L’acide lactique a ¢té trouve dans les os
ostéomalaciques par Schmidt, Gerstner, O. Wcber, Drivon,
Mors et Muck.

Ce méme acide a été reconnu dans les urines des malades
par Mors, Muck, Langendorf, Mommsen. On a trouvé aussi,
cela va sans dire, une diminution de la chaux et de l'acide
phosphorique dans les os; mais d'apres Mors et Muck, la chaux
diminuerait plus que 'acide phosphorique ; en d’autres termes,
une partie du phosphate de chaux des os ostéomalaciques pas-
serait avant de s’éliminer a un état intermédiaire qui ne serait
pas I'état de phosphate tribasique; ou bien, suivant l'obser-
vation de Huppert, qui a trouvé dans les os ostéomalaciques
2,17 0/0 de phosphate de fer, des bases étrangéres pourraient
venir se substituer a la chaux. Quoi qu’il en soit, la proportion
des matiéres minérales pourrait tomber, d’aprés I’estimation
de Bostock, de 54 0/0 & 20 0/0. Cetle soustraction des sels cal-
caires n'amene pas toujours une augmentation correspondante
de ces matériaux dans les urines. L’examen de ce liquide a
donné, en effet, des résultats trées variables. Cependant on a
constaté assez fréquemment l'existence de calculs rénaux ou
vesicaux constitués par des carbonates et par des phosphates
de chaux et de magnésie. D’aprés Pagensiecher, 1'élimination
pourrait se faire par le lait. D'autres fois, comme chez la
femme Supiot, le dépét -calcaire se produit dans d’autres
tissus, dans la muqueuse stomacale, par exemple. Enfin il
est hors de doute que le feetus fixe dans ses éléments une
partie au moins des sels éliminés. De telles altérations du tissu
osseux ont évidemment pour conséquence la flexibilité ou la
fragilité des os.

Il peut se faire que la moelle osseuse fabrique des acides
dans certains état-s morbides; il me semble probable qu’elle en
accumule au moins dans le rachitisme, dans I'ostéomalacie,
dans la fragilité osseuse, dans la raréfaction

. senile, dans le
rhumatisme, dans la goutte. Quoi qu’il en

soit, I'os ostéomala-
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cique a fréquemmg_ptu'une réaction acide et contient anormale-
ment de I'acide lactique. Or I'acide lactique, comme ces autres
acides dont je parlais & propos du rachitisme, acides carbo-
nique, oxalique, acétique, formique, lorsqu’ils s’accumulent
dans le tissu osseux au point de produire la réaction.acide de
ce tissu, créent une circonstance suffisante pour que le phos-
phate de chaux d’ossification se redissolve et s’élimine. Mais
il n’est pas nécessaire que l'acide vienne de I'os. L’organisme
vivant fabrique incessamment des acides; mais il les détruit
incessamment dans les conditions physiologiques. Il est des
conditions morbides ou l'oxydation des acides organiques se
ralentit, ou du moins ces acides s’accumulent. C’est démontré
pour le rachifisme, pour I'ostéomalacie, pour la lactation, pour
le rhumatisme, pour certaines phases du diabete ou I'on voit
apparaitre dans les urines l'acide lactique en méme temps que
I’excés des phosphates; c’est vraisemblable pour la grossesse.
L’ostéomalacie de la grossesse, comine toute autre ostéoma-
lacie, parait donc compter au nombre de ses conditions patho-
géniques une formation exagérée ou une combustion insuffi-
sante des acides organiques et plus particulierement de 'acide
lactique et aussi, d’apres Beneke, de P'acide oxalique.

L’ostéomalacie de la grossesse est comme le trait d’union
entre le rachitisme et I'ostéomalacie non gravidique; elle est
aussi comme une transition entre les altérations de nutrition
du tissu osseux qui s'operent pendant la croissance ou en
dehors de la croissance.

Je n’aurais rien a vous indiquer de particulier touchant I'os-
téomalacie vulgaire non gravidique; je reviendrai plus tard
sur 'ostéomalacie diabétique.

Je vous dirai seulement quelques mots de 1'ostéomalacie de
décroissance ou sénile, dont M. Charcot a donné une si exacte
description symptomatique et dont il a tracé les caractéres
anatomiques de telle sorte qu'il est impossible désormais de la
confondre avec I'ostéoporose.

Dans cet état morbide commun chez les vieillards, mais qui
n’est pas nécessairement lié & I'dge trés avancé, dans cette
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maladie ol les cotes se brisent sans déchirer le périoste, L
Pinfluence de pressions minimes ou de contractions musculaires
qui ne sonl jamais trés fortes, ou tous les os sonl douloureux,
ot les malades gardent une attitude immobile et cherchent avec
anxiété a éviter tout choc et méme tout contact, ou la taille
diminue progressivement et rapidement, on retrouve la lésion
essentielle de l'ostéomalacie commune, la décalcification des
lamelles osseuses, surtout des lamelles sous-peériostiques,
L’étude humorale de cette maladie est & peine ébauchée; mais
je puis dire que I'étude des altérations de la nutrition chez
les vieillards me permet de comprendre que la sénilité réalise
cetle insuffisance des oxydations qui peut amener I'accumulation
des acides organiques et secondairement la décalcification.

Messieurs, & cOté de ces cas extrémes ou la spoliation cal-
caire améne l'incurvation des os et ou le microscope peut faire
reconnaitre I’état hyalin des lamelles osseuses, il est un grand
nombre de cas ou la proportion des phosphates calcaires diminue
dans les os, non sans diminuer leur solidité, mais sans que
leur apparence physique soit sensiblement modifice. C'est 1a un
des caracteres géneraux des maladies chroniques, des mala-
dies consomplives surtout. Cela s’observe quand I’alimentation
est pendant tres longtemps défectueuse, cela survient enfin dans
les innombrables circonstances ou 'activité nutritive est amoin-
drie, soit par le défaut d’exercice, soit par la vie dans un air
confiné ou dans des milieux obscurs et humides. Le vice de
nutrition du tissu osseux peut rester latent, il n’aboutit pas aux
déformations et souvent ne provoque pas les douleurs, mais il
se révele quelque jour par une {fracture que semble ne pas
expliquer suflfisamment la violence modérée de la cause vul-
néranie. Dans ces cas, ce n'est pas seulement la substance
calcaire qui diminue, c’est aussi la substance organique azotée
et la graisse; au contraire, ’os gardant son volume, 1'eau aug-
mente au deld de tout ce quon pourrait supposer. Au lieu de
13,6 0/0 d’eau qu’il a trouvé a'état normal dans le tissy 0SSseux,
Beneke afrouve 38,8 dans la tuberculose sans tubercules osseux
et 64,4 dans la scrofule sans Iésion de 1'0s examiné.
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Ces altérations si profondes, si considérables et pourtant
absolument latentes de la constitution et par conséquent de la
nutrition du systéme osseux méritent d’étre reprises et pour-
suivies : car elles peuvent donner les indications les plus nettes
touchant les vices de la nufrition dans un grand nombre d’états
morbides chroniques. Ce qui importe dans l'interprétation
pathogénique de ces faits, ce n'est pas seulement l'insuffisance
de 'alimentation ou le défaut des phosphates alimentaires, c’est
surtout le vice des mutations nutritives générales qui aménent
I'accumulation des acides organiques, soit qu'ils pénétrent en
exces par suite de fermentations digestives anormales, soit
qu’ils résultent des fermentations intra-organiques, soit qu’enfin
la nutrition se ralentisse et diminue les oxydations. Dans un
temps donné, I’homme sain transforme complétement une quan-
tite déterminée de matieres organiques alimentaires et, par
des étapes successives digestives et nutritives, les fait passer
définitivement & 1'état d’eau, d’acide carbonique et d’urée. Si,
dans le méme temps, I'’homme ne peut faire passer a I'état de
combustion parfaite quune quantité moindre de matiére, ou si,
dans le méme temps, il n’amene la méme quantité de matiéres
qu’a des degrés inférieurs ou intermédiaires de métamorphose,
s’il livre aux émonctoires non plus l'eau et 'acide carbonique,
mais des acides organiques fixes ou volatils, non plus l'urée,
mais un exces d’acide urique et de matiéres extractives, il y a
alors, suivant l’expression de Beneke, nutrition ralentie ou
nutrition retardante. Ce ralentissement de la nutrition pourra
étre imposé par l'insuffisance de I'alimentation si ’organisme
ne se décide pas a vivre sur sa propre substance; il résultera
plus souvent peut-étre de l'ingestion de quantités exagérées
d’aliments, ou, du moins, I'excés des aliments produira des
effets analogues & ceux de la nufrition retardante, car alors
I'organisme ne pourra pas dans l'unité de temps faire passer
par toutes les phases de la métamorphose physiologique une
quantité de matiére notablement supérieure a la ration normale
et livrera aux émonctoires les produits imparfaits d’'une éla-
boration incompléte.
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Enfin nn grand nombre de ecirconstances hygiéniques qui
intéressent la respiration et la cireulation ou qui influcncent le
sysléme nerveux peuvent faire varier l'activité des m¢étamor-
phoses nutritives et, en particulier, créer la nutrition retardante.
Dans toutes ces circonstances, les acides organiques peuvent
ne pas étre brulés, I'alealinité des sucs diminue, I'acide urique
augmente dans les urines, les urales s’y préeipitent plus faci-
lement, I'acide oxalique y fait son apparition. Dans ces cas
encore, des acides gras volatils s’éliminent par les sueurs et par
la perspiration pulmonaire. Dans ces cas enfin, la constitution
intime des tissus est altérée par le fait de la dissolution plus
facile ou de la fixation entravée des éléments minéraux qui sont
la charpente de tous les éléments anatomiques. Tout I'orga-
nisme est 1ésé; certains tissus le sont plus particuliérement, et
de ce nombre est le tissu osseux.

Messieurs, ce que j'ai demandé & cette étude sommaire du
rachitisme et de I'ostéomalacie, ce n’est pas seulemeut la con-
naissance des conditions pathogéniques de ces maladies, c’est
surtout une introduction a I'histoire des maladies par exces
d'acides et d'une facon plus générale a I’histoire de maladies
ou le trouble de la nutrition entrave ou ralentit les oxydations
et les autres métamorphoses qui détruisent la matiere orga-
nique. Je les ai choisis comme des exemples simples, qui nous
permetiront d’entrer plus avant dans la recherche des phéno-
menes pathologiques qui dépendent de la nutrition retardante.
(C’est en quelque sorte une préface a 'étude des maladies chro-
niques, qui pour la plupart reconnaissent, comme condition
pathogénique dominante, ce ralentissement de la nutrition.

Puisque J'ai entrepris incidemment cet exposé des maladies
dues & I'exces des acides, vous me permettrez de terminer cette
lecon en vous faisant connailre, ne {it-ce qu'a I'état d’ébauche,
d’autres ¢tats morbibes qui résultent do méme trouble nutritit.

Parmi les acides organiques, il en est deux qui, mis i I'état
de liberté, n’influencent pas la réaction des humeurs oy des
tissus el qui ne peuvent pas produire leur acidité : ¢’est I'acide
carbonique et I'acide urique. L’acide carbonique en effet, étant



LES ACIDES DE L’ORGANISME. 59

volatil, s'élimine, dés qu'il est libre, par la surface pulmonaire.
Quant 4 lacide urique, il n’impressionne pas la teinture de
tournesol; il est d’ailleurs treés peu soluble et ne peut pas se
rencontrer dans I’économie en quantité assez notable pour faire
varier la proportion des bases libres. Au contraire, I'acide car-
bonique peut étre combiné en proportion assez notable avec les
bases, et, s'il ne produit pas I’acidit¢, il peut au moins diminuer
I’alcalinité des humeurs. Tous les autres acides peuvent se ren-
contrer a I'état de liberté, tous peuvent également mettre en
liberté d’autres acides. Ils peuvent donc diminuer 1'alcalinité
et aussi produire l'acidité des tissus et des llumeurs. Parmi les
humeurs, il en est une qui ne devient jamais acide, parce que
la vie cesserait avant que son alcalinité ait totalement disparu,
c’est le sang; mais I'alcalinité normale du sang est soumise a
de nombreuses variations.

Beaucoup d’acides qui enirent ou qui se forment dans I'orga-
nisme s’y brilent complétement ; d’autres sont brilés en partie,
mais s’éliminent en partie.

Par la peau s’éliminent les acides formique, acétique, buty-
rique et probablement aussi les acides propionique, valérique,
caproique et caprylique.

Par lintestin s’éliminent surtout les acides butyrique et
acétique, ainsi que l'acide cholalique, qui est un dérivé des
acides biliaires.

Par les urines s’éliminent, indépendamment des acides uri-
que, hippurique et oxalurique, les acides phénique, taurylique,
damalurique et damolique, peut-étre ’acide succinique, dont
la présence, affirmée par Meissner et Shepard, est niée par
Salkowski, enfin et surtout I'acide oxalique.

Tous ces acides proviennent indirectement, soit de la subs-
tance du corps, soit des aliments, et ils peuvent tous dériver,
soit de la matiére azotée, soit de la matiére organique ternaire,
graisse ou amidon.

La désassimilation de la matiére azoté¢ décompose cette
matiére en quatre ordres de corps. Les uns sont des composés
azotés, au nombre desquels se trouvent les acides urique, hip-
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purique, oxalurique; et I'acide oxalique, qui n’est pas azoté,
peut dériver de transformations ultérieures subies dans 1’01jga-
nisme par I'acide urique et par l'acide oxalurique. La malicre
azolée donne naissance en second lieu & des composés sucrés
et transformables en acides dont le type est 'acide laclique avee
ses dérivés. Les matitres azotées fournissent en lroisicme lieu
une autre série de corps ou I'on trouve & coté de la cholestérine
des acilles, parmi lesquels dominent les acides gras volalils.
Dans cet ordre, on trouve les acides caprylique, caproique,
valérique, butyrique, propionique, acétique et oxalique. Enfin
la matiere albuminoide, en se décomposant en ces trois ordres
de corps, abandonne le soufre, qui est I'un de ses cléments
constituants ; et ce soufre en s’oxydant forme lacide sulfu-
rique excédant, qui fait que les sulfates d’élimination I’empor-
tent sur les sulfates d’alimentation.

Les métamorphoses que les matieres grasses subissent dans
I'organisme donnent naissance d’une part a la glycérine qui par
oxydation directe ou indirecte se résoudra en eau et en acide
carbonique. Elles donnent d’autre part les acides gras, stéari-
que, oléique, palmitique, qui par les transformations ulté-
rieures aboutiront aux acides caproique, valérique, formique,
oxalique.

Enfin, 'amidon, apreés avoir passé par 1’état de dexirine et de
glycose, donne naissance aux acides lactique, butyrique, acé-
tique et oxalique.

Ainsi tous les acides dont je vous ai signalé la présence dans
les produits de sécrétion des différents émonctoires peuvent
dériver de toutes les parties constituantes de I'organisme et de
tous les principes immédiatls organiques des aliments.

Le lieu et le mode de formation de ces divers acides ne sont
pas toujours connus. On sail que dans I'estomac il peut se pro-
duire, surtout aux dépens du sucre, des acides lactique, buly-
rique, propionique, acétique, formique. On sait que l'acide
caproique peut deriver de la leucine et que la leucine se forme
dans les tissus et aussi dans I'intestin par Iaction du suc pan-
créatique sur les peptones. On sait que le glycocolle du foie
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peut engendrer 'acide acétique. Gorup-Bésanez a signalé dans
le suc pancréatique un cerps qu’il considere comme valéria-
mide et qui fournirait 'acide valérique. Que d’une facon géné-
rale tous ces acides résultent d'oxydations successives, c¢’est ce
qui est rendu probable par les expériences de Kiihne, lequel
est arrivé a les produire tous direclement en faisant agir sur
Palbumine le chromate de potasse et I'acide sulfurique.

" De toutes ces notions par trop arides, je vous demande de
ne retenir qu'une seule chose : c’est que tous les acides qui
peuvent modifier I'alcalinité ou créer 'acidité des tissus et des
humeurs sont des produits naturels de la désassimilation de
toutes les substances organiques du corps ou des aliments, et
que, si ces acides ne prédominent pas et ne s’accumulent pas
dans les conditions habituelles, c’est parce que, normalement,
ils se briilent pendant leur séjour dans 'organisme, et que la
partie non détruite s’élimine par les émonctoires. Mais la pro-
duction de ces acides peut étre augmentée, leur combustion
peut étre diminuée, leur élimination peut éire entravée; il
y a donc des circonstances qui peuvent provoquer leur accu-
mulation et cette accumulation peut devenir la condition patho-
génique d’accidents morbides.

L’acidité du tube digestif n’a pas toujours pour origine
la sécrétion normale des glandes gastriques. Dans un grand
nombre d’états morbides, cette fonction physiologique peut
se suspendre totalement. Les vomissements ne sont pas tou-
jours acides. Récemment encore, dans un cas de choléra nos-
tras, je constatai leur alcalinité, et la sécrétion de I’estomac
qui contenait de 'albumine, commme celle des reins, renfermait
aussl, comme les urines, de 'ammoniaque et de petites quan-
tités d’'urée. Bien plus, I'acidité de 'estomac peut exister dans
certaines maladies, en méme temps que la suppression totale
d’une sécrétion d'acides. L’acide est alors produit non par I'es-
tomac, mais dans 'estomac; ¢’est une fermentation qui s’opére
comme les fermentations extraorganiques et qui a pour agent
des ferments figurés. Dans les vomissements qui surviennent:
souvent au déclin des maladies chroniques chez des malades
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dont les fonctions digestives languissent et qul sont allectés
de diarrhées acides verles, vous avez certainement remarqué
sonvent au fond de la cuvetle ou soutenues a la surface par
des bulles gazeuses, des masses molles pultacées, limoncuses,
grisitres ou brunatres, que vous avez considérées peut-éfre
comme du mucus altéré ou comme des aliments transfor-
més. Ces masses considérables sont constituées exclusive-
ment par des champignons; ce ne sont pas des bacteries,
ce sont des saccharomycétes, que vous pouvez cultiver ef
auxquels vous pouvez faire effectuer artificiellement de nou-
velles fermentations. Elles intervertissent, puis detruisent le
sucre de canne en développant de I'acide carbonique et four-
nissent la matiere que d’autres organismes inférieurs trans-
formeront en acide acétique ou en acide lactique. L’activité
de ces fermentations est telle que, si vous récoltez ces masses
limoneuses pour les étudier, vous devez user de précautions,
car le bouchon du flacon pourra sauter, expulsé par l'acide
carbonique qui se sera formé pendant le trajet de la demeure
de votre malade jusqu’a votre domicile. La matiere sur laquelle
operent ces ferments, c’est le sucre.des boissons ou le sucre
formé par l'action de la salive sur les substances féculentes.
Ces fermentations acides se produisent souvent chez les enfants
dont les fonctions digestives sont compromises par une alimen-
tation trop grossiere, et la fermentation peut se continuer dans
le canal intestinal. Le contenu de I'intestin n’a plus son alca-
linité normale, la muqueuse s’enflamme, la séerétion biliaire
s’exagere, la diarrhée se produit; elle est verte, elle a 'odeur et
la réaction acide, el elle conlinue sur la peau a produire I'irri-
tation qu’elle provoquail sur la muqueuse intestinale; I'érythéme
des fesses apparait el s’élend aux lombes et aux cuisses, d
toutes les parties contaminées par les déjections. La quantité
considérable d’acide produit dans le tube digestif, améne une
absorption de ces acides hors de proportion avec Ia rapidité
que peut mettre I'organisme & les détruire. L’acide lactique
peut apparaitre dans les urines, et il détermine, dans son pas-
sage & travers le corps, certaines altérations de tissus qui se



SUEUR ET HALEINE FETIDES. 63

manifestent non seulement par I’état maladif des os, mais par
des éruptions eczémateuses, furonculeuses, ecthymateuses &
la peau. En méme temps, les urines présentent des dépots fré-
quents d’urates, des sédiments d’oxalate de chaux, et la préci-
pitation de ces deux substances peut s'observer méme dans
les voies urinaires et constituer des calculs dans les reins et
surtout dans la vessie.

La peau peut éliminer d’autres acides et présenter des symp-
tomes spéciaux en rapport avec l'altération de la nutrition qui
produit 'accumulation des acides organiques. Parmi les mala-
dies aigués, le rhumatisme aigu est I'une de celles qui provo-
quent au plus haut degré la sécrétion des acides par la peau; et
les sueurs, quoique trés abondantes, ont une réaction fortement
acide qui résiste aux meédications alcalines habituelles et ne
céde, comme ’a fait remarquer Beneke, qu’a l'usage assez
prolongé des alcalins & haute dose. Dans les maladies apyré-
tiques et dans certains états de santé défectueuse qui ne pas-
sent cependant pas pour étre des maladies, I'élimination des
acides volatils dont je vous faisais tout a I'heure la nomencla-
ture se trouve exagérée; il en résulte cette fétidité des sueurs
qui est fréquente chez les individus dont le systéme nerveux
est déprimé par la contention d’esprit et par les préoccupa-
tions habituelles tristes, chez les hypochondriaques, dans les
formes dépressives de l'aliénation mentale, et qui n’est sans
doute pas étrangére a 'odeur spéciale des prisons et des asiles
d’'aliénés. Chose remarquable, ces hommes a sécrétion sudo-
rale fétide cessent d’exhaler une odeur mauvaise s’ils viennent
a étre atteints de quelque maladie fébrile. Les combustions qui
s’activent alors par le fait de la fievre brilent les acides qui
ne s'éliminent plus qu’en faible proportion. Une autre condi-
tion de la fétidité des sueurs, c’est I'abus des aliments; et la
puanteur de la peau, comme celle de I’haleine, est souvent un
caractére des gros mangeurs. Si, chez les obéses, la peau est
egalement assez souvent fétide, c’est rarement parce qu’ils
abusent des aliments, mais c’est parce que, chez eux, le ralen-
tissement de la nutrition qui s’oppose a la combustion des
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graisses s’oppose également & la combustion des acides gras
volatils.

De méme, les acides volatils, quand ils s’accumulent dans
Porganisme, peuvenl s'éliminer par la surface pulmonaire e
provoquer la fétidité de ’haleine. Je le signalais, il y & un ns-
tant, pour les gros mangeurs; mais je puis le dire aussi pour
les individus a systéme nerveux excité et affaibli, pour les hypo-
chondriaques, pour certains aliénés, el je puis faire la méme
remarque que pour la fétidité cutanée : c’est que 'odeur mau-
vaise de I’haleine, comme I'a signal¢ Beneke, disparait aussi
sous I'influence de I'état febrile.

Il est bien entendn que je ne fais pas ici allusion a toutes les
fétidités que peut dégager la bouche et que je mets hors de
cause celles qui tiennent aux maladies des dents ou des
muqueuses buccale, pharyngée, bronchique ou a cerlaines
maladies des poumons, de I'esophage ou de 'estomac.

Ce que nous venons de dire des éliminations exagérées
d’acide par divers émonctoires, ce que nous avons dit antérien-
rement de 'acidité anormale de certains tissus nous donne a
penser que le sang aussi peut étre surchargé d’acides. Sans
doute il ne le sera jamais au point de perdre totalement son alca-
linité ; mais on sait, et M. le professeur Lépine I'a péremptoire-
ment démontré, que cette alcalinité peut diminuer sous les
influences pathologiques. C'est que, en effet, tous les acides
que nous avons énumérés peuvent se trouver dans le sang,
tous y compris 'acide oxalique.

S'il est vrai, comme le prétend Schullzen, que I’acide oxalique
existe normalement dans les urines el que sa quantité quoti-
dienne varie de 10 a 70 centigrammes, ce que je ne crois pas,
il faut bien que I'acide oxalique existe dans le sang, car il ne se
produit pas dans les urines ¢liminées par une transformation de
I'acide urique ou de l'acide oxalurique. D ailleurs Pacide oxa-
lique a été directement constaté dans le sang des goulteux par
Garrod ; et si, dans I'état normal, il s’y trouve ep trop faible
quantité pour y étre démontré, une expérience de Dice Duck-
worth et de Leared prouve qu'il s’y trouve réellement, mais
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qu'il s’y détruit incessamment. En effet, si, & un homme sain,
dont les urines ne montrent pas le plus petit cristal octaédrique
d’oxalate de chaux, on fait ingérer 100 grammes d’eau de
chaux, l'oxalate de chaux apparait immédiatement dans les
urines. En se fixant sur la chaux, I'acide eoxalique du sang a
été soustrait 4 la combustion, et il s’est éliminé par les reins a
la faveur du phosphate de soude qui facilite la dissolution’ de
Ioxalate calcaire. Si donc on peut juger I’acide oxalique du
sang par 'acide oxalique des urines, on peut dire que cet acide
augmente dans I'organisme dans toutes les conditions qui pro-
duisent le ralentissement de la nutrition, dans les états de débi-
lité congénitale ou acquise du systéme nerveux, dans I'’hypo-
chondrie, dans la scrofule, dans la phthisie apyrétique, dans
la goutte, dans l'obésité, rarement au contraire dans I'état
fébrile. On le trouve également a la suite des abus alimentaires,
et c’est un des sédimenls urinaires communs chez les gros
mangeurs. Lorsque l'acide oxalique existe d’une facon continue
et permanente dans les urines; quand on I'y trouve surtout en
quantité notable et quand il n’est pas attribuable a ’exces des
aliments, cette oxalurie s’accompagne d’un ensemble de symp-
tomes généraux qui lui donnent en quelque sorte la physio-
nomie d'une maladie, mais qui me paraissent dépendre, moins
d’'une sorte d’intoxication par l'acide oxalique que de la dys-
crasie qui accompagne en général I'accumulation des acides. Le
malade est faible, nerveux, irritable ; il se fatigue rapidement,
et 'exercice provoque des sueurs faciles. Les traits sont flas-
ques. Le malade ressent pendant la journée un accablement qui
impose le sommeil, et le sommeil n’est pas réparateur. Le
matin au réveil, il se sent incapable d’action, brisé, fatigué plus
que la veille lorsqu’il s’est couché; c’est que le sommeil, qui
entrave les oxydations, qui diminue la consommation de I’oxy-
gene et la formation de 'acide carbonique, qui abaisse la tem-
pérature, est défavorable a la combustion des acides. Il est
donc probable qu’il réalise & un plus haut degré cette dimi-
nution de I'alcalinité du sang qui a pour conséquence, d’apres
J. Ranke, la faiblesse musculaire. En méme temps, on constate
BOUCHARD. — Nutrition. 5
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acidité de la sueur, quelquefois l'acidité des selles, souvent
la fétidit¢ de I’haleine et de la peau, souvent aussi le mauvais
état des téguments. Les urines, fréquemment chargées d’urates,
renferment un excés d’acide urique et de phosphates terreux
a colé des cristaux d’oxalate de chaux. Enfin le malade mai-
grit. Ces derniéres particularités symptomatiques sont bien
sous la dépendance de l'acide oxalique, car I'acide oxalique,
en raison de son affinité pour la chaux, prive les tissus de la
chaux nécessaire & leur formation et & leur entretien; il va
méme chercher la chaux qui est déja fixée dans les éléments
anatomiques et, si elle est combinée a I'acide phosphorique &
I'état de phosphate tribasique, il s’empare d’'un, puis de deuy
équivalents de bases, et laisse un phosphate calcaire monoba-
sique qui étant soluble ne peut plus rester dans I'élément. II
emporte donc une partie de la chaux, et celle qu’il laisse est
obligée aussi de s’éliminer. Or, comme les éléments anatomi-
ques ne peuvent pas subsister quand leurs assises minérales
sont détruites, cette spoliation calcaire et phosphatique améne
graduellement des destructions d’éléments anatomiques, et
I’amaigrissement en est la conséquence.

Messieurs, permettez-moi de terminer cet exposé somiaire
dés dyscrasies acides par quelques indications thérapeutiques.
Vous ferez une médication palliative en prescrivant les alcalins,
puisque les alcalis s’en vont et que l'alcalinité est amoindrie.
Vous donnerez les bases alcalines, mais vous pourrez con-
seiller aussi les carbonates de ces bases ou leurs combinaisons
avec des acides organiques. Quoique la chaux s’élimine en
exces, ce n’est pas par la chaux que vous remédierez a 'acidité,
parce que, formant dans le sang, avec ces acides, des combi-
naisons dont quelques-unes sont peu solubles, elle entraverait
leur combustion et pourrait devenir I'origine de calculs dans
les voies de 'excrétion urinaire. Vous donnerez souvent la pré-
férence ala potasse sur la soude, et vous ne chercherez pas a
pousser tres loin cette alcalinisation.

En restituant a I'organisme les bases alcalines, vous faites
mieux que de ftrailer un symptéme, vous activez les combus-
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tions, au moins les combustions des acides. On I'a dit avec
raison : sans bases alcalines, les végétaux ne fabriquent pas
d’acides organiques; mais, sans bases alcalines, les animaux
ne brilent pas les acides organiques. Vous pourrez également
remplacer les phosphates qui s’en vont par des aliments riches
en ‘phosphates ou méme par des phosphates médicamenteux,
mais vous préférerez encore les phosphates alcalins aux phos-
phates de chaux, et vous pourrez réserver, a titre de, reconsti-
tuant, les aliments riches en chaux pour I’époque ou, la nutri-
tion s’étant activée, I'acide oxalique ne sera plus & craindre.
Je disais que les alcalins ne doivent pas étre donnés en exces;
j'ajoute que, méme a dose modérée, ils ne doivent pas étre
administrés pendant un temps trop prolongé. Je ne crois pas,
comme on I'a prétendu, que la soude provoque la fabrication
des acides organiques, mais la soude améne a la longue un éfat
de saturation durable quon peut obtenir en peu de temps,
“mais d'une fagon transitoire par des doses élevées. Quand cette
saturation a été obtenue lentement par des doses minimes, les
urines devenues neuires, ou alcalines laissent précipiter les
phosphates terreux, ce qui, & bien des points de vue, est une
circonstance défavorable. Si alors on suspend le traitement,
'acidité des urines se reproduit vite; mais, pendant des mois,
méme pendant des années, il suffira d’un seul verre d’eau de
Vichy pour ramener 1'état neutre des urines et la précipitation
des phosphates. G’est un fait qui n’est pas commun, mais dont
je puis vous garantir la réalité, parce que je I'ai personnelle-
ment vérifié.

Si les acides ont pour origine des fermentations qui s’ope-
rent dans le tube digestif, les alcalins trouveront encore leur
emploi, au besoin '’eau de chaux et le carbonate de chaux;
mais vous devrez préférer le plus souvent la magnésie ‘décar-
‘bonatée. Souvent aussi, vous abandonnerez cette médecine
palliative, et vous modifierez avantageusement la dyspepsie qui
engendre localement les acides, par les acides minéraux, par
I'acide chlorhydrique et par I'acide azotique, ou encore par le«
jus de citron administré pur, sans eau et sans sucre, a la
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dose d’une cuillerée a bouclie une heure avant chaque repas.

Mais ce qui importe surtout, c¢'est de combattre la canse qui
empeche les acides de se briler normalement. II faut donner
des aliments suffisants et non excédants; il faut supprimer
autant qu'il est possible toutes les influcnces qui ralentissent la
nutrition, 'humidité, la vie sédentaire, I'air confiné, le défaut
d’exercice, les affeclions morales dépressives. Il faut déve-
lopper les activités fonctionnelles et respiratoires, conseiller
I'exercice musculaire, la gymnastique, les grands mouvements
des membres supérieurs, qui rendent plus profonde la respira-
tion. Il faut chercher enfin a stimuler les mutations nutritives,
Vous y parviendrez surlout en agissant sur le systéme nerveux;
vous pourrez, dans ce but, conseiller les distractions, les dépla-
cements, les voyages, le travail intellectuel, pourvu qu’il ne
soitl pas poussé jusqu’a la fatigue. Vous aurez recours égale-
ment aux excitations des nerfs périphériques, aux stimulations
de la peau par les frictions, par 'action du froid; I'hydrolhé-
rapie, le bain salé, le bain de mer pourront étre utiles, car,
ainsi que nous le verrons plus tard, tous ces agents augmentent
la production de I'acide carbonique et peuvent par conséquent
étre considérés comme facilitant les oxydations. Enfin vous
conseillerez les boissons abondantes, 'eau et surtout I'eau
chaude, qui agissent dans le méme sens, puisqu’elles augmen-
tent la proportion de I'urée,
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Je vous ai présenté quelques exemples de ce ralentissement
de la nutrition a 'éetude duquel je veux consacrer les lecons de
cette année. L'insuffisance des actes nutritifs n’améne pas seu-
lement I'acciimulation des acides organiques; d’autres subs-
%ances peuvent se soustraire aux oxydations. Ce peut étre le cas
des matieres albuminoides, des sucres et des graisses. Suivant
ses besoins, I'organisme met ces corps en conflit avec I'oxygene.
Ils doivent donc étre toujours présents, toujours a la disposi--
tion de la rénovation ou du fonctionnement des organes. Il est
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done de loute nécessité que les animanx possedent une réserve
de maliére, car I'alimentation se fait chez eux d'une fagon inter-
mitlente. Au contraire, les mutations nulritives, certaines
mulations fonctionnelles et les mutations respiratoires s’operent
d'une facon continue. Je sais bien que, si I'iniroduction des
aliments se fait a des intervalles éloignés, I'intermittence de
I'absorption est moins absolue, car la digestion se fait len-
tement et graduellement, et I'absorption des matiéres élaborées
dans le tube digestif se fait également avec une certaine len-
teur. Cependant cette pénétration des substances utilisables est
généralement terminée depuis longtemps lorsque I'homme prend
son premier repas du matin, et il n’est d’ailleurs pas toujours
en situation de recevoir de nouveaux aliments, au moment
méme ou les derniers viennent d’éire totalement absorbés.
L’économie des étres vivants tient compte de la possibilité du
jeune et de l'abstinence, qui ne sont pas incompatibles avec.
I’état physiologique ; elle s’accommode méme dans une certaine
mesure a 'inanition, qui peut cependant toujours étre consi-
dérée comme une circonstance pathologique. Dans l'inanition,
I'organisme vit aux dépens de la matiére vivante. Dans le jeline
el dans l'abstinence, il vit aux dépens de la réserve alimen-
taire. Il y a une réserve circulante; il y a aussi une réserve
en dépot.

A la rigueur, les mutations nutritives peuvent se ralentir;
elles ne se suspendent jamais totalement sans que la mort
en soit le résultat. Les mutations respiratoires peuvent aussi
s’amoindrir; mais elles doivent étre continues; et, si elles ont
baissé pendant un instant, elles doivent se relever rapidement :
car ce sont elles surtout qui produisent la chaleur, et, si tout
abaissement thermique est pathologique, une diminution notable
de la température entrainerait rapidement la mort.

Si le fonctionnement de nombreux appareils peut étre entravé
ou sgspendu sans grand inconvénient, méme pendant un temps
considérable, il est des actes fonctionnels qui exigent une perpé-
tuité absolue. Que les mouvements respiratoires soient arrtés
pendant quelques minutes, que le mouvement cardiaque se
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suspende pendant quelques secondes, la mort peut étre défini-
tive. Or ces mouvements du muscle cardiaque ou des muscles
respirateurs exigent, chaque fois qu’ils se produisent, qu’une
nouvelle quantité de matiére soit oxydée, afin de produire la
chaleur qui va étre transformée en travail mécanique. Il est
donc indispensable que cette matiéere soit incessamment fournie
aux muscles qui exécutent des fonctions d’'une continuité aussi
impérieusement obligatoire; et la digestion, avec ses intermit-
tences, ses irrégularités et tous les accidents auxquels elle est
soumise, ne peut pas étre seule chargée de l'approvisionne-
ment. La matiére circulante eile-méme risquerait de devenir
insuffisante. Il faut donc qu’il y ait une réserve en dépot ou
la matiére circulante puisse se renouveler sans cesse. Il doit
donc y avoir dans 'organisme des dépots de combustibles capa-
bles de créer par oxydation la chaleur et la force. De telles
matiéres doivent étre riches en carbone et en hydrogéne. Ces
matiéres hydrocarbonées sont abondamment répandues dans
I'organisme. Sans compter les acides organiques, il y a le
sucre et la graisse. Ces deux ordres de substances se trouvent
également accumulés en dépot de réserve. Le sucre a I'état de
matiere glycogene forme une réserve dans le foie et dans les
muscles ; la graisse constitue les amas du tissu adipeux.

Les graisses ont dans l’organisme une double"signification :
elles sont utilisables et elles sont excrémentitielles. La graisse
forme le corps, elle entretient I'activité du corps, elle nait de
la destruction du corps.

C’est une regle générale en biologie que la graisse est pré-
sente chaque fois que des éléments anatomiques se forment
rapidement. Elle existe dans la plupart des graines végétales;
elle se trouve en abondance dans I'ceuf; elle est une des parties
constituantes importantes du lait qui sert a I'alimentation du
nouveau-né. Elle sert également a la rénovation de I’organisme,
soit pour la formation des cellules nouvelles, du sang, de la
rate, de la moelle osseuse, soit pour la rénovation des cellules
persistantes.

La graisse, en se briilant, fournit aux éléments les forces qui
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entretiendront le mouvement de translation ou de transmula-
tion de la vie cellulaire; elle y maintient la chaleur nécessaire
pour que ces actes inlimes conlinuent a s’accomplir. A ce point
de vue, les graisses peuvent étre suppléées; les forces inlracel-
Inlaires pourront étre entretenues par I'oxydation d’autres subs-
tances ternaires, du sucre, des acides organiques; au besoin,
elles pourront étre produites par la décomposition des subs-
tances albuminoides. Dans quelques maladies, cette suppléance
est nécessaire ; car Pabsorption des graisses qui suppose I'inié-
grité de divers organes, peut étre entravée dans des cicons-
tances pathologiques multiples, et la vie peut étre maintenue
jusqu’au moment de la convalescence par des boissons sucrées
ou acidulées dont I'absorption s’emparera sans qu'elles aient eu
besoin de subir aucune élaboration digestive,

Les graisses naissent enfin de la destruction du corps. Toutes
les substances qui constituent 'organisme donnent naissance,
comme je vous l'ai déja dit, @ ces acides gras volatils qui se
détruisent a mesure qu’ils se produisent et dont une minime
proportion arrive jusqu aux organes d’émonction. Mais la graisse
neutre elle-méme peut étre produite par la destruction des subs-
tances protéiques. C’est ce que la pathologie nous démontre
pour un grand nombre de dégénérations organiques, et |’expé-
rimentation a appris depuis longtemps que la fibrine pure,
enfermée dans le péritoine, subit la transformation graisseuse.
Ces dégénérations graisseuses, qui se font si souvent dans les
maladies aigués ou toute alimentation devient impossible, ont
peut-élre un effet utile, et il n'est pas inadmissible que celte
destrnction de tissu fournisse le combustible qui ne serait
plus livré par les dépots épuisés et qui ne pourrait pas &lre
introduit par I'alimentation.

Ce que nous appelons vulgairement les graisses, et je ne
m’attache pas a la signification chimique du mot, se trouve
dans 'organisme a I’état de graisses neutres, a P'état de savon,
a I'état d’acides gras volatils et enfin 4 I'état de cholestérine.

Les graisses neutres sont la stéarine, la palmitine et I'oléine,
qui existent dans le corps a I'état de tristéarine, de tripalmitine
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et de trioléine. La stéarine et la palmitine sont des graisses
solides; 'oléine est liquide. En se mélangeant & 1'oléine, les
deux premiéres peuvent constituer les gouttes ou les granula-
tions graisseuses. Si l'oléine fait défaut, la stéarine et la pal-
mitine apparaissent a I'état cristallin,

Ces graisses se trouvent eégalement associées au savon qui
ameéne leur dissolution, et celte dissolution peut étre également
opérée dans les tissus, comme dans les humeurs, par la
lécithiine.

La proportion des graisses dans le corps humain a été appré-
ciée de facons diverses. Burdach estime qu’elle représente
50/0 du poids du corps. D’aprés Moleschott, leur proportion
ne dépasserait pas 2,5 0/0. Cette proportion est extrémement
variable, et ces oscillations peuvent étre trés grandes, sans
que la santé en soit compromise. Il ne faut cependant pas
qu’il y en ait ni trop ni trop peu. Trop de graisse limite méca-
niquement le jeu des appareils; trop peu de graisse livrerait
sans défense I'individu aux causes qui peuvent empécher I'ali-
mentation. Quand, par I'entrainement, on est arrivé a modifier
le corps de 'homme ou des animaux de maniére a le rendre
capable de fournir, & un moment donné, la plus grande somme
possible d’efforts musculaires’; quand on a développé les mus-
cles, élargi la poitrine, amoindri le poids de I'individu; quand
on a obtenu ces résultats en supprimant totalement le tissu
adipeux, l'individu, bien pourvu par les aliments appropriés,
pourra fournir pendant une lutte ou pendant une course un
travail musculaire considérable; mais il sera incapable de pro-
longer P'effort et sera totalement épuisé s'il ne peut pas renou-
veler régulierement par I'alimentation la provision de com-
bustible qu’il ne trouve plus dans ses organes. Les éleveurs
savent tres bien que, pour demander 4 un cheval de course un
travail continu, il faut faire disparaitre d’abord cette émaciation
qui avait été le produit de I'entrainement, et I'expérience a été
faite’ depuis longtemps chez ’homme. Quand I'empire romain,
assiégé par les nations conquises, eut 'idée d’enroler les gla-
diateurs dans ses armées, on reconnut que ces hommes si
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vigoureux, si puissants étaient incapables de supporter la con-
tinuité de la fatigue et de subir les moindres privations. Si,
dans les maladies aigués, le développement excessil du tissu
adipeux peut compromettre la vie en génant les acles respira-
toires, I'absence du tissu adipeux déterminerait une morl aussi
rapide en livrant a la combustion fébrile les tissus essentiels.
Le tissu adipeux est la sauvegarde du fébricitant : il lui permet
de vivre sans recevoir d’aliments pendant la période, quelque-
fois trés longue, ot la fiévre détermine des combustions actives,
Le tissu adipeux est done, en quelque sorte, un entrepot de
forces disponibles destiné & étre utilisé le jour ou l'approvi-
sionnement régulier serait interrompu. Il est pour l'individu
ce que sont les couches géologiques du charbon pour le travail
futur de I'humanité.

Le tissu adipeux a encore d’autres usages : c’est le tissu de
remplissage le plus léger, et, comme 1l est surtout disposé a la
périphérie du corps et qu’il est mauvais conducteur de la cha-
leur, il s’oppose a I'action des causes de refroidissement.

La cholestérine, qui n’est pas une graisse, dans la signifi-
cation chimique du mot, est également indispensable. Elle est
le composé organique le plus riche en carbone. Elle existe dans
la bile, ou elle est tenue en dissolution par les sels biliaires,
dans le sérum, ou elle est dissoute par les savons et par les
graisses. Iille existe dans les globules sanguins, dans la subs-
tance nerveuse, dans le jaune d’ccuf; on la trouve dans le
contenu de l'intestin et jusque dans les matiéres fécales. Dans
les tissus, elle est associée & la lécithine. Elle ne fait pas tota-
lement défaut dans le réegne végétal, o on I'a démontrée dans
les graines des légumineuses et des céréales. Clez les animaus,
elle est abondante dans les tissus en formation active. Elle est
done utilisable, et elle a un double emploi, elle sert & la for-
mation ou a la conslitution des é¢léments anatomiques, et elle
sert a la combustion. Mais elle a également une autre signifi-
cation : elle peut élre un produit de désassimilation. Elle se
forme et elle saccumule dans les ¢léments qui sont ¢loignés
de la circulation. On la trouve dans les kystes, & l'intérieur
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des caillots, au centre des tumeurs, dans la matiére sébacée;
les matiéres intestinales en éliminent une certaine proportion.

On a cherché a localiser sa production dans l'intestin, dans
le sang, dans les tissus, dans le foie. A. Flint I'a considérée
comme-un produit de désassimilation de la substance nerveuse
qui est incontestablement une de ses origines. Il a supposé de
plus, qu’accumulée dans le sang, elle déterminait les accidents
toxiques de la cholestrémie, ce qui est moins acceptable. Elle
a, en tout cas, une double origine : elle vient des aliments, et
elle se forme dans I'organisme.

Les graisses introduites par 'alimentation, dépouillées dans
I'estomac, s'il y a lieu, de leur enveloppe protéique, sont sou-
mises dans le duodénum a I'action du suc pancréatique. Une
partie est décomposée par ce suc, une partie est émulsionnée.
La graisse décomposée se dédouble en glycérine et acides gras.
Il y a donc, apres I'ingestion des graisses, trois ordres de corps
présents dans l'intestin : de la glycérine, des acides gras, des
graisses neutres émulsionnées.

Quoique la glycérine se forme dans le duodénum, on n’en
trouve que des traces dans le contenu de l'intestin. Serait-elle
immédiatement résorbée? Mais Scheremetjewski et Catillon
I'ont vainement cherchée dans le sang. On ne trouve méme pas
dans le sang les produits intermédiaires de son oxydation, tels
que les acides formique, acétique, etc.; mais on trouve dans
I'air expiré une augmentation de I'acide carbonique, et cette
augmentation représenterait, d’aprés Catillon, tout le carbone
de la glycérine ingérée. Cela prouve bien que la glycérine
pénetre dans I'organisme et y est briilée, mais cela ne montre
pas comment elle y entre. Je vous ai déja dit comment Beneke
comprend son utilisation. Elle se combinerait, d’apres lul, au
moment de sa mise en liberté, avec I'acide phosphorique des
phosphates alimentaires, mis lui-méme en liberté par l'acide
du suc gastrique. Elle formerait ainsi 1’acide phospho-glycé-
rique et pénétrerait sous cette forme dans la circulation. L’acide
phosphorique serait soustrait par les tissus & cette combi-
naison et la glycérine revivifiée serait immédiatement brilée.
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Mais, malgré les affirmations de Catillon, la combustion de
la glycérine n'est pas absolument démontrée. Van Deen, Pink,
S. Weiss ont constaté, aprés I'ingestion de la glyeérine, I"aug-
mentation de la maliere glycogéne. Van Deen en a conclu
qu’elle se transformait en glycogtne. lKossmann a pens¢ qu’elle
se transformait directement en glycose; mais il semblerait quil
n’y a eu la qu'une apparence. Ln effet, Plosz a trouvé que,
aprés l'ingestion de la glyeérine, il apparait dans les urines
une substance ui réduit la liqueur cupropotassique, mais qui
n'est pas de la glycose, car clie ne fermente pas el ne dévie pas
la lumiére polarisée. Quoi qu’il en soit, la glycérine, par voie
d’oxydation, se transforme directement ou indirectement en
eau et en acide carbonique. Elle consomme done de I'oxygene;
elle peut, par conséquent, économiser la matiére glycogéne,
suivant I'opinion de Pink, et méme la matiére protéique, comme
le pense Catillon.

Les acides gras, au moment ot ils sont formés dans l'in-
testin, rencontrent les alcalts de la bile et, se substituant aux
acides biliaires, forment des savons alcalins. Ces savons dis-
solvent une partie de la graisse émulsionnée, et, absorbés par
les capillaires des villosilés, ils peuvent pénétrer directement
dans le sang, emporfant avec eux un peu de graisse neutre
dissoute. Dans le sang, ces savons alcalins maintiendront
encore la dissolution de la graisse et faciliteront son entrée
dans les ¢léments anatomiques. Finalement, ils sont brilés,
soit directement, soit indirectement.

Une petite partie de la graisse émulsionnée dans le duodénum
peut donc pénétrer dans le sang & la faveur des savons ; la plus
grande partie est absorbée par les chyliferes et indirectement
portée dans le sang. Elle y est, en général, dissoute par les
savons et par les sels alcalins de ce liquide:; mais elle peut s’y
renconfrer aussi a I'état d’émulsion, en fines grannlations sus-
pendues dans le plasma. C’est ce qu’on appelle Ia lipémie, qui
n'est pas toujours pathologique ct qui s’observe fréquemment,
a I'élat physiologique, apreés les repas. Celle graisse peut péné-
trer dans les cléments anatomiques. Une partie peut aussi
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s’éliminer en nature; mais certainement aussi une partie se
brile. 11 est probable que l'oxydation n’est pas directe, car
H. Schulz a démontré que la graisse neutre au contact de
I'oxygene ne fournit pas d’acide carbonique au-dessous de 116°
On a supposé quavant de s’oxyder cetie graisse neutre était
saponifice. On a imaginé que l'ozone intervenait dans cette
transformation, car Gorup-Bésanez a démontré que, a la tem-
pérature de 'organisme, 'ozone peut saponifier la graisse en
présence des carbonates alcalins. Appliquée a la physiologie,
cette interprétation n’est encore qu'une pure hypothese.

La graisse n’est pas seulement introduite par l'alimenta-
tion, elle se produit aussi dans I’économie. On a imaginé qu’elle
pouvait se reproduire & l'aide de la glycérine; on a supposé
aussi qu’elle pouvait résulter d'une transformation du sucre
ou de la matiére glycogéne. On n’a apporté a 'appui de ces
hypothéses ni la démonstration chimique, ni la preuve physio-
logique. Tout ce qu’on peut dire, c’est que 1'oxydation, soit
de la glycérine, soit du sucre, soit peut-étre des acides orga-
niques, économise la graisse et lui permet de s’accumuler. Au
contraire, la désassimilation de la substance azotée fournit
certainement de la graisse. Nous aurons a discuter de nouveau
cette question quand nous traiterons des théories du diabéte.
Quand la destruction de la matiere azotée s’opere rapide-
ment, la graisse se produit en abondance dans les éléments
anatomiques. On 1'y trouve accumulée en gouttelettes ou en
granulations dans 'atrophie jaune aigué du foie et dans 'em-
poisonnement par le phosphore. Si elle ne s’accumule pas au
méme degré dans les fievres, c’est sans doute en raison de
I'intensité des oxydations qui brilent cette graisse a mesure
qu’'elle se produit.

La graisse est un principe indispensable dans I'alimentation,
mais elle ne doit pas étre ingérée en exces. Les différentes
parties constituantes des aliments doivent se trouver associées
dans des proportions déterminées, qui peuvent toutefois varier
dans des limites assez larges; mais ces limites existent et ne
peuvent pas étre franchies, au moins d’'une facon prolongeée,
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sans qu'il en résulte une sérieuse atteinte pour la santé. Pour
une partic de matiére protéique séche, il faut cing parties de
malitres organiques ternaires comptées comme amidon, et
Beneke a fait voir que 'état morbide apparail lorsque la pro-
portion, au lieu d’étre 1/5, devient 1/4 ou 1/6. Or ces cinq par-
ties de substance ternaire, qui doivent se trouver associees a une
partie de matiére protéique, ne peuvent pas étre exclusivement
ou du suecre ou de la graisse. La graisse ne peut, en elfet, pas
étre substituée au sucre, car il v a une limite a I'absorption des
graisses. Le suc pancréatique ne peut en décomposer ou en
émulsionner qu'une quantité déterminée, et 'activité des chy-
lyféeres ne se proportionne pas nécessairement a la quantité
des matieres absorbables. De méme, le sucre ne peut pas étre
totalement substitué a la graisse, car la glycérine qui dérive
de la graisse est indispensable pour constituer ’acide phospho-
glycérique, qui est peut-étre I'état sous lequel 'acide phospho-
rique peut surtout étre assimilé; car aussi la graisse est indis-
pensable ala constitution des globules sanguins, des éléments
nerveux, etc.

La graisse s’élimine surtout par la peau et par I'intestin. Les
cheveux, les sueurs, la matiére sébacée en contiennent. On
en peut extraire souvent en quantité considérable des déjec-
tions alvines. A T'état pathologique, les séborrhées du cuir
chevelu, des ailes du nez, du visage, en éliminent de notables
proportions. De méme pour diverses formes de I'acné, qui sont
frequentes chez les jeunes gens a mutation nulritive ralentie,
chez les jeunes filles qui présentent des troubles menstruels,
dans lanémie et dans divers accidents nerveux de I'adoles-
cence. Il est des hystériques anémiques chez lesquelles 1'acné
prend des proportions considérables. J'ai observé une jeune
fille chez laquelle des crises eépileptiformes alternaient avec
l'acné. Apres chaque attaque, I'acné disparaissait totalement,
pour reparaitre ensuite graduellement et arriver i défigurer la
malade, jusquau jour ou éclatait enfin un nouvel acces.

Si la graisse est ingérée en exces, elle s’élimine en partie
dans les déjections intestinales, car, comme je le disais tout
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a 'heure, il y a une limite a ’absorption des graisses. Le méme
résultat est produit par un grand nombre de troubles digestifs,
par les maladies du pancréas, par l'insuffisance de la sécré-
tion biliaire ou par I'insuffisance de son alcalinité, par les fer-
mentations acides qui, commencées dans l'estomac, peuvent
se poursuivre dans I'intestin.

Les urines qui contiennent des fraces de matiéres grasses
peuvent étre anormalement chargées de graisse. (’est ainsi
que Claude Bernard a vu la chylurie accompagner la lipémie,
chylurie qui ne sera pas confondue avec les flux lymphatiques
des voies urinaires, l’albumine et la matiere fibrinogéne se
trouvant, dans le dernier cas, associées aux granulations grais-
seuses. Je ne parle pas de I’élimination de la cholestérine par
les urines ; le rein en effet n’est pas une des voies d’émonction
de cette substance, et le calcul de cholestérine dont Giiterbock
a signalé la présence dans la vessie, ne s'était pas formé dans
cet organe et avait di y pénétrer par I'un des cheminements
exceptionnels que peuvent suivre les calculs hépatiques quand
ils sortent des voies naturelles. Je ne m’arréte pas a toutes
ces particularités pathologiques de la mauvaise élaboration ou
de la mauvaise utilisation des graisses; mais je veux insister
sur deux points qui me paraissent plus intéressants et qul
sont plus importants : sur I'accumulation de la cholestérine et
sur ’accumulation des graisses neutres, sur la lithiase biliaire
et sur 'obésité. :

La cholestérine qui est introduite en petite proportion par
les aliments, se forme en plus grande quantité dans I'orga-
nisme. Une partie se brille, une partie s’élimine avec la bile,
elle ne s’accumule nulle part; elle peut étre abondante dans
certains élements; son abondance dans les humeurs est déja
pathologique. Partout o elle existe, elle est en dissolution ;
tout dépot de cholestérine peut étre considéré comme morbide.
Ce qui 'empéche de se précipiter dans les tissus, c’est son
mélange avec la lécithine; ce qui la maintient en dissolution
dans les humeurs, ce sont certains sels alcalins et en particu-
lier les savons de potasse ou de soude et les sels que les acides
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biliaires forment avee ces bases. Mais, pour que ees scls main-
tiennent la cholestérine en dissolution, il faul que le milieu soil
alealin. 1l faut, de plus, que ce milieu ne renferme que de fai-
bles proportions de ehiaux; sans quoi, par le fait d'uue double
décomposition, la cliaux, s emparant des acides gras, formerait
des savons insolubles: de méme, en se fixant sur les acides
biliaires, elle formerait encore des cholales insolubles. 11 faut
enfin, pour que la solubilit¢ soit parfaite, que la cholestérine
n’existe pas en trop forte proportion.

Ainsi, pour q’il v ait dissolution de la cholestérine dans une
humeur et en particulier dans la bile, il faut que ce liquide réalise
les conditions suivantes : abondance modérée de cholestérine;
présence des acides gras, sléarique, palmitique ou oléique;
abondance des acides biliaires, glveocholique ou cholique ; abon-
dance excédante de potasse et de soude; minime proportion
de chanx; minime proportion des acides organiques autres que
ceux que je viens d’indiquer, afin que l'alcalinité ne soit pas
neutralisée.

Tout cela suppose que la graisse sera ingérée au moins en
quantité modérée, car c’est elle qui fournit les savons; que le
pancréas fonctionne bien, car ¢’est lui qui fabrique les savons;
que l'activité du foie soit énergique, car c’est le foie qui fabrique
les acides biliaires. Il faut encore que 'alimentation introduise
des quantités sulfisantes de potasse, de soude, soit & I'état de
carbonates, soit & I'élat de sels organiques transformables cn
carbonates. 11 faut enfin qu’il ne se fasse pas dans I'éeconomie
une production exagérée d’acides organiques ou que ces acides
puissent s'y bréler normalement, afin que leur excés n’aille pas
dissoudre la chaux des éléments anatomiques et I'introduire
dans la bile; afin que I'alcalinité du sang restant normale, ne
permette pas a la bile de devenir acide. En d’autres termes,
toutes ces conditions se (rouveront réunies si 1’alimentation
est mixte, bien équilibrée, i elle fait une large part aux vége-
taux, siles fonctions digestives sont régulieres, si en particulier
le pancréas et le foie fonctionnent bien, si enfin les oxydations
sont aetives, ¢’est-d-dire si la nutrition n’est pas ralentie. 11 faut
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ajouter a ces conditions que la bile devra s’écouler librement.
Il faut enfin que la cholestérine ne se forme pas en exces et
que sa combustion ne soit pas entravée. Ces deux derniéres
conditions soulévent des questions de physiologie qui ne sont
pas encore complétement résolues. Il est certain que la cho-
lestérine est utilisée par les tissus; il est seulement probable
qu'elle se brile dans l'organisme. Beaucoup d’éléments ren-
ferment de la cholestérine; il peut se faire (u’ils la recoivent
du sang; il peut se faire qu’ils la fabriquent et qu’ils en livrent
une partie au sang. Ge qui est certain, c’est que la cholestérine
du sang ne peut venir des tissus que pour une part minime,
car clle se trouve en beaucoup plus forte proportion dans les
globules que dans le sérum. Ce qui n’est pas moins certain,
c’est que quelques tissus fournissent une part de la cholesté-
rine du sérum; l'expérience de A. Flint est décisive pour le
tissu nerveux, puisqu’il trouve plus de cholestérine dans le sang
des veines cérébrales que dans celui des artéres.

Si, comme 1l est vraisemblable, les globules sanguins se
détruisent dans le foie, il n’est pas étonnant que de la choles-
térine soit mise en liberté dans le foie; mais ce n’est pas la
que le sérum se charge de cholestérine pour l'apporter aux
tissus, car le sang de la veine sus-hépatique contient moins de
cholestérine que celui de la veine porte. Cela tient a.ce que,
dans le foie, la cholestérine s’élimine par la bile & mesure
qu’elle est mise en liberté par la destruction des globules.

Cette élimination est plus considérable qu'on ne le croit
généralement. Sur un homme du poids de 47 kilogrammes, qui
était atteint de fistule biliaire, J. Ranke a pu établir que la
quantité de la brle fournie en vingt-quatre heures élait en
moyenne de 652 grammes, et, si I'on rapportait & un adulte
pesant 60 kilogrammes les chiffres constatés par Ranke, on
pourrait dire que I’homme élimine en moyenne 840 grammes
de bile et 1200 grammes au maximum, et qu’il perd par cette
séerétion de 20 a 26 grammes de matiére fixe, dont 10 &
15 grammes d’acides biliaires et 2 a 3 grammes de cholesté-

rine. Si cetle quantité déja considérable de cholestérine vient
BOUCHARD. — Nutrition. 8
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i augmenter, ou si les acides Diliaires diminuent, ou si la bile
devient acide, ou si la chaux augmente, la cholestérine se pre-
cipitera dans la vésicule biliaire el pourra sans peine produire
ces caleculs si volumineux ou si nombreux quon y renconlre
parfois. Et le méme résultat pourra se produire s'il y a, par
quelque molif, stagnation partielle de la bile et concentration
de ce liquide par résorplion de sa partie aqueuse. Lorsque
quelques- unes de ces conditions défavprables a la dissolulion
de la cholestérine viennent & se réaliser, la choleslérine se
précipite en cristaux que 'on trouve libres et flottants dans la
bile. Ces cristaux peuvent s’agglomérer et former un calcul
s’ils rencontrent un centre de cristallisation, s’il y a dans la
vésicule quelque matiere solide autour de laquelle puisse s
faire le dépot. C'est 1a la lithiase biliaire.

M. Charcot, s’appropriant la définition de Requin, dit :
« L’histoire de la lithiase biliaire comprend non seulement la
description des concrétions formées aux dépens des produils
de la sécrétion biliaire, mais encore celle de divers accidents
morbides dus & la présence. de ces concrétions. » 11 convien-
drait d’ajouter : « et celle des conditions pathologiques qui
amenent la production de ces conecrétions. » S'il n’en était pas
ainsi, je ne devrais pas, dans cet enseignement, aborder
I'étude de la lithiase biliaire. Je la poursuis afin d’en déduire
certaines notions pathogéniques.

La Dithiase biliaire s’observe trés souvent; on la constate
trés fréquemment & Pautopsie; on peut ¢galement la recon-
naitre ou la soupconner pendant la vie, mais on peut dire
qu'elle se manifeste rarement par la colique hépatique. Le
plus grand nombre des individus atteints de cette maladie
gardent leur calcul, souffrant peut-étre d’hépatalgic, ou de
pscudo-gastralgie; mais le grand appareil phénoménal de
expulsion du calcul est un accident exceptionnel. Cruveilhier
disait que les calculs biliaires constituent 1'une des plus com-
munes maladies; c'est absolument vrai a la Salpétriere, c'esl
beaucoup moins vrai & Bicétre. En tout cas, cette remarque de
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Cruveilhier ne pouvait étre faite que par un anatomiste : car, si
l'on trouve chaque jour des calculs & 'autopsie dans des hos-
pices consacrés a la vieillesse, on n’observe presque jamais
dans l'infirmerie de ces hospices des symptdmes en rapport
avec l'existence de ces calculs; j’en excepte les ictéres chro-
niques et les accidents qui se relient aux migrations incom-
plétes. Toutefois une observation clinique plus minutieuse per-
metira de rattacher a la lithiase biliaire ces accidents dyspep-
tiques ou pseudo-gastralgiques auxquels je viens de faire
allusion et qui n’ont pas d’analogie méme lointaine avec la
colique hépatique.

Je veux essayer d’étre bref dans la description des calculs.
Je ne m’arréte pas a leur nombre, qui peut varier de 1 a 7000,
ni & leur poids, qui peut osciller entre quelques milligrammes
et 30 grammes, ni a leur forme, variant suivant qu’ils sont soli-
taires ou multiples, les premiers sphériques ou ovoides, les
autres anguleux et présentant des facettes. Je vous dirai cepen-
dant que ces calculs & facettes se développent comme les
autres, et je crois que c’est bien au frottement, comme on
le disait autrefois, et non & la pression, comme le pensent
MM. Klebs et Charcot, que sont dues leurs déformations. Si
vous examinez en effet la structure d'un de ces calculs a
facettes, vous constatez qu’il ne manque pas une seule des cou-
ches concentriques, méme au niveau de la dépression, ce qui
n'aurait pas lieu si le dépot de la cholestérine ne s’était pas
opéré au point de contact des deux caleuls, ce qui s’explique
au contraire si I’on admet que chaque couche a mesure qu’elle
se produisait a pu étre amoindrie par le frottement. Que la
surface soit lisse, rugueuse, mamelonnée, poreuse, avec une
couleur blanche, ou brune, ou verte, ou noire, que ces calculs
soient opaques ou parfois translucides, cela est pour nous de
peu d’intérét, mais leur structure nous offrira quelques par-
ticularités plus instructives. On y distingue trois parties, le
noyau, la partie moyenne et I'écorce. Le noyau est le plus
souvent noir, vert, brun, dur, irrégulier, rugueux; I’écorce
est peu épaisse, stratifiée, avec les colorations variées que
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j'indiquais tout a Iheure; la parlie moyenne esl en général
blanche, quelquefois brunatre ou verditre, non plus formée
de couches concentriques comme 1'écorce, mais cristalline et
radiée. Or comme le calcul se forme par des dépits successifs,
cette partie moyenne a été I'écorce a un cerlain moment. Elle
a donc subi peu 4 peu un changement physique qui me parat
absolument comparable a ce que les physiciens désignent sous
le nom de cristallisation par voie séche. Tandis que 1’écorce
et surtout la partie moyenne sont constituées presque enticre-
rement par de la cholestérine, le noyau, en dehors des cas
exceptionnels ot on l'a vu formé par du mucus, ou par de
I'épithélium, ou par des moules de canalicules hépatiques, ou
par des ascarides ou par un distome, ou enfin par une aiguille,
est presque toujours constitué¢ par de la biliverdine ou de la
bilirubine combinées a la chaux et par des sels de chaux a
acide biliaire ou a acide gras; les meémes sels de chaux peuvent
d’ailleurs se trouver & la surface du calcul. Si I'on examine la
bile fluide qui est renfermée dans la vésicule quand I'autopsie
v fait découvrir un calcul, on trouve dans ce liquide, a coté de
la cholesterine, des cristaux bacillaires de cholate de chaux.
Enfin, on constate souvent l'acidité de la bile et, comme con-
séquence, sa coloration verte.

Cette acidité de la bile serait, pour Frerichs, la seule con-
dition de formation des calculs biliaires, et Meckel a supposé
que celte acidité était due & une fermentation provoquée par un
mucus anormal, c'est-a-dire déterminée par une inflammation
de la vésicule. Il m'a paru que cette pathogénie était insuffi-
sante et que la choléeystite primitive élait au moins fort problé-
matique. Je ne reviendrai pas sur les considérations physiolo-
giques que je vous ai indiquées précédemment, et je n’énumé-
rerai pas de nouveau les conditions nécessaires et suffisantes
pour la précipitation de la cholestérine, mais je trouve dans la
constitution du noyau les calculs, et, par conséquent, dans
le calcul originel, un argument nouveau en faveur de la théorie.
Si la chaux suffit & précipiter la cholestérine, il se trouve que
la chaux préexiste dans des conditions anormales avani que

)
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la cholestérine commence a se déposer, car elle produit avec
le pigment biliaire et avec les sels biliaires ces composés inso-
lubles qu'on trouve au centre des calculs et autour desquels
la cholestérine va se déposer. Et quand plus tard & 'autopsie
on examine la bile dans laquelle baignent ces calculs, on voit
encore que la chaux n’a pas cessé d’exercer son action nuisible,
qu’elle a décomposé les sels biliaires alcalins et qu’elle appa-
rait a I'état de cholate calcaire a coté des cristaux flottants de
cholestérine.

L’examen des causes de la lithiase biliaire va confirmer et
compléter ces notions pathogeéniques. L’'étiologie va vous
montrer en effet que la lithiase biliaire se développe chez les
individus seulement dont la nutrition est ralentie, chez ceux
qui sont atteints de ce vice nutritif dont I'une des conséquences
est d’empécher la destruction des acides, de permettre leur
accumulation dans l'organisme, de diminuer l'alcalinité des
humeurs, de soustraire la chaux aux éléments anatomiques et
de la livrer aux liquides d’excrétion. Vous comprendrez deés lors
que la bile peut étre moins alcaline, que les savons et les sels
biliaires alcalins vont étre décomposés par la chaux, et que la
cholestérine qui ne sera plus dissoute, pourra réunir ces cris-
taux autour de quelques grumeaux constitues par la combi-
naison de la chaux avec les acides ou avec le pigment biliaire.

Les deux grandes causes de la lithiase biliaire sont le sexe
féeminin et la vieillesse.

La femme est incomparablement {plus exposée aux calculs
biliaires que I'homme. Sur 31 cas de lithiase biliaire, je 'ai
observée 2/ fois chez la femme et 7 fois chez ’homme, soit,
sur 100 cas, 66 fois chez la femme et 24 fois chez I'homme.
La lithiase biliaire est pour elle ce qu’est la goutte pour
I'’homme. C’est pendant la période génitale surtout qu’elle est
atteinte, et la disposition a la maladie s’établit chez elle a partir
du jour ou s’établit la premiére menstruation; c’est-a-dire a
partir du jour ou les oxydations se ralentissent et ou, pen-
dant de nombreuses années, la production de I'acide carbonique
sera diminuée ; mais c’est surtout entre vingt-cing et trente-cing
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ans que la maladie est fréquente. Dans les quatre cinquiemes des
cas que j’ai observés, la premicre colique s’est produite entre
dix-sept et quarante-deux ans; dans un cinquieme des cas, elle
a paru apres cinquante ans.

Quand la vie sexuelle est terminée pour la femme, ilya une
période de répit au dela de laquelle la vicillesse intervient et
rétablit chez la femme la disposition qu elle crée également chez
’homme; elle entrave encore les actes nultritifs et diminue I'acli-
vité avec laquelle s’élabore la matiére. L’un des effets de ce re-
tard nutritif, c’est la lithiase biliaire sénile, tres fréquente dans
les deux sexes, mais plus fréquente chez la femme parce qu'il
vient s’y ajouter les calculs formés pendant la période génitale.

La vie génitale de la femme et la vieillesse chez les deux
sexes, ce sont la les causes dominantes de la lithiase biliaire,
de méme que ce sont les causes dominantes de I'ostéomalacie.
Dans les deux cas, la cause agit en s’opposant a la destruction
des acides, en permettant leur accumulation, en mettant en
liberté la chaux des tissus; la conséquence peut étre, suivant
les cas, le ramollissement des os ou la preécipitation de la cho-
lestérine. Si nous entrons dans le détail des causes accessoires,
nous verrons (qu’elles sont capables encore de réaliser le méme
trouble nutritif.

La lithiase biliaire est la maladie des professions sédentaires
ou les oxydations sont moins actives. Elle est influencée par la
vie dans un air confiné dont le résultat physiologique est le
méme. Elle est plus fréquente aussi dans les climats froids et
humides, ou abondent surtout les maladies caractérisées par le
ralentissement de la nutrition. C’est également une maladie des
gros mangeurs, non peut-étre parce qu'ils introduisent trop de
cholestérine, mais parce qu'ils introduisent trop de combustible,
et parce qu'il reste chez eux moins d’oxygéne disponible pour
I'oxydation parfaite des acides organiques. Enfin les habitudes
tristes de l'esprit, les préoccupations, I'ennui, qui sont des
causes de retard de la nutrition, sont rangés au nombre des
conditions qui favorisent la production de la lithiase biliaire.

Chaque acte de la vie génitale de la femme peut provoquer
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I'apparition de la maladie : le mariage, la grossesse, I'accou-
chement, la lactation, toutes causes aussi d’ostéomalacie. Indé-
pendamment de leur action sur la nutrition générale, ces causes
exercent une action directe sur le foie. Cette action peut aller
jusqu’a produire normalement des modifications anatomiques
de cet organe; elle peut aussi modifier les métamorphoses de
la matiére dans le parenchyme hépalique, en faisant varier,
soit les proportions de la cholestérine, soit celles des acides
biliaires. Un autre point de rapprochement que je dois signaler
icl, ¢’est que ces mémes conditions qui produisent de temps en
temps la glycosurie, c'est-a-dire le défaut d’utilisation ou de
combustion du sucre, produisent souvent I'obésité, ¢’est-a-dire
le défaut de combustion des graisses. Ge que je viens de dire
des principaux actes de la vie génitale de la femme, je puis le
dire aussi des maladies chroniques de l'utérus. Elles engen-
drent souvent a la fois la lithiase biliaire et I'obésité.
Indépendamment de ces causes, qui, produisant le ralentisse-
ment de la nutrition, engendrent la lithiase biliaire, je dois dire
que ce méme trouble nutritif est soeuvent inné et fréquemment
héréditaire. 11 est en effet des hommes chez lesquels les muta-
tions nutritives s’effectuent avee plus de lenteur que chez les
autres individus. Ce type nutritif ralenti est physiologique pour
eux. Il reste compatible avec la santé, mais constitue une preé-
disposition a tout un ordre de maladies parmi lesquelles se
trouve la lithiase biliaire, parmi lesquelles aussi se trouvent un
grand nombre d’autres états morbides qui, chez ces individus,
feront cortege aux coliques hépatiques, ou qui les précéderont,
ou qui leur suceéderont. St ’on veut apprécier cliniquement
I'importance de ces troubles généraux de la nutrition, il ne faut
pas s’attacher & une seule maladie; il ne faut pas envisager
le malade dans un seul jour ou dans une seule période de son
existence ; il faut, par les commémoratifs qui élargissent
I'observation, rattacher les choses anciennes aux choses pré-
sentes ; il faut poursuivre toutes les fluctuations de la santé et
rechercher, par la comparaison avec des sujets affectés de la
méme maladie, si, chez ces malades, on ne voit pas coincider
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avec une fréquence singulitre, ou se succéder dans les diff¢-
rents ages de I'existence, d’autres aflfections délerminées, qui
sonl comme I'accompagnement nécessaire de la maladie prin-
cipale.

Si vous voulez poursuivre ainsi I'histoire pathologique de ces
malades, vous reconnairez souvent dés les premicres années
de la vie certaines manifestations aigués paroxysliques qui ne
sont pas en réalité les signes avant-coureurs de la lithiase
biliaire, mais qui annoncent une disposition constitutionnelle 4
toutes les maladies du méme ordre. Ce sont les gourmes, les
poussées d’eczéma ou d’impétigo, les pseudo-exanthémes, les
érythémes cireinés ou marginés, I'urticaire, plus tard les coryzas,
les bronchites & répétition, plus tard encore les eczémas dura-
bles, circonscrits, les plaques érythémateuses ou eczémateuses
de laisselle et du pli génito-erural, les névralgies, les mi-
graines, les lumbagos, les congestions de la téte, les céphalal-
gies gravatives souvent accompagnées d'épistaxis, les hémor-
rhoides, les dyspepsies durables, auxquelles peut s’ajouter la
congestion du foie, enfin la gravelle, le thumatisme aigu ou le
rhumatisme chronique partiel, la goutle, I’asthme, I'obésité, le
diabete. Ce tableau peul vous paraitre chargé; vous reconnai-
trez souvent qu’il est d’une stricle vérité.

Ce n’est pas toul. Si toutes ces maladies sont reliées par une
disposition cansale commune, si clles dérivent d’'un méme état
diathésique, c’est-a-dire d’un méme viee constitutionnel de la
nutrition, si ce trouble nufritif est souvent héréditaire, vous
devrez encore par les commémoralifs relever chez les ascen-
dants I'existence de ces diverses maladies. Vous les trouverez
done associ¢es a la lithiase biliaire chez I'individu, et vous les
trouverez également unies ou non aux coliques hépatiques chez
les ascendanls ou chez les descendants. Ces maladies forment
ainsi une veritable famille morbide et témoignent de I'unité
de la disposition pathologique qui les engendre ou, si vous le
voulez, de la diathése.

La reéalilé de ce que j'avance ressort des tableaux suivants.
Dans le premier tableau se trouvent notées, d’aprés leur ordre
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de fréquence, les maladies qui coexistent avec lalithiase biliaire,
ou qui l'ont précédée, ou qui I'ont suivie. Pour rendre la com-
paraison plus facile, je rapporte & 100 le nombre de mes obser-
vations, qui n'est en réalité que de 31 :

ANTECEDENTS PERSONNELS ET COINCIDENCES MORBIDES
DANS 100 cAS DE LITHIASE BILIAIRE

ObESIte. .ot e i e dans 72 cas.
D007 1 A w41 »
Rhumatisme musculaire (flumbago)............... » 38 »
T T I e B i 6.6 s e s B s ot » 38 »
Gravelle.......coooveevnnens &l i aims abil » 3k »
Rhumatisme articulaire aigu............cv0vvun. » 28 »
Rhumatisme articulaire chronique................ » 28 »
Hémorrhotdes. .o v e e inreinnerernnnnnnss » 28 »
Diabate. .ottt i i i e i » 21 »
I R B e Pom s sesan o NS w320 PS5 ST oIS » AT »
ASTTNEN - mex e TG BN T TR & xin T [ e 3 » T »

Le tableau suivant indique, d’apres leur ordre de fréquence,
les maladies que 1'on rencontre dans la famille des malades
atteints de lithiase biliaire et qui constituent les antécédents
héréditaires

MALADIES DES PARENTS DANS 100 CAS DE LITHIASE BILIAIRE

Rhumatisme articulaire aigu.................... dans 45 cas.
Diabele. ..o it e e e e » 40 »
Obésité........oooviiiiiii, ... ey Pty » 35
Goulte.. oo v i e g e » 30 »
Rhumatisme articulaire chronique................ » 20 »
NS T . e s e s me o o el o n 20 »
CIRENTRIEL. . Sepemcons afontn bl st sl ool 8o e 15 »
DNERUANGHIERS wevcenomemags ooy sxe las il bl b b s, 5 6. e S Bl & » A0 »
TN ot e e i s e s I 8 s sl e » 5 »
7 O A O S A S S L » 5 »
Lithiase biliaire............ ... ...t » 5 9

Yous remarquerez que la lithiase biliaire est I'une des mala-
dies qui s’observent le plus rarement chez les ascendants des
individus qui souffrent de coliques hépatiques. Elle est chez eux
neuf fois moins fréquente que le rhumatisme articulaire aigu.
Ce qui est héréditaire, ce n’est pas la maladie, c’est la dispo-
sition morbide, c’est la diathése, c’est, en d’autres termes, le
trouble général de la nutrition, qui est le méme chez les ascen-
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dants et chez les descendants el qui, chez les uns el cliez les
autres, peut aboutir au rhumatisme, au diabele, a I'obésite, ala
goulle, ete., & la lithiase biliaire, & I'une ou & plusicurs de ces
‘maladies que relic la méme altération nulrilive, qui dérivent d'un
tronc commun et qui constituent une méme famille morbide.
Pour que vous puissiez apprécier comment s’associent ces
diverses maladies dans les antécédents personnels ou dans les
antécédents héréditaires des malades atteints de lithiase biliaire,

je résume en un tableau mes 31 observalions :

MALADIES QUI S'OBSERVENT DANS LA LITHIASE BILIAIRE
CHEZ LE MALADE ET DANS SA FAMILLE

Sexe. Coincidences morbides. Maladies des parents,
F. Obésité. Diabéte.
F. Pityriasis. Rhumatisme articulaire chro- &
nique. Varices.
F. Gravelle. Lumbago. Goutte, Rhumatisme articulaire
chronique. Obésité. Diabéte.
I Obésité. Lumbago. Nodosités d’Heberden. 0
H. Migraine.  Lumbago. Hémorrhoides.  Goutle. Migraine. Asthme.
Fezéma.
H. Lumbago. Eczéma. Hémorrhoides. Asthme. ?
F. Eczéma. Obésité. Gravelle. Diabéle.
F. Lumbago. Rhumatisme articulaire aigu. ?
Gravelle. Obésité.
F. Obésité. Hémorrhoides. Pityriasis. Né-  Obésité. Rhumatisme articulaire
vralgies. aigu. Rhumatisme articulaire
chronique. Diabéte.
F. 0 0
F. Eczéma. Rhumatisme articulaire chronique. ?
H. 0 ?
I Obésite. Rhumatisme.
H. Obésite. Migraine. Lumbago. Hémorrhoi-  Diabéte.
des. Eczéma. Rhumat. articulaire aigu.
F Obesité. Rhumatisme articulaire aigu. Rhumatisme.
F Obésité. Rhumatisme articulaire aigu. Ec-  Obeésité. Goutle.
zéma. Migraine. Gravelle.
F Migraine. Lumbago. Obésité. Goutte. Gravelle. Rhumatisme.
Asthme,.
F. thumatisme articulaire aigu. Migraine,  Obésité. Goutle.
Obésité. Gravelle. Eczéma.
. Obesité. Rhumatisme articulaire chroni-  Obésité. Goutte. Rhumatisme.
que. liczéma. Hémorrhoides. Lumbago. Néevralgies.
Névralgies.
F. Obésite. Migraine. Gravelle. Rhumatisme Rlumatise.
articulaire aigu. Diabéte.
F. Obésite. }ﬂnynatmgne‘arﬁcuhﬁre chro-  Obésité. Diabéte. Gravelle. Eczéma.
nique. Migraine. Diabéte.
F Diabéte. Obésité. Eczéma. Nodosités d'He- ?

berden.
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Sexe. Coincidences morbides. Maladies des parents.
F. Diabéte. Névralgies. Lumbago. Eczéma. Rhumatisme articulaire chronique.
Ee Diabéte. Obésité. Migraine. Gravelle. Rhu-  Rhumatisme.
matisme articulaire aigu.
H. Diabéte. Obésité. Gravelle. 0
F. Obésité. ?
F. Obésité. Rhumatisme musculaire. Rhuma-  Asthme. Rhumatisme.

tisme articulaire chronique. Hémorrhoi-
des. Urticaire.

H. Migraine. Névralgies. Rhumatisme. Lithiase biliaire.

Ee Rhumatisme articulaire aigu. Névralgies. Gravelle. Rhumatisme articulaire
Migraine. Gravelle. chronique. Névralgies. Diabéte.

H. Obésité. Migraine. Hémorrhoides. Asthme.  Obésité. Asthme. Goutte. Diabéte.

F. Obésité. Lumbago. Rhumatisme articulaire ?

chronique. Gravelle. Hémorrhoides.

Si j’avais puisé dans la littérature médicale, j’y aurais trouvé
des faits en trés grand nombre a ajouter a mes trente et une
observations. Mais il m’a semblé que ces faits publiés a I'appui
de telle ou de telle idée doctrinale n’emporteraient pas la méme
conviction que I'exposé de la totalité des cas relevés par un
seul observateur. Cette notion des relations de la lithiase biliaire
avec d’autres maladies, et presque exclusivement avec les mala-
dies dites arthritiques, est connue et a été proclamée par un
grand nombre de cliniciens. Une des premiéres coincidences
signalées est celle des calculs hépatiques et des calculs uri-
naires. Blanchi dans son Hisfoire hépatique, Morgagni dans
ses Lettres sur le siege et les causes des maladies, signalent
déja cette coexistence qu’ils ne considérent pas comnie fortuite.
Fauconneau Dufresne, dans son Traité de [lajffection calcu-
leuse du [oie, s’exprime ainsi : « la coincidence des pierres
urinaires et des calculs hépatiques a été indiquée par Baglivi,
Bianchi, Selle, Vater. Le frére COme a trouvé les deux reins
remplis de calculs chez un sujet dont la vésicule contenait
beaucoup de concrétions biliaires. Ferrand, au rapport de
Nicolas Venette, a vu le corps du seigneur de la Roche-Posay
ayant la vessie, les reins et la vésicule du fiel pleins de pierres.
La réunion de ces deux affections, quoique niée par quelques:
médecins, a été encore constatée de nos jours. » On s’est basé
sur l'existence simultanée des calculs dans les voies biliaires
et dans les voies urinaires, constatée encore par beaucoup
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d’autres médecins de ces deux derniers siceles, pour admettre
Pexistenee d'une diathése caleulense qui a trouve place jusque
dans le 7Traité des diathéses de M. Castan. Celte diathese
calculeuse est inadmissible, parce qu’elle ne vise qu’un fait
particulier au milicu de coincidences beaucoup plus nom-
breuses. Mais le fait lui-ménte est indéniable. M. Willemin,
dans son mémoire sur la colique hiépatique, allirme que le
quarl environ des malades atteints de lithiase biliaire ont
présenté, soit antéricurement & l'apparition de cette maladie,
soil simultanément, soil postéricurement, des signes de la dia-
thése urique. M. II. Sénac, dans son livre sur le trailement
des coliques hépatiques, déclare que, sur 166 malades atteints
de lithiase biliaire, il a noté 98 fois I'existence simultanée de
la gravelle nrique, 30 fois 'absence de cette coexistence, la
recherche de ces relations morbides ayant été négligée dans
38 cas. La proportion de cette coincidence serait ainsi de trois
sur quatre. M. Durand-Fardel, qui n’admet pas un enchaine-
ment diathésique entre les deux maladies, a signalé cependant
leur coexistence. Je puis ajouter, a titre de curiosité clinique,
que j'ai observé une fois le développement simultané d’une
colique hépatique avec ictere et d’une colique néphrélique a
gauche avec liématurie.

De méme les relations de la lithiase biliaire avec la goutte
ont été signalées par un grand nombre d’auteurs, quoique d’une
facon moins précise. S’il fallait s’en rapporler a la statistique de
M. Sénace, sur 166 malades atteints de gravelle hépatique,
on aurait pu noter la goulte 95 fois dans les antécédents per-
sonncls et héréditaires. Mallicurcusement M. Sénac a inserit
comme goutle toutes les maladies qui ont été désignées comme
telles par les malades. C'est dire que la plupart des cas doivent
étre vraisemblablement rapportés a une forme quelconque du
rhumatisme. Cette fréquence du rhumatisme cliez les malades
affectés de lithiase biliaire a d’ailleurs ¢été signalée avee insis-
tance par M. Willemin. Quant & I'asthme, M. Sénac I’a ren-
contr¢ sept fois sur ses 166 malades, et chez cing d’entre eux
'asthme a pu étre retrouvé dans les antécédents hiéréditaires.
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ACCIDENTS DE LA LITHIASE BILIAIRE.

Migrations incomplétes des calculs. — Arrét dans le canal cystique. — Arrét
dans le canal cholédoque. Altérations du foie consécutives a la rétention
biliaire. — Suppression de l'action de la bile dans I'intestin. Troubles diges-
tifs. Marasme. — Rétention de la bile. Ictére chronique biliaire, hémaphéi-
que. Dyscrasie produite par les acides biliaires. — Diminution de la fone-
tion du foie. Suppression du glycogéng. Entrave au dedoublement des subs-
tances azotées. — Accidents de 'angiocholite et de la pyléphlébite. — Encla-
vement d’un calcul dans le canal cholédoque avec fistule de la vésicule.
Marasme sans ictére chronique.

Si I'on fait abstraction des troubles nutritifs qui produisent
la lithiase biliaire, un calcul dans la vésicule est peu de chose;
mais, si ce calcul vient & s’engager dans les canaux excréteurs,
1l provoque la colique avec les accidents fonctionnels graves
qui la caractérisent, quelquefois avec les frissons et la fiévre,
souvent aussi avee l'ictere, quand le calcul chemine dans le
canal cholédoque. Cet ictére, toujours passager, n'améne pas
de troubles nutritifs considérables, ou, du moins, ces troubles
ont été mal étudiés. Il n’en est pas de méme quand le calcul
s’arrétant, produit I'ictére chronique. Si le calcul reste enclavé
dans le canal cystique, I'ictere ne se produit pas, la fonction
de la vésicule est seule supprimée, 14 fonction du foie reste
intacte. Cette suppression des fonctions de la vésicule n’a pas
grande importance, de méme que les fistules de la vésicule ne
détériorent pas la santé. Mais, si le calcul s’arréte d’une facon
définitive dans le canal cholédoque, il en résulte une atteinte
grave a la fonction du foie et méme des altérations anatomi-
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ques considérables de cet organe, il en résulte aussi des
troubles généraux de la nufrition, sur lesquels je veux vous
dive quelques mots.

L’enclavement dans le canal cholédoque ne produit pas
nécessairement un ictére persistant, el la dilatation occasionnée
par la pression latérale de la bile peut permetire 1'écoulement
de ce liquide, qui, glissant autour du caleul, pourra arriver i
I'intestin par un passage tortueux. Mais souvent le canal érodé,
enflammé par la concrétion biliaire, subit une rétraction
fibreuse et ses parois exactement appliquées sur le calcul, peu-
venl méme coniracter avec lui une adhérence intime. La bile
est alors définitivement retenue ; elle s’accumule dans toutes
les divisions du canal hépatique et produit l'ictere du foie ou ce
que 'on a appelé la congestion biliaire du foie et quelquefois
I’apoplexie biliaire de cet organe avec ses complications pos-
sibles, péritonitiques quand I'extravasation de bile s’est faite prés
de la surface. Le foie devient volumineux ; il n'est pas déformé
et garde ses bords tranchants. Il n’est pas granulé a la surface;
sa coupe jaune ou olivatre laisse voir les lobules distinets plus
espacés qu'a I'état normal et colorés surtout a leur centre par
la matiere pigmentaire. Les conduits biliaires interlobulaires
soni dilatés, parfois rupturés; les canalicules biliaires inter-
cellulaires sont remplis d'infarctus pigmentaires. Les lobules
hépatiques espacés, séparés les uns des autres par la dilatation
des canalicules et par la prolifération conjonctive qui se fait
autour de ces conduits, montrent des cellules hépatiques qui
sont pigmentées surtout vers le centre du lobule et qui finissent
par subir la dégénération granuleuse soit partielle, soit géné-
rale, dégénération qui débute encore par le centre du lobule.
Ces lésions sont bien la conséquence de 1'obstruction du canal
cholédoque, car M. Charcot el M. Gombault les ont vu se
produire comme conséquence de la ligature de ce conduit.
Indépendamment des lésions histologiques, on voit apparaitre
dans le tissu du foie, comme dans I'atrophie jaune aigué, la
leucine et la tyrosine, quon peut ¢galement trouver dans les
urines, de méme qu’on les y rencontre dans lictére grave. A
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une pareille altération des cellules hépatiques correspond la
suppression de leurs principales fonclions. Elles cessent de
produire de la matiére glycogene, et méme, suivant 1'expé-
rience de Wikham Legg, on ne peut plus produire la glyco-
surie par lésion bulbaire chez les animaux qui ont subi cefte
dégénération du foie a la suite de la ligature du canal cholé-
doque. Cette destruction des cellules hépatiques et la rétrac-
tion du tissu conjonctif de nouvelle formation développé autour
des canalicules aménent le retour du foie & son volume primitif
et finissent par l'atrophier. D’autre part, le canal hépatique,
distendu depuis son abouchement avec le canal cystique jusqu’a
ses radicules originelles, présente des dilatations cylindri-
ques ou ampullaires. Il est rempli d’une bile épaissie, noire,
boueuse, qui tient en suspension un sable formé par le pigment
biliaire concrété; d’autres fois, le contenu du canal ne présente
plus les caracteres de la bile ; il est visqueux, muqueux, quel-
quefois incolore, ne contenant ni pigment ni acide biliaire; 1l
peut étre purulent, avec ou sans bactéries. On y peut rencon-
trer parfois des calculs migrateurs qui, chassés par la vésicule,
ont été arrétes par l'obstacle et ont rétrogradé dans le canal
hépatique dilaté. L’épithélium cylindrique de ce canal n’étant
pas élastique, laisse a nu certaines portions du conduit dilaté
et se détache méme par lambeaux; aussi peut-on voir sucecéder
a l'angiocholite catarrhale et & la péri-angiocholite scléreuse
une suppuration soit a I'intérieur, soit a ’extérieur du conduit.
Il se forme alors des abeés du foie qui peuvent étre volumineux,
mais qui sont habituellement miliaires et qui peuvent méme étre
microscopiques, disposés au contact des canaux et mesurant
de 3 & 20 centiemes de millimétre de diametre. Le contenu de
ces abces est souvent coloré par la bile. L’inflammation peut enfin
gagner les divisions de la veine porte. Il résulte de cet exposé
succinct des altérations anatomiques consécutives a I'enclave-
ment des calculs dans le canal cholédoque, qu’il se produit :

1° Une dilatation du canal hépatique avec inflammation
catarrhale scléreuse et phlegmoneuse et formation secondaire
d’abeés du foie ;
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2° Une altération du lobule par sclérose périlobulaire, pig-
mentation et destruction des cellules hépatiques;

3° Une l¢sion possible de la veine porle.

Au point de vue physiologique, les conséquences de ces alté-
rations anatomiques seront :

1° Le défaut d’excrétion de la bile et par conséquent la sup-
pression de son action dans l'intestin;

20 La résorption de la bile et par conséquent l'apparition
des accidents qu’elle peut provoquer dans le sang et dans les
tissus;

3° Le défaut ou la suppression de la fonction du foie;

hi° L apparition possible des signes de 1'obstruction de la veine
porte;

50 L’apparition des signes des suppurations chroniques.

Je vous le disais dans la derniere lecon, la sécrétion biliaire,
en raison de son abondance, de sa richesse en matiéres azotées,
en cholestérine et en graisse, doit jouer un role d’émonction
considérable ; et elle représente peut-étre fonctionnellement
la moitié de la séerétion urinaire. Mais la bile ne joue pas seu-
lement un role d’excrétion; son alealinité rend possible 1’action
des ferments pancréatiques sur les matieres albuminoides, sur
les féculenfs et sur les graisses; les sels biliaires alecalins ser-
vent méme a la dissolution partielle des graisses; enfin on
accorde a la bile une aclion antiputride dans l'intestin. Or, quand
le canal cholédoque est obstrué par un calcul, on observe pré-
cisement des troubles intestinaux, avec production de gaz
putrides et un défaut d’absorption des graisses qui se traduit
par la stéatorrhée et par le marasme.

La résorption de la bile produit d’abord I'ictére, I'ictére vrai
par pigments biliaires, et les urines donnent la réaction de la
bilirubine. Cependant, dans les cas trés anciens, j’ai vu, alors
que la coloration jaune verdatre de la peau était toujours per-
sistante, que les urines, malgré leur teinte fortement acajou,
ne présentaient plus les réactions caracléristiques ni de la bili-
rubine, ni de la biliverdine. L’ictere hémaphéique peutfdonc
succéder a I'ictere biliphéique.
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L’absence d’élimination de la cholestérine peut amener 1’aug-
mentation de ce principe dans le sang; mais on ne constate
pas les signes que A. Flint a voulu attribuer & la cholestrémie,
signes sur la réalité desquels les expériences de Feltz et de
Ritter sont de nature & inspirer les doutes les plus sérieux. Les
acides biliaires aussi vont s'accumuler dans le sang, el ils
pourront produire leur action délétere sur les globules et sur
les muscles. Normalement, ces acides ne peuvent pas étre
démontrés dans le sang; ils y existent cependant en minime
quantité, puisque Vogel de Dorpat les a trouvés dans les urines
ol il'a pu doser 7 et 8 milligrammes par litre. Si ces acides
viennent & augmenter dans le sang, ils peuvent produire dans
la circulation méme ce qu’ils effectuent normalement dans le
foie et amener la destruction des globules. Peut-étre produi-
sent-ils ainsi 1'urobiline, dont 1’excés pourrait amener l'ictére
hémaphéique auquel je faisais allusion tout & I’heure. On leur
attribue en tout cas des hémorrhagies qui s’observent réelle-
ment dans les ictéres chroniques, mais dont les conditions
pathogéniques ne me paraissent pas établies. Ils agissent éga-
Jement sur les muscles, principalement sur le cceur, et on
leur a attribué la lenteur et la faiblesse des battements, ainsi
que les accidents ultimes d’asystolie. Rohrig, Feltz et Ritter
ont montré, en effet, que I'influence dela bile sur la circulation,
sur la respiration et sur la calorification dépend de I'action
directe des acides biliaires. Leur effet ne se produit pas
comme celui de la digitale, par l'intermédiaire du systéme
nerveux, car 1l n’est pas influencé par la section du pneu-
mogastrique.

La suppression de la fonction du foie entraine, je I'ai dit,
'arrét dans la production du glycogeéne, a tel point que I'ictére
chronique peut supprimer le diabéte. Elle crée donec une con-
dition des plus facheuses pour I'économie, qui se trouve ainsi
privée de l'un de ses éléments de récrémentition et de son
principal combustible. Mais la destruction des cellules hépati-
ques a bien d’autres effets ficheux sur la nutrition. Elle entrave

la rénovation du sang en rendant moins active la destruction
BoucuARD. — Nutrition. o
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des globules sémiles; elle diminue la production des acides
biliaires, ce qui présente un moindre inconvénient, puisque
Pobstruction du canal cholédoque, en les empéehant d’étre
utiles, les force a devenir nuisibles. Cependant il ne faut pas
oublier que, si ces acides doivent normalement remplir un role
physiologique, ils sont originellement 'un des produits de la
métamorphose normale de la subslance azotée, et que la sup-
pression de leur production maintient dans le corps des maté-
riaux azotés qui ne sont plus utilisables et qui cherchent une
voie d’excrétion. Clest encore dans le foie que se forment ces
radicaux cui, d’aprés Schulizen, peuvent donner par copula-
tion I'urée, 'acide urique, 'acide hippurique. La suppression
de la fonction du foie apporte donc une entrave des plus con-
sidérables a la destruction des substances protéiques. Cest
alors qu’on voit s’accumuler dans le sang ces matiéres albumi-
noides qui finissent par forcer la barriére rénale et qui pro-
duisent la pseudo-albuminurie.

L’obstruction de la veine porte pourra se manifester par des
hémorrhagies gastriques et méme par des ulcérations de I'es-
tomac, par des hémorrhagies intestinales, par I’hypertrophie
de la rate, par l’ascite.

L’angiocholite suppurative et les abeés du foie auront pour
expression la douleur obtuse, I'état fébriculaire et les grands
acees pseudo-intermittents qui rappellent les aceés de l'infec-
tion purulente; enfin le marasme et la cachexie.

En analysanlt comme je viens de le faire les troubles de
nutrition engendrés par lictére chronique et les signes par
lesquels ils se révelent, j’ai émietté et pent-étre défiguré la
grande expression symptomatique de cet accident si remar-
quable de la lithiase biliaire; mais vous remetirez aisément
chaque chose en sa place, et vous interpréterez peut-étre mieux
la signification et la succession des divers phénomenes de
cette longue maladie secondaire. Vous comprendrez que, sl
'ictére ne semble présenter au début rien de spécial, il doit
entrainer par sa longue persistance les accidents digestifs ef
les accidents cardiaques; vous comprendrez aussi que la mau-
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vaise élaboration des graisses n’est pas la seule cause du
marasme et que 1'état de cachexie ultime dépend autant d’un
obstacle apporté aux transformations excrémentitielles que
d'une diminution dans I'apport. Et vous serez moins étonnés
si les aceés fébriles s’accompagnent plutét d’'une diminution de
I'urée. Vous assisterez ainsi a la déchéance graduelle de 1'éco-
nomie, en vous rendant compte des éléments multiples qui la
produisent, et vous reconnaitrez qu’elle doit aboutir fatalement
a la mort, a moins que, par une circonstance heureuse, le
calcul se dégage enfin ou se creuse une voie anormale d’ex-
pulsion. Il faut peu compter sur ces guérisons tardives; mais le
médecin ne doit pas désarmer, et I'on a vu la circulation de
la bile se rétablir et tous les accidents disparaitre apres dix-
huit mois de maladie. C’est le terme extréme au dela duquel
I'organisme détérioré ne saurait plus continuer la lutte que
pendant quelques mois.

Il est cependant une circonstance favorable, mais tout a fait
exceptionnelle. Il peut se faire qu'un calcul enchéssé dans le
canal cholédoque améne le marasme par trouble intestinal, par
défaut d’utilisation de la bile, sans qu’il s’y ajoute la cachexie
qui dépend de la résorption de la bile et sans que se produise
la dégénérescence du foie qu'occasionne la stagnation biliaire.
Cela arrive dans les cas ouil y a a la fois arrét d’un calcul dans
le canal cholédoque et fistule de la vésicule biliaire. J’ai observé
une malade qui résume en quelque sorte toutes les particu-
larités de la migration incomplete des calculs. Aprés une série
de coliques hépatiques qui avaient évolué a la facon habituelle,
un calcul s’enclave dans le canal cystique; la vésicule est en
quelque sorte isolée, mais la bile continue a couler dans I'in-
testin; il n'y a pas de troubles de la digestion intestinale,- pas
d’ictére, pas d’engorgement bilieux du foie, pas de signes d’in-
toxication par les acides biliaires. Cependant la vésicule dis-
tendue s’enflamme, menace de se rompre; on est obligé de 'ou-
vrir. Il s’établit une fistule qui, aprés avoir laissé s’échapper
134 calculs, donne issue, d’'une facon permanente, & un mucus
qui n’est jamais teinté de bile. Au boutde dix-huit ans, la fistule
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se bouche ; la séerétion muqueuse continuant i se faire dans la
vésicule, cette derniére se distend, puis réagit; il y a nouvelle
colique hépatique, au cours de laquelle le calcul passe du canal
cystique dans le canal cholédoque. L'ictere survienl, en méme
temps que les garde-robes se décolorent. La fistule de la vési-
cule se rétablit spontanément; elle donne alors écoulement j
de la bile et non & du mucus; l'ictére disparait. La malade n‘a
done plus de rétention biliaire et ne voit pas survenir les signes
de la péri-angiocholite ni ceux de Pempoisonnement par les
sels biliaires; mais la bile ne passe plus dans lintestin, et le
marasme intestinal s’établit : en six mois, la malade perd
13 kilogrammes de son poids.
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THERAPEUTIQUE DE LA LITHIASE BILIAIRE.

Cinq indications principales. — 1° Empécher la précipitation de la cholestérine
en surveillant I’alimentation, la digestion, la fonction hépatique, la nutrition
générale et la respiration. — Applications pratiques. — Nombre des repas.
Quantité et proportion des aliments. Aliments nuisibles. Aliments utiles.
Utilité des boissons ahondantes. Choix des boissons. Alcalins. Magnésie. Sels
neutres. Eaux minérales. Stimulants du systtme nerveux. Grands modifica,
teurs hygiéniques. — 2¢ Faciliter la redissolution de la cholestérine. Savons.
Carbonates alcalins. Alcalis. Ether. Essence de térébenthine. Cures ther-
males. — 3¢ Faciliter I'élimination des calculs. Boissons abondantes. Sels

neutres. Gymnastique. — 4° Combattre les accidents de la migration. Trai-
tement de la colique et de lictere aigu. — 5¢ Traitement des calculs enclavés.
Thérapeutique de lictere chronique. — Indications résultant de I’absence

de bile dans l'intestin. Nécessité de restreindre les graisses alimentaires.
Utilité du jaune d’ceuf, de la glycérine, du savon médicinal, des alcalins-
des peptones, du charbon. — Indications résultant de la résorption de la
bile. Stimulants et diurétiques. — Indications résultant de la suppression de
la fonection hépatique. Utilité des sucres ct de la glycérine. Importance de
la sécrétion rénale,

J’aborde aujourd’hui la recherche des moyens prophylactiques
et thérapeutiques a opposer a la lithiase biliaire. Ils se résument
dans cinq indications principales : empécher la précipitation
de la cholestérine, faciliter sa redissolution, faciliter 1I'élimi-
nation des calculs déja formés, combattre les accidents de la
migration, et, en cas d’enclavement, combattre les accidents de
la rétention biliaire.

La premiére des indications est, de toutes, la plus impor-
tante; c'est a elle surtout que nous allons nous attacher.

Rappelons d’abord quelles sont les causes de la précipita-
tion anormale de la cholestérine.
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La clolestérine peul se précipiter si elle est introduite ou
produite en excés ou si elle n'est pas bralée dans 'organisime,
si. par conséquent, elle arrive en trop forle proportion dans le
liquide biliaire.

Elle se précipite si elle ne trouve pas pour la dissoudre des
savons ou des sels Dbiliaires alcalins, si, par conséquent, les
acides gras font défaut, soit par insuffisance alimentaire des
graisses, soit par maladie du pancréas, soit par acidité de Vin-
lestin, soit méme par saponificalion insuffisante dans le sang.
Elle se préeipite aussi si les acides biliaires font defaut, si le
foie est inerte. Elle se précipite encore siles acides gras ou si
les acides biliaires ne trouvent pas en proportion suffisante la
polasse et la soude avec lesquelles ils doivent former les sels
alcalins, si donc les alcalis manquent dans I'alimentation, soit
a I'état de carbonates, soit a I'état de sels organiques.

La cholestérine se précipite encore si l’alcalinité de la hile
est amoindrie, ce qui peut résulter du défaut des alcalis alimen-
taires, I'acidité du tube digestif, de la production excessive ou
de I'insuffisante combustion des acides dans 'organisme, de la
fermentation acide de la bile qui peut résulter d’une inflam-
mation de la vésicule.

La cholestérine se précipite enfin si la chaux prédomine
dans le liquide biliaire, ou elle peut détruire les savons et les
sels biliaires alcalins; et cette prédominance de la chaux peut
resulter d’'un exces de la chaux alimentaire ou d’un obstacle a
la fixation de la chaux par les tissus ou d’une redissolution de
la chaux des tissus, et ces deux dernic¢res conditions sont réa-
lisées quand les acides sont surabondants dans I’économie.

Toutes ces conditions pathogéniques se réduisent a ces six
termes :

Excés de cholestérine,

Défaut d'acides gras,

Défaut d’acides biliaires,

Défaut de bases alcalines,

Exeés d’acides dans 'organisme,

Dissolution de la chaux dans 'organisme.
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Ces conditions défavorables peuvent dépendre de vices de
'alimentation, de la digestion, de la fonction hépatique, de la
nutrition générale et de la respiration. Le médecin devra donc
veiller a I'intégrité de ces cinq fonctions.

Il devra veiller a 'alimentation, parce que certains aliments,
comme la substance cérébrale, le sang, le jaune d’ceuf, sont
trés riches en cholestérine; parce que les graisses sont néces-
saires, mais parce que leur exceés est nuisible, de méme que
tout exces alimentaire, I'oxygene trouvant trop de combustible
et faisant défaut pour briler totalement les acides; parce que
le sucre et I'amidon pris en trop grande quantité pourraient,
de plus, subir la fermentation acide, parce qu’il faut que le corps
recoive une quantité suffisante d’alcalis et qu’il ne recoive au
contraire quune quantité mediocre de chaux; parce que 1'eau
enfin doit étre prise en abondance, attendu quelle active les
combustions, qu’elle dilue la bile et qu'elle diminue relative-
ment la chaux.

Le médecin devra veiller a la digestion, parce qu'il faut que
les graisses s’élaborent et que l'intestin ne contienne pas et ne
fournisse pas d’acides. .

11 faut veiller a la fonction du foie, afin que la cholestérine
trouve en quantité sulfisante les sels biliaires qui doivent la
dissoudre; afin que la bile sécrétée en abondance dilue a la
fois et la cholestérine et la chaux. Et, dans cette surveillance
de 'appareil hépatique, il convient de ne pas négliger la vési-
cule elle-méme, non pas tant parce qu’elle peut s’enflammer que
parce qu'elle peut étre inerte et qu'il peut résulter de cette
inertie une stagnation favorable a la cristallisation de la choleste-
rine; parce que son active contraction peut au contraire expulser
les grumeaux muqueux ou pigmentaires qui serviraient de
cenire de génération aux calculs.

Le mnédecin devra veiller & la nulrition générale, parce que
son ralentissement peut empécher I’utilisation de la cholestérine
par les éléments anatomiques et la fixation de la chaux dans
ces éléments; parce que la désassimilation viciée peut livrer en
exces la cholestérine et la chaux; parce que la nutrition ralentie
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a pour effet accumulation des acides et, peul-élre, Pinsuffi-
sance d’oxydation de la cholestérine. o

Le médecin devra enfin veiller aux fonctions respiratoires,
dont les troubles peuvent entraver les oxvdations et 1'ela|'d(.3r la
destruction des acides ou aussi permettre a l'acide cm‘.l)omque
de s’aceumuler, ce qui, par un autre procédé, amoindrit alea.
linité des humeurs et facilite encore la dissolution de la chaux.

Il faut maintenant transformer ces indicalions générales en
preceptes hygiéniques et thérapeutiques.

Pour ce qui concerne I'alimentation, le médecin devra con-
seiller des repas peu copieux, espacés, réguliers, deux repas
par jour devront suffire. On donnera strictement la quantité
d’aliments azotés réclamés par un régime normal, c’est-a-dire
une quantité modeérée de viande; mais on devra exclure les
cervelles, le boudin, le jaune d’ceuf; on donnera également la
quantité strictement nécessaire d’aliments ternaires, en restant
meéme au-dessous de la moyenne que je vous indiquais der-
nierement; mais, parmi ces aliments ternaires, ce seront les
graisses qu'on donnera de préférence aux sucres ou aux fécu-
lents. Les farineux n’entreront que pour une faible part dans
I'alimentation, de méme que les légumineuses, parce que ces
substances sont trop riches en amidon et en chaux. On com-
pensera ce qu’il peut y avoir de trop exigu dans le régime par
l'adjonction des végétaux verts et des fruits, malgré la chaux
ou malgré les acides végétaux qu'ils contiennent, mais parce
qu’il faut rétablir le volume accontumé des aliments et aussi
parce que les végélaux et les fruits introduiront la potasse
en large proportion. On supprimera les boissons gazeuses,
sucrées ou forlement alcooliques et, par conséquent, les vins
mousseux ou liquoreux, la biére, le cidre, les sirops, les
ligneurs ; mais on recommandera le vin rouge et le café. On
accordera une attention particulicre au choix des eaux; on
devra proscrire totalement 'usage des eaux séléniteuses, el
souvent les particularités géologiques de la région obligeront
a conseiller certaines eaux minérales pour 1'usage de la table,
non pas les eaux gazeuses, a cause de leur acide carbonique
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et aussi a cause de la chaux qu’elles contiennent presque tou-
jours, mais les eaux a trés faible minéralisation et mieux encore
peut-étre I'eau distillée, que I'on a soin d’aérer et que l'es-
tomac supporte a merveille. C’est dire que I'eau de citerne ne
devra pas étre dédaignée. Pendant longtemps elle a été recher-
chée par les calculeux, et je puis vous affirmer qu’elle est
également utile dans le traitement des calculs biliaires et des
calculs rénaux ou vésicaux.

Pour ce qui a trait & la surveillance du tube digestif, s'il
existe une acidité exagérée de l'estomac ou une insuffisante
alcalinité du tube digestif, on pourra prescrire la magnésie
calcinée ou les alcalins, qui pourront étre pris une heure avant
le repas et deux heures aprés le repas; mais souvent on agira
tout aussi bien en odifiant le catarrhe gastro-intestinal par
d’autres modificateurs, méme par les acides minéraux.

En vue d’activer la sécrétion biliaire, I'eau est le premier
médicament, mais on lui adjoindra avec avantage les sels neu-
tres, les chlorures ou les sulfates de soude ou de magnésie; on
pourra également prescrire les eaux de Friedrichshall, de Hom-
bourg, de Kissingen, de Marienbad, de Brides. Pour une cure
minérale réguliére, on adressera le malade a des eaux chaudes,
qui, a ce titre, activent la nutrition et sont moins diurétiques,
qui permettent par conséquent aux substances salines de
séjourner plus longtemps dans la circulation et d’agir sur le
foie. Ce sont les eaux de Carlsbad que la théorie indique de
préférence et dont l'expérience a démontré I'incontestable
utilité. Cependant, a défaut de la théorie, 1'expérience dépose
aussi en faveur des eaux alcalines. Si elles agissent utilement,
si la Grande-Grille de Vichy a guéri des milliers de malades,
ce n'est pas en activant la fonction du foie, car les alcalins
diminuent la séerétion de la bile; c’est en améliorant les fonc-
tions digestives, c’est aussi en augmentant 'alcalinité du sang
et par conséquent de la bile. Et si le Sprudel de Carlsbad jouit,
chez nos voisins, d’une plus grande faveur, c’est peut-étre
parce qu’il joint & sa thermalité l’action simultanée des sels
neutres et des alcalins.
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Pour ce qui concerne la nutrition gencrale et les mutations
respiraloires, vous devrez avoir recours i ces grands stimulanis
du systéme nerveux qui, comme je vous l'ai déja dit, aclivent
les métamorphoses de la matiere. Vous conseillerez les frie-
tions de la peau, les affusions froides, les bains salés chauds,
les bains de mer froids, la vie au grand air, I'air marin comme
['air des montagnes, 'exercice corporel qui sera fait & jeun et
quelques heures apres chagque repas.

Tout ee que je viens de dire concerne la prophylaxie, a pour
but d’empécher la production des caleuls, mais convient encore
pour s’opposer a 'augmentation du nombre ou du volumne des
calculs. Une autre indication qui n est plus préventive, mais
qui est curative, ¢’est de facililer la redissolution des calculs.
On arrive sans doute a ce résultat quand on diminue les condi-
tions qui penvent facililer la précipitalion; mais, aux moyens
déja indiqués, il convient d’en ajouter d’antres. On pourra faire
usage des savons, du savon médicinal, des carbonates alcalins
ou m¢me des alcalis et en particulier de la potasse; on insisiera
sur les cures thermales par des eaux chaudes alcalines; on
administrera aussi I'éther et la térébenthine, ce vieux remede
de Durande qui a promis de dissoudre les calculs et qui, je puis
Paffirmer, a tenu sa promesse. Sous l'influence de ces moyens,
les calculs ne disparaissent pas lotalement, sans doute, mais ils
se deépouillent en grande partie de leur cholestérine; ils provo-
queront encore des coliques hépaliques, mais ces coliques sonl
utiles, puisqu’elles sont le signe de 'expulsion d’un caleul. Les
coliques qui surviendront alors ne seront pas moins doulou-
reuses que les précédentes car les calculs sont devenus
rugucux, mais en méme temps ils onl acquis une sorte de
porosité, et ils se fragmentent [acilement.

Ce que je viens de vous dire de lutilité de la colique hépa-
tique m’amene naturellement & aborder la troisicrne de ces
quatre indications que jai énumérées en commencant celle
lecon et que jai formulée ainsi : faciliter 1’élimination des
calculs. Pour arriver a ce résultat, il faut augmenler la quan-
tite de la bile, il faut rendre plus aclifs les déplacements de
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liquides qui s’opéreront dans la vésicule. Ce résullat sera
obtenu par des moyens qui ont une autre action favorable et
que j'ai indiqués déja : c’est I'usage des boissons aqueuses
abondantes ; c’est’usage des sels purgatifs et des eaux salines.
L’exercice corporel aussi peut avoir ce bon résultat que n’am-
bitionnent pas les malades; les grandes secousses du corps, la
gymnastique, les sauts, les promenades en voiture, mais sur-
tout I'équitation pourront étre et sont en réalité quelquefois
les circonstances accidentelles qui forcent le calcul a s’engager
dans les voies d’excrélion.

La derniére indication qui se propose de combattre les acci-
dents de la migration, comprend le traitement de la colique
hépatique sur lequel je vous dirai peu de chose, parce qu'il sort
de 'objet de ce cours; elle comprend aussi le traitement des
troubles généraux de la nutrition qui se relient aux icteres
chroniques. Pendant la colique, l'intensité de la douleur ou
les accidents convulsifs pourront réclamer 'emploi de 'opium,
de la belladone, du chloral, des bains tiédes prolongés. Les
lipothymies ou les syncopes réclameront les stimulants, le café,
I'éther, les frictions. A l'inflammation de la vésicule on pourra
opposer 'action locale des cataplasmes, de la glace, des sang-
sues, des applications mercurielles. On hatera la disparition
de l'ictére par les boissons diurétiques, c’est-a-dire par les
boissons froides.

Pour aborder la thérapeutique de l'ictére chronique, il faut
que nous nous remettions en mémoire les conséquences qu en-
traine I’enclavement d’un calcul dans le canal cholédoque. La
bile ne peut plus remplir dans I'intestin son réle physiologique;
la bile introduite dans la circulation peut produire une action
délétere sur le sang et sur les muscles; la dégénération des
cellules hépatiques entraine enfin la suppression de la fonction
du foie.

Quand la bile ne pénétre plus dans I'intestin, la digestion des
graisses se trouve sinon supprimée, au moins compromise. Il
conviendra donc de donner peu de graisse aux malades ou de
la leur donner sous une forme soluble. Le jaune d’ceuf, qui était
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interdit dans le traitement de la lithiase, devient mainten:
utile, non pas tant, comme on I'a dit, parce qu’il est capa
d’émulsionner les graisses, mais parce qu'il contient Jui-mé
des graisses dissoutes i la faveur de la lécithine. On peut d'e
leurs administrer les graisses dans I'état ot clles se trow
raient aprés l'action du suc pancréatique, ¢ est-a-dire dom
le savon médieinal et la glyeérine. On pourra encore suppl
a l'indigence d’alealis de D'intestin en faisant ingérer des ca
alcalines deux heures au moins apreés les repas, et, si I’
soupconne que le milien intestinal ne permet pas une parfa
élaboration des matiéres albuminoides par le ferment panere
tique, on peut administrer les peptones toutes préparées. (
luttera enfin contre les aceidents de putridité en administre
le charbon qui, lorsqu’on sait le donner & liaute dose, dési
fecte absolument les matiéres intestinales.

Aux effets défavorables que peuvent exercer sur la fibre m
culaire les sels Dbiliaires introduils dans le sang, on oppose
les stimulants, le vin, le caflé, et surtout les diurétiques, g
en facilitant I'élimination, diminueront la proportion des s
toxiques dans le sang. :

Il sera plus difficile de lutter contre les accidents qui resi
tent de la suppression de la fonction hépatique, ou plutot,
ne peut pas les combatire, on peut tout au plus leur oppos
quelques palliatifs. Si le glycogéne ne se forme plus et si
organes ne recoivent plus, pour la réerémentition et pour
combuslion, la quantité considérable de sucre qu’ils conso
ment chaque jour, on devra leur fournir artificiellement
sucre, soit le sucre de canne, qui, dédoublé dans l'intest
fournit deux sucres ntilisables, soit plutdt le miel, les sues
fruits. On peut encore pallier Pinsuffisance du sucre par I'ust
de la glycérine. Pour I'entrave apportée aux autres métam
phoses que la matiére subil dans le foie, nous sommes ab
lument desarmés et nous n’avons pas d’autre ressource ue
favoriser, a l'aide d'une large séerétion rénale, I'issue
malériaux mal élaboreés.
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Répartition du tissu adipeux & 1’état normal et dans l'obésité. — Origine de
la graisse dans Pobésité. L’ingestion de la graisse en exceés. L’ingestion
des aliments en exces. Le défaut d’oxydation des graisses. Role différent
des graisses émulsionnées et des graisses dédoublées. La dyspepsie intesti-
nale peut produire I'obésité. Influence de l'anémie, de I’hyperthermie, de
lalcool sur la production de la graisse. Influence des aliments féculents sur
I'accumulation de la graisse. — La diminution de la masse.du sang, cause

et effet de l'obésité. — Importance des bases alcalines dans la combustion
normale des graisses. Inconvénients de lexces des acides. — Role dn foie
dans la production de l'obésité. Réle du systzme nerveux.

Influence du sexe, du régime alimentaire, du genre de vie. — Causes occa-

sionnelles. Maladies aigués. Modifications génitales. — Herédité. Influences
diathésiques. Maladies qui s’observent chez les parents des obéses. Mala-
dies qui s’observent chez l'obése.

J'ai étudié les conditions pathogéniques de l’accumulation
de la cholestérine; je veux rechercher aujourd’hui les causes
qui aménent 'accumulation de la graisse. On peut évaluer a
2 ou 3 kilogrammes le poids du tissu adipeux qui se trouve
normalement dans le corps de I'homme adulte. 11 est disposé
principalement sous la peau et de préférence sous lés tégu-
ments de I'abdomen, & la région lombaire, aux-fesses, aux
mamelles; il se rencontre aussi en notable proportion dans 1'épi-
ploon, sous le péritoine et dans le médiastin. C'est dans ces
régions aussi que la graisse s’accumule dans 1'obésité, et, dans
cette maladie, on n’en trouve que de faibles proportions dans
les parties du tissu cellulaire sous-cutané qui n’en contiennent
pas normalement, aux paupiéres, au fourreau, au scrotum. Elle
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peunt au contraire s'accumuler, dans les cas pathologiques, dan;
Porbite, dans les franges intra-articulaires, sous le pericarde,

Le dépot de la graisse ne se répartit done pas d'une facon
uniforme ; elle s’aceumule avee plus d’abondance dans les
régions qui en contiennent le plus a I’état normal. En tout cas,
on ne fera pas rentrer dans Dhistoire de P'obésité les dépils
partiels de graisse ou le développement circonserit du tissu adi-
peux, et on doit en éliminer le lipome, I'hypertrophie lipoma-
teuse des muscles, les adiposes sous-cutanées paralyliques,
Nous n’avons donc a étudier que le trouble de la nutrition d'ei
peut résulter le développement anormal de 'ensemble du tissy
adipeux. Je n'ai pas besoin d’ajouter que les dégénérescences
graisseuses du foie, des reins, des muscles, que la transforma-
tion adipeuse de la moelle osscuse ne sauraient rentrer dans
cette etude.

De méme que la graisse normale a une double origine, I'ali-
mentation et la désassimilation, de méme la graisse (ui s’accu-
mule en exces chez les obeses pourra étre fournie par ces deux
sources. Si l'usage exagéré des graisses alimenlaires peut
amener 'engraissement, ce serait se faire une idée bien inexacte
des conditions pathogéniques de l'obésité que d’attribuer, dans
cette maladie, la surcharge adipeuse a l'abus des aliments
gras. L’homme sain peut user et méme abuser de la graisse
sans aboutir & la polysarcie; la plupart des obéses ne consom-
ment pas plus de graisse que n’en comporte le régime normal,
et beaucoup deviennent obéses ou restent obéses en s’abste-
nant presque totalement de I'usage des graisses.

Il faut donc chercher la condition pathogénique de 1'obésité
dans le défaut de combustion des graisses, et, si trop de
graisse alimentaire empéche l'organisme d’effectuer complé-
tement l'oxydation, trop de combustible autre que la graisse
pourra économiser également des quantités normales ou mi-
nimes de matiére grasse ingérée. De méme aussi, en dehors
de tout écart alimentaire, tout trouble général de la nutrition
qui ralentit les oxydations pourra permettre I'accumulation soit
des graisses alimentaires soit des graisses de désassimilation.
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Ainsi tout en reconnaissant que I'abus du lard, du beurre, du
lait, des huiles peut favoriser le développement de I'obésité,
I'observation nous apprend que le méme résultat est obtenu
plus souvent par I'excés alimentaire des farineux ou des sucres;
elle nous enseigne surtout que, méme lorsqu’il n’est pas fait
un usage exagéré des aliments soit ternaires, soit quaternaires,
I'obésité survient cependant, et que c’est dans cette catégorie
que rentrent peut-étre le plus grand nombre des cas de poly-
sarcie. Il est des peuples qui se nourrissent presque exclusi-
vement de graisses, (ui ne sont pas maigres assurément, mais
qui ne sont pas obéses. C'est que ces peuples, comme les
Lapons, comme les Esquifnaux, vivent dans des régions dont
la température exige des combustions actives et que, chez eux,
le froid produit son effet habituel, qui est 'augmentation de
la production de I'acide carbonique.

La clinique nous apprend que I'obésité se développe trés sou-
vent chez les individus qui souffrent de dyspepsie, qui n’inge-
rent pas de trop fortes quantités d’aliments et qui méme élabo-
rent mal la matiére qui parcourt leur tube digestif, a tel point
qu’'on peut la retrouver en partie, non modifiée ou non absorbée
dans les déjections. Il se pourrait que chez ces individus 'ac-
tion pancréatique sur les graisses ne se fit que d’une fagon par-
tielle. 1l se pourrait que chez eux la graisse fiit émulsionnée,
mais non décomposée. Or ce qui se briile dans I'organisme avec
le plus d’activité, c’est la glycérine et les acides gras combinés
aux bases alcalines. Au contraire, la graisse émulsionnée,
méme la graisse neutre dissoute s’oxydent avec une plus grande
lenteur. Si donc, chez certains individus, c’est & I'état de graisse
neutre exclusivement que la graisse alimentaire pénetre dans
la circulation, on comprendra qu’elle ait le temps de se sous-
traire aux combustions en s’enkystant dans les cellules du
tissu adipeux. On ne saurait opposer a cette vue hypothétique
I'amaigrissement souvent trés considérable que provoquent
les maladies organiques du pancréas, car, dans ces cas, non
seulement les graisses ne sont pas décomposées, mais I’émul-
sion ne se produit pas, I'absorption est rendue impossible, et
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la presque tolalité des graisses se retrouve dans les evaciy.
tions alvines. Ce n’est d'ailleurs pas seulement le défaut d’ae-
tion du pancréas qui, en permettant I'¢mulsion, s’oppose a la
décomposition des graisses et devient cause d’obésité; I'insuf-
fisance de la bile alcaline, I'acidit¢ de I'intestin peuvent pro-
duire le méme resultat.

Mais, ce ne sont la que des cas particuliers d’obesité, ef Iy
maladie peut se produire tout aussi bien par un défaut d’oxy-
dation des graisses ¢laborées par les ¢lements anatomiques,
Que la graisse se forme par la désassimilation de la substance
azotée, c’est un fait aujourd’hui inconteslable. Si, normale-
ment, les éléments analomiques contiennent peu de graisse,
c'est que 'oxydation détruit cette graisse peu de temps apres
sa formation. Mais, si 'apport de 'oxygeéne vient a étre entravé
ou si la désassimilation augmente sans que I'oxygéne soit intro-
duit en plus grande quantité, on devra voir et on voit en réa-
lité 'accumulation de la graisse dans les élements anatomi-
ques. G'est ce qu’on voit dans l'ictere grave, dans 1'empoison-
nement par le phosphore, dans I'anémie pernicieuse, ot le sang
apporte moins d’oxygeéne aux tissus; c’est ce qu’on voit égale-
ment dans certains cas d’hyperthermie, dans certaines pneumo-
nies par exemple, ou la désassimilation est activée par la fievre,
mais ou I'absorption de I'oxygene est rendue plus difficile par
la 1ésion pulmonaire, en méme temps que sa fixation sur les
globules est amoindrie par I'excessive élévation de la tempé-
rature. G’est ce qui se produit encore chez les individus qui
font usage continuel de doses méme modérées d’alcool ; chez
eux, le melange au sang de celte substance a faible capa-
cité calorifique et en méme temps a faible pouvoir osmoti-
(ue, ralentit la pénétration de la maliere et par conséquent
de 'oxygene dans les éléments et favorise encore 1’accumu-
lation interstitielle de la graisse. Chez ces hommes, la graisse
peut étre reprise par la circulation et portée aux éléments qui
ont pour fonction de la garder en dépot; et quoique de tels
malades mangent peu en général 1'obésité survient. Ou bien
la désassimilation continuant & s'effectuer, tandis que 1’assimi-
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lation est entravée, I'individu s’amaigrit, les museles charges de
granulations graisseuses diminuent de volume, le marasme sur-
vient, et ’on peut voir ainsi, sous I'influence d’'une méme cause,
'obésité ou I'amaigrissement produits par une désassimilation
qui s’opére sans oxygéne suffisant. On comprend que, chez les
obéses dont la graisse est fournie par une désassimilation exa-
gérée de la substance azotée en présence d'une quantité d’oxy-
géne qui n'augmente pas en proportion, les urines pourront
trahir la nature du travail intime qui s’opére dans les tissus.
Chez ces obéses qui ne sont pas les plus nombreux, le chiffre de
I'urée dépasse la normale. Une portion de la substance protéi-
que désassimilée peut méme n’étre pas transformée en urée et
étre éliminée par les reins a 1’état de substance albuminoide
altérée, dialysable. Il n’est pas rare, en effet, de constater dans
les urines des obéses azoturiques de petites quantités d’une ma-
tiére qui précipite par les coagulants de 'albumine, mais qui,
& I'inverse de I'albumine vraie des néphrites, ne se rétracte pas
sous l'influence de la chaleur. C’est un exemple de ces albu-
minuries a albumine non rétractile qui sont pour moi l'indice
d’un état dyscrasique et non le signe révélateur d’'une néphrite.

Nous venons de voir que la graisse excédante du tissu adi-
peux est tanit6t une graisse alimentaire mal élaborée, tantét
une graisse fournie par les métamorphoses de la substance
azotée. Mais ne peut-il pas y avoir d’autres origines pour cette
graisse? La matiére glycogéne par exemple ou le sucre ne
pourraient-ils pas se transformer en graisse, et, dans cette
hypothése, I'amidon ou le sucre des aliments qui deviennent
matiere glycogene dans I'organisme, ne pourraient-ils pas aller
sous.une forme nouvelle s’emmagasiner dans le tissu adipeux?
L’observation journaliére qui parait, au premier abord, favo-
rable a cette maniére de voir, ne nous autorise pas a conclure.
Sans doute on voit des hommes" qui deviennent obéses sans
faire abus de graisses ou de matiéres azotées et sans que la
substance azotée de leur corps diminue, et on constate que ces
hommes font abus des farineux : sans doute, on produit chaque

jour aussi cet engraissement, chez 1'oie, chez le beeuf, chez le
BoUCHARD. — Nutrition. 8
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porc, en imposant A ces animaux une alimenfation riche e
substances féculentes. Le rapport de causalité est ¢vident, mai
rien ne démontre que dans ces cas 1'amidon se soil transform
en graisse, et 'on se heurte toujours & cetle objection que I
sucre formé dans I'organisme aux dépens de cel amidon
consommé 1'oxygéne et mis les graisses a l'abri de I'oxydation

Ce qui prouve bien que, dans 1'obésilé, I'accumulation de J;
graisse est le résultat d’une insuffisance des oxydations, c’es
que, chez 1'obése, I'exhalation de I'acide carbonique diminue
c’est encore, ainsi que je l'ai signalé en 1874, que la tempéra-
ture des malades s’abaisse tout comme dans le diabéte. Le
malin, au réveil, le thermometre marque dans le rectum de
36°,7 a 37°. Dans la journée et surtout apres les repas, la tem
pérature se releve et les oscillations diurnes sont plus accusees
que dans I'état de santé.

Cette diminution des oxydations ne porte pas seulement sur
la graisse, elle est manifeste ¢galement en ce qui concerne la
destruction de la matiére azotée. L’urée diminue en général
chez les obeses, el fréquemment l'acide urique, qui représente
un moindre degré d’oxydation, se trouve en exces. L’abaisse-
ment du chiffre de 'urée atteint souvent les deux tiers, quel-
quefois la moitié du chiffre normal. Sur 59 cas d’obesité o

=43

jai fait I'analyse quantilative des urines de vingt-quatre heures,
Jai trouvé 30 fois I'urée diminuée; 15 fois la quantité de ce
produit eétait normale; 14 fois elle était excédante. L’anazo-
turie est donc la régle dans 'obésité, 1'azoturie est I'exception;
mais il faut tenir compte de cette exceplion dans le traitement.

Je vous disais tout a I'heure que 'anémie, dans ses formes
graves, s'oppose a ta combustion de la graisse: 'anémie a été
assez souvent signalée chez les obeéses. On constale en effet chez
eux la faiblesse, les palpitations, I'essoufflement, quelquefois
les bruits vasculaires, et cependant si, comme je I'ai fait & diffé-
renles reprises, on se renseigne sur la richesse du sang en glo-
bules, on reconnail que leur nombre pour un millimétre cube n'a
pas diminué el qu’ils se maintienneni méme généralement au-

dessus de 5500000. Et pourtant le sang fait défaut chezles ohises.
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Il est une variété dobésité qui s’observe chez les enfants,
qui n’est pas rare chez les enfants israélites, qui se développe
avec ’dge, qu'on ne parvient pas & guérir, mais qu'on peut
réprimer par des soins hygiéniques permanents. C’est ce qu’on
a trés justement appelé la chlorose des géants. Chez ces indi-
vidus, il y g une étroitesse congénitale de tout le systeme vas-
culaire ; le cceur est petit, I'aorte petite, I'artere pulmonaire
petite ; les poumons sont étroits, le foie est exigu; et avec cela
le corps est grand, les muscles volumineux. Ces sujets devien-
nent obéses dés les premiéres années de l'existence, et, avec
les années, cette obésité devient monstrueuse. Il y a chez eux
disproportion entre I'appareil qui distribue l'oxygene et les
appareils qui le consomment; et guoique leur sang puisse avoir
la richesse relative normale, quoique chaque millimetre cube
renferme plus de 5000000 de globules, la masse totale du
sang est inférieure a ce qu'elle devrait étre, et les oxydations
sont entravées par une sorte d’anémie relative. Dans I'obésité
vulgaire, la méme anémie existe, mais elle se produit secon-
dairement. L’exubérance du tissu adipeux qui distend la peau
et les aponévroses, comprime les organes et détermine I'affaisse-
ment de ceux qui peuvent se vider de leur contenu liquide.
Ainsi s’explique comment chez ces malades on peut constater
les signes cliniques de 'anémie, alors que I'hématimetre dé-
montre une proportion de globules rouges plutot augmentée. Kt
ce n'est pas seulement la partie aqueuse du sang qui s’élimine
par les émonctoires; le sang lui-méme peut étre exprimé en
dehors de ses vaisseaux, des mouvements fluxionnaires s’opérent
vers les surfaces ou les vaisseaux ne sont pas soutenus, et des
hémorrhagies peuvent se produire. Les épistaxis, les hémopty-
sies ne sont pas rares chez les obéses; les hémorrhoides sont
fréquentes. Pour que le sang opére normalement la combustion
des graisses, il faut qu’il soit abondant, il faut qu’il soit riche,
mais 1l faut aussi qu'il ait son alcalinité normale. Si bien des
individus gros mangeurs de viande deviennent obéses, si bien
des obéses voient leur maladie persister malgré la diéte carnée
absolue, c’est parce que les aliments végétaux leur font défaunt
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et qu'ils se privent ainsi des bases alcalines. Je vous disais tout
a 'heure que la dyspepsie acide pouvail faciliter I'accumulation
de la graisse en I'empéchant de subir dans lintestin le dédou
blement qui la rend facilement oxydable; la dyspepsie acide agit
encore dans le méme sens par un autre procédé, en diminuant
I’alcalinité du sang. D ailleurs le vice général de la nutrition
qui entrave les oxydalions ne nuit pas seulement a la combus.
tion des graisses, elle empéche aussi la destruction des acides
organiques ; et la preuve, c'est que presque loujours, chez les
obeses, vous trouverez I'oxalate de chaux dans les urines, c’est
que fréquemment chez cux vous constatercz cette fétidité de
la peau qui résulte de 'accumulation des acides gras volatils,
Enfin nous pourrons trouver, parmi les causes de 1'obésite,
toutes celles qui ont pour effet de diminuer les oxydations.
On a voulu faire jouer au foie un role dans la production de
I'obésité. Beneke pense que 'abondance trop grande de la bile
peut engendrer I'obésité en rendant plus compléte 1'absorp-
tion des graisses. Conheim, au contraire, pense que la bile fait
deéfaut chez les obéses. L’affirmation de Conheim me paraitrail
plus acceptable : car, ainsi que je vous le disais tout a 1'heure,
la bile, par son alcalinité, favorise I'action du pancréas et fail
passer une plus grande quantite de graisse a 1'état de glycérine
et d’acides gras qui seront plus facilement briilés. Ajoutons
que la bile est un liquide d’excrétion de la graisse et qu’elle
¢limine chaque jour 4 a 5 grammes de cette matiere. Enfin le
foie permet & la matiére azolée de passer A I'état excrémen-
titiel et de se soustraire aux métamorphoses qui pourraient la
transformer en graisse. On peut donc comprendre a la rigueur
que la torpeur de la fonction hépatique puisse étre I'une des
conditions pathogéniques de I'obésité. Jusqu'a ce jour, la cli-
nique a jeté peu de lumiere sur cetle question qul reste encore
fort obscure et alaquelle la fréquence du diabéte ou de la lithiase
biliaire chez les obeses n’apporte pas grand éelaircissement.
Les troubles du systéme nerveux ont une action plus évidente.
L’hystérie, en particulier, s’accompagne parfois d’obésité mons-
trueuse, et M. le professeur Tessier a appelé 'attention sur celle
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singuliére coincidence de certaines affections nerveuses avec la
polysarcie. La clinique, comme I’expérimentation, enseigne que
les 1ésions nerveuses peuvent permettre l’accumulation de la
graisse dans les parties paralysées, soit qu’il s’agisse d’un
trouble trophique, soit que les muscles ne brilent plus la graisse
pour leur travail fonctionnel, soit encore que les troubles vaso-
moteurs dont les membres paralysés sont le siege, limitant les
oxydations locales, restreignent la combustion de la graisse, et,
par suite, permettent son emmagasinement. Landouzy appuie
cette derniére maniére d’interpréter I'adipose sous-cutanée para-
Iytique, sur ce fait, qu’il a pu, sur des membres atteints d’amyo-
trophie et d’adipose, constater une diminution dans la tempéra-
ture locale. On devait s’attendre 4 une relation étroite entre
certaines neuropathies et I'obésité, étant donné le role prédomi-
nant que joue le systéme nerveux dans toutes les mutations nu-
tritives. Pour ce qui concerne I'hystérie, je puis rappeler ce que
j’ai démontré et enseigné en 1873, lorsque j'avais I’honneur de
suppléer, a la clinique de la Charité, M. le professeur Bouillaud :
c’est que souvent I'hystérie s’accompagne d’un ralentissement
étonnant de la nutrition qui peut faire tomber I'urée au-dessous
de 3 grammes par jour et qui permet aux malades de vivre sans
manger, ou en vomissant tous leurs aliments, et cela pendant
des mois, sans que 'amaigrissement devienne notable.

Il'y a une autre influence que nous retrouvons dans 1'étiolo-
gie : c’est celle de la fonction génitale, aussi évidente dans le dé-
veloppement de I'obésité que dans le développement de la lithiase
biliaire, mais peut-étre moins difficile & intérpréter, car nous
savons que, chez la femme, pendant toute la vie génitale les oxy-
dations sont ralenties. C’est par le méme procédé sans doute que
I'obésité appartient comme la lithiase biliaire & la période sénile
de la vie, mais non & la période de décrépitude, ol le marasme
succede a 'embonpoint des premiéres années de la vieillesse.

Des notions pathogéniques que nous venons d’analyser, nous
pouvons retenir les faits suivants : la graisse a I'état d’émul-
sion ne s’oxyde pas, la graisse neutre dissoute s’oxyde difficile-
ment, les produits de dédoublement de la graisse se brilent
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facilement, la combustion ne peut s'opérer que dans nn milieu
alcalin. Celte combustion est entravée quand d’autres combus-
libles peuvent se saisir de I'oxygéne, quand les acides prédomi-
nent, quand interviennent toutes les causes du ralentissement
de la nutrition. La graisse est fournie par les métamorplioses
de la matiére azotée surlout quand la désassimilation s’opére
en présence d'une quantité insuffisante d’oxygene; le foie est un
organe d’excrétion de la graisse. Ces notions préliminaires per-
mettront de mieux interpréter I'étiologie et nous serviront de
guide dans la thérapeutique.

Je vous demande de me permettre de déduire uniquement
des faits que j’ai personneilement observés, 'examen des cir-
constances (ui paraissent favoriser le développement de1’obésité.

Mes observations sont au nombre de 111. Elles concernent
36 hommes et 75 femmes, ce qui justifie déja cette opinion
généralement admise que la femme est plus particuliérement
disposée a l'obésité. Elle le serait, d’aprés mes observations,
deux fois plus que I'homme.

J’ai recherché 'influence du régime alimentaire, et j’ai voulu
juger d'apres les faits ce que vaut I’opinion si souvent répétée
que I'obésité est engendreée parles exceés de table. Or j’al trouvé
d’aprés I'analyse de 103 faits ou le régime habituel des malades
a été noté que, sur 100 obeses, 50 avaient un regime alimentaire
normal; que 40 seulement étaient gros mangeurs ou faisaient
abus soit des graisses, soit plus souvent des farineux, et que
chez 10 la ration quotidienne des aliments était sensiblement
inférieure a la normale. Cest dire que, si les excés alimentaires
doivent entrer en ligne de compte, on ne saurait pas les consi-
dérer comme la cause dominante de la maladie.

Dans 103 cas également, j'ai recherché ce qu’était le genre de
vie, au point de vue du travail musculaire, et j’ai constaté que,
sur 100 cas, 35 fois les malades avaient eu une vie normalement
aclive, que 28 fois ils faisaient plus d’exercice corporel que la
moyenne des hommes, que 37 fois enfin I’exercice était insuffi-
sant en raison de Vindolence des malades ou de leurs fonetions
sédentaires. Icl encore, nous reconnaissons I'importance de cet
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amoindrissement de I'action musculaire et des oxydations qu’elle
provoque normalement ; mais nous devons reconnaitre encore
que ce n'est pas la cause dominante. Ainsi cette maladie des
gourmands et des paresseux ne reconnait pour cause, ni I'abus
des aliments ni le défaut d’exercice dans la moitié des cas.

La recherche des causes occasionnelles vous semblera peut-
étre intéressante. Elle a été faite 65 fois dans mes observations.
Dans 5 cas je n’ai pu découvrir aucune cause occasionnelle;
mais 8 fois 'obésité avait succédé au passage brusque d’'une vie
active & une vie sédentaire. Une fois un malade avait vu I'obésité
succéder a la cessation de privations. Il s’agit d’'un homme qut,
enfermé dans Paris pendant le siége, avait, durant cette longue
période, recu une quantité absolument insuffisante d’aliments,
qui avait assez rapidement maigri dans les premiers temps et
qui avait ensuite conservé une sorte d’équilibre de son poids.
Ses mutations nutritives s’étaient probablement accommodées
par le fait de I’habitude a I'exiguité du régime, et en effet, quand
les aliments rentrérent dans Paris, quand il put reprendre son
régime normal, il vit en peu de temps survenir non pas le retour
a son état primilif, mais une véritable obésité, qu'il ne put pas
réduire par une surveillance exacte de son alimentation. Dans
13 cas, c'est-a-dire 1 fois sur 5, une maladie, et presque toujours
une maladie aigué, fut’occasion du développement de I'obésité.
C’est que les maladies aigués graves modifient d'une facon du-
rable les habitudes de la nutrition; c’est que, aprés la convales-
cence de ces maladies, I’homme redevient rarement ce qu'il était
auparavant ; la modification qu’elles apportent dans l'activité
des mutations nutritives peut, dans quelques cas, conférer 1'im-
munité pour certaines maladies; elle engendre, dans d’autres,
des prédispositions morbides. Le reste des causes occasionnelles
a trait a diverses circonstances de la vie génitale, et, comme elles
concernent exclusivement des femmes, je crois qu’il importe de
distinguer suivant le sexe les différentes causes occasionnelles.

Les 65 observations ou les causes occasionnelles sont indi-
(quées concernent 14 hommes et 51 femmes. Je vous présente
sous forme de tableau le dépouillement de ces observations.
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. AT 2 A8 Snv o
CAUSES OCCASIONNELLES DE L'OBESITE D'APRIS L'ANALYSE DE 65 ODSERVATIONS

Pas de causes occasionnelles........... REEETEPY & fois.
Passage de la vie active 4 la vie sédentaire...... 45 »
P 10 eeeensanencesansn D)
ST e AN .
NGB+ B DYSPEPSIC. ¢ v vnaernnnrenss 2 »
Hémiplégie ................. 1 »
Pas de causes occasionnelles........... FERRRERE 4 »
Passage de la vie aclive a la vie sédentaire...... 3
Dyspepsi€ ....oveeerriraonns 15
Fievre typhoide............. ? »
. Néphrite aigué...oeveeeeenns »
Mallchend By Emppoisonnegment ............ 1 »
Hystérie......oovvveneeennns i »
Congestion du foie...........
Sur 51 femmes. < Appirition des menstrues..... 3 »
Dysménorrhée............... 1 »
Mariage .....ocomeavesinssis 8 »
Modifications gé- } 1r¢ grossesse................ 17
nitales .. 39 ) 2¢ grossesse........o0eennn 5 »
38 BrOSSeSSE...veerercesoans 2 »
4® OrOSSESSEevvevreorrrennss 2 »
Ménopause......coeeeniiuans 1

Vous pouvez remarquer que plus des trois quarts des femmes
obeses sont devenues obéses & 1'occasion de 'un des actes de
la vie génitale. Chez I'homme I’activité génitale produit plutot
'amaigrissement; la continence ou la castration engendrent au
contraire ’obésité.

La cause dominante, c’est la premiére grossesse, et, si vous
remarquez que ces 17 cas ou 'obésité a débuté immédiatement
aprés la premiére grossesse, sont fournis par un ensemble de
51 femmes obéses, vous pouvez en tirer cette conclusion : c’est
que, sur 3 femmes obeses, il en est une qui I’est devenue al'oc-
casion de sa premiere grossesse.

L’obésite est héréditaire; c’est ce qui ressort amplement de
tables dressées par Chambers et par moi et que vous trouverez
dans la thése sicompléte de Worthington ; d’aprés ma statistique,
chez /16 obéses sur 100, on pourrait retrouver 1’obésité chez les
ascendants. Mais ce n’est pas 1a I’hérédité vraie, ce n’est pas la
transmission d’une espece morbide des parents conservant ses
caractéres spécifiques chez 'enfant ; ce n’est que la transmission
d’une disposition, d'un état diathésique, d'une activité nutritive
vicieuse qui, ayant engendré chez les parents I'obésité, entre
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autres maladies, pourra, en se reproduisant chez I’enfant, I'ex-
poser A un certain nombre de maladies, au nombre desquelles
se trouve 1'obésité.

J'ai réuni toutes les circonstances pathologiques que j'ai pu
retrouver dans les antécédents familiaux de mes malades. Cette
recherche a été faite dans 94 observations. Dans 9 cas, je n’ai
pas pu trouver d’influence héréditaire. Pour les 85 autres, les
maladies de la famille se trouvent indiquées avec leur fréquence
relative dans le tableau suivant :

MALADIES DES PARENTS DANS 94 CAS D'OBESITE

Chez 9 obéses.......covevveeinnn. Pas d’influence héréditaire.
. I T e i L Obésité chez les parents.
B 33 9 emems @ e@eE o sy T Rhumatisme »

T S Goutte »
» 2% e Asthme »
I S Gravelle »
T 17 B R St L Diabéte n
p, A2 7 b gem bl §hmade aak ) Affection cardiaque »
W M0 B Bern P itnece i Migraine »
i B 9 e R « o Phthisie »
S T Pierre vésicale »
D B TN fia e et ofSeline o See e 2o 8 Lithiase biliaire »
B @ N i arn e ecd owl Névralgies »
P B3 N el AN A E AT Eczéma »
M 2 B i A An MO Albuminurie »
D U P LouBaLa L O 508 e Dyspepsie »
S A N cocs armmme e S . o Hystérie »
ool oy e Scrofule »

Yous avez sans doute été frappés de cette fréquence, chez les
ascendants des obéses, de maladies que nous avons déja trouvées
comme faisant cortége a la lithiase biliaire et que nous avons
vu également fréquentes dans la famille des malades qui souf-
frent de coliques hépatiques. Ce sont évidemment des maladies
de méme ordre, et, si on les voit se grouper avec la méme pré-
dilection autour de la lithiase biliaire et autour de 1'obésité,
c’est que ces deux maladies sont, elles aussi, deux membres de
la méme famille’ morbide; c’est que la lithiase biliaire comme
I'obésité, comme ces autres maladies qui s’associent a elles, soit
chez le malade, soit dans sa famille, dépendent d’une cause
générdle commune, sont enchainées par un méme lien et dérivent
d’'un méme vice de la nutrition qui est caractérisé par le ralen-
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tissement des mutations nutritives, o4, si vous le voulez, par
Vinsuffisance des oxydations.

Je justifierai pleinement cette affirmation, et je lui donnerai
une confirmation absolue, si j’analyse mes ohservations au point
de vue des maladies qui existent chez le malade en méme temps
que 'obésité, ou qui I'ont précédée, ou qui se sont produiles
apres son développement. Cette recherche des antécédents mor-
bides personnels a été faite pour 108 malades; elle n‘a donné
de résultats négatifs chez aucun. Je vous la présente encore sous

forme de tableau.

TABLEAU DES MALADIES QUI S’ASSOCIENT A L OBESITE
D’APRES L'ANALYSE DE 108 OBSERVATIONS D OBESITE

Chez 4% obéses........... Migraine dans les antécédents personnels.

", P RRSA—— Rhumatisme musculaire (lumbago) »
TR - - SRR — Rhumatisme articulaire aigu »
m P8 B aea.w e an Névralgies (faciale, sciatique) »
A "™ geecimeeTaa Diabéte sucré »
» 08 B e esomives Rhumatisme articulaire chronique »
R A8 d  piraveresae Dyspepsie »
B » soupewosess Eczéma »

4 0
10~ W  meseempee.s Gravelle urique »
5 d P eecesmvass Lithiase biliaire »
P Affection cardiaque »
DR S R ——— Hémorrhoides )
T . RER— Hystérie »
ook L Albuminurie »
» 3 M EERALEer Goutte »
R B T Lheegepaiee Urticaire »
3 B A g b Serofule n
SRR [ - ST —— Asthme »
E B ewaln ks Bronchite chronique »
A B B Affections diverses de la peau »
1 o ¥ AleBiimbASE Hémorrhagies fluxionnaires »

Ainsi I'obése n’hérite pas seulement de ’obésité, il repro-
duit, en méme temps que I'obésité des ascendants, toute la série
des maladies auxquelles ils ont été sujets, et ces maladies ne
sont pas indifféremment toutes les maladies, mais certaines
affections déterminées, peu nombreuses, qui se répétent toujours
les mémes dans presque toutes les familles d’obéses, et ce méme
groupe morbide que nous avons vu déji accompagner la lithiase
biliaire, nous le retrouverons encore dans les antécédents
personnels et héréditaires des diabétiques, des goutteux, des
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calculeux. Quand j'aurai cité l’obésité, le rhumatisme, la
goutte, 'asthme, la gravelle, le diabéte, la migraine, les névral-
gies, I'eczéma, la lithiase biliaire, la dyspepsie, les hémor-
rhoides, j'aurai complété, ou a peu pres, I'énumération de tous
les membres de cette famille pathologique.

Vous trouvez dans le tableau suivant, qui résume 111 obser-
vations d’obésité, le mode d’association de ces diverses mala-

dies chez ’obése et dans sa famille.

MALADIES QUI S'OBSERVENT CHEZ L’OBESE ET CHEZ SES PARENTS

Sexe. Poids.
k. gr.
F. 145,650
H. 126,200
H. 98,200
F. 71,700
F. 80,500
F. 96,600
H. 78,800
F. 92,100
F. 93,200
F. 71,400
H. 110,500
H. 138
F. 89,750
H. 113,600
F. 81,700
H. 101,600
F. 92,700
F. 96,700
F. 129,900
H. 88,200
F. 79,100
F. 107
F. 89,950

Coincidences morbides.

Hémorrhoides. Rhumatisme articu-
laire aigu. Rhumatisme chronique.
Rhumat. articulaire aigu. Migraine.

Migraine. Rhumatisme articulaire
aigu. Rhumatisme articulaire chro-
nique. Asthme. Lczéma.

Rhumat. articulaire aigu. Eczéma.
Migraine.

2 pneumonies. Rhumatisme arti-
culaire aigu.

Migraine. Rhumatisme chronique.
Dyspepsie.

Gastralgie, Calculs biliaires.
Menstruation irréguliére. Migraine.
Asthme.

Hystérie.

Migraine. Rhumat. chronique. Hé-
morrhoides. Eczéma. Rhumatisme
articulaire aigu. Coliques hépa-
tiques.

Migraine. Névralgies. Rhumatisme
articulaire aigu.

Sueurs fétides.

0

Rhumatisme articulaire aigu.
0 b
0

Rhumatisme articulaire chronique.
Rhumatisme chronique. Migraine.
Albuminurie.

Rhumatisme articulaire aigu. Mi-
graine. Rhumatisme ehronique.
Rhumatisme articulaire aigu. Neé-
vralgies. Migraine.

Psoriasis guttata.

Rhumatisme chronique.

Maladies des parents.

Goutte. Asthme.

Asthme,
Migraine.

Rhumatisme articulaire aigu.
Goutte. Pierre. Obésité.
Goutte. Albuminurie. Phthisie.

Bronchites.
Rhumatisme articulaire aigu.
Goutte. Diabédte.

?
Diabéte.

Goutte. Rhumatisme articu-

laire aigu. Migraine.

Goutte. Diabéte. Gravelle.

Coliques hépatiques.

Goutte.

Obésité. Rhumatisme articu-
laire aigu.

Goutte.

Obésité. Pierre.

Obésité. Asthme.

Rhumatisme articulaire aigu

Goutte.
Obésité. Rhumalisme articu-
laire aigu.

0
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OBESITE.

4 - . : ents (Suile).
MALADIES QUI S'OBSERVENT CHEZ L'OBESE ET CUEZ SES PARENT ( )

Poids. Coincidences morbides.

k. gr.

74,200  Secrofule. Migraine.

98,800  Rhumatisme articulaire aigu. Pso-
riasis guttata.

8%,200 0

? Migraine. Rhumat. articulaire aigu.
Rhumat. articulaire ehronique.
? Migraine, Rhumatisme chronique.

125 Migraine, Rhumatisme chronique.
Névralgies.

100 Diabéte. Rhumatisme musculaire.

8% Prurigo. Migraine. Rhumatisme chro-
nique.

126 Phumatisme chronique.

81 Névralgies. Migraine. Rhumatisme
chronique.

? Migraine.

122,500  Migraine. Eczéma. Diabéte.

90 Rhumatisme articulaire chronique.

79,500 0

130 Rhumatisme articulaire chronique.
Migraine. Lumbago.

% Migraine. Rhumat. articulaire aigu.

88 0

109,500  Rhumatisme musculaire.

97,500  Gravelle urique.

Vi Migraine. Rhumatisme articulaire
aigu.

119 0

97,500  Scrofule. Rhumatisme articulaire
aigu. Migraine.

84,500  Migraine. Rhumatisme articulaire
aigu. Lumbago. Eczéma. Goutte.
Seiatique.

70,750  Névralgies. Migraine.

107,400  Goutte. Rhumatisme articulaire aigu.
Métrorrhagies. Névralgies.

74,700  Rhumatisme articulaire aigu. Né-
vralgies (faciale, sciatique). Rhu-
matisme chronique.

92,900 0

82,900  Coliques hépatiques. Rhumatisme
articulaire aigu.

8% Epistaxis. Migraine. Rhumatisme
chronique. Sciatique.

109 Rhumatisme chronique. Migraine.

Goulte. Dyspepsie.

Maladies des parents.

Asthme.
Asthme.

Obésité. Rhumat. articulaire
aign. Asthme. Migraine,
Rhumatisme articulaire aigu.

Asthme. Obésité.
Migraine.
Rhumatisme articulaire aigu.
Asthme.

Affection cardiaque. Sciatique.
Goutte. Gravelle. Rhumatisme
articulaire aigu. Asthme,
Pierre. Asthme. Affection car-

diaque. Phthisie.
Goutte. Phthisie.

Obésité.

Goutte. Affection cardiaque.

Obésité. Rhumatisme articu-
laire aigu. Migraine.

Obésité.

Asthme.

Goutte. Obésité.

Obésite,

Asthme.

Rhumatisme articulaire aigu.
Goutte. Migraine.

0
?

Goutte. Asthme,

Obésité. Rhumatisme.
Goutte. Névralgies. Obésité.
Goutte. Rhumat. articulaire
aigu. Obésité.

Rhumatisme articulaire aigl-
Diabéte. Obésité. Coliques
hépatiques. Eczéma. Grar
velle. Migraine. ‘

Rhumatisme articulaire aigu.

Rhumatisme articulaire aigu
Pierre.

Maladie de ccoour.
Obeésite,

Asthme-
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MALADIES QUI S'OBSERVENT CHEZ L'OBESE ET CHEZ SES PARENTS (Suile).

Poids.
k. gr.
91

60,500
1m

95
95,500
82

85

92

112,900

104
104
124,600

109,300
91,400

81,500

N
73

107
98

?
115

105
136
108,500

88,500
109

87
112

Coincidences morbides.

Rhumatisme articulaire aigu. Bron-
chites. Albuminurie.

Rhumatisme articulaire aigu.

Névralgies. Rhumatisme articulaire
chronique.

Rhumatisme musculaire. Affection

cardiaque. Albuminurie.

Bronchite chronique. Migraine. Né-

vralgies. Lumbago.

Rhumatisme articulaire aigu. Lum-
bago. Gravelle urique.

Migraine. Névralgies. Rhumatisme
chronique.

Dyspepsie. Sable urinaire. Rhuma-
tisme musculaire. Palpitations.

Migraine. Acné.

Migraine. Rhumatisme chronique.
Eczéma.

Migraine. Rhumatisme chronique.
Erythéme. Dyspepsie.

Migraine. Névralgies. Lumbago.
Rhumatisme articulaire chronique.

Migraine. Dyspepsie.

Rhumatisme articulaire aigu.

Rhumatisme articulaire aigu. N&-
vralgies. Lumbago. Urticaire.

Dyspepsie.

Névralgies. Anémie. Hystérie.

Rhumatisme chronique. Affection
cardiaque. Albuminurie,
Congestion du foie. Hystérie. Rhu-
matisme chronique.

Rhumatisme articulaire aigu. Mi-
graine. Coliques hépatiques. Gra-
velle. Dyspepsie. Eczéma,
Migraine. Hystérie, .~

Rhumat. articulaire aigu. Migraine.
9
Rhumatisme articulaire thronique.
Sciatique . Migraine  Pityriasis.
Eczéma.
0
Rhumatisme articulaire chronique.
Dyspepsie. Rhumatisme chronique.
Rh'umatisme articulaire aigu et chro-
nique.

Maladies des parents.

Goutte. Rhumatisme articu-
laire aigu.
0
Asthme. Obésité.

0
Migraine. Phthisie.

Rhumat. articul. aigu. Goutte.
Asthme. Gravelle urique.
Asthme.

?

Asthme. Rhumatisme articu-
laire aigu. Obésité. Maladie
du cceur.

Gravelle. Obésité.
cardiaque.

Rhumatisme articulaire aigu.
Obésitée. Diabete.

Asthme. Obésité. Rhumatisme
articulaire aigu. Gravelle.

Obésité. Affection cardiaque.

Rhumatisme articulaire aigu.
Asthme. Gravelle. Diabéte.

Diabéte. Gravelle. Obésité.

Affection

Goutte. Gravelle. Obésité.
Hystérie. Gravelle. Albumi-
nurie.
2
»

Obésite.

Obésité. Goutte.

Obésité. Goutte. Rhumat. arti-
culaire aigu. Coliques hépa-
tiques. Gravelle. Eczéma.

Goutte. Asthme. Pierre.

‘)
Migraine. Affection cardiaque.
Diabéte. Asthme.

Asthme. Qbésité.
[)

Gastralgie. Obésité.
‘)
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MALADIES QUI S'OBSERVENT CHEZ L'OpLSE ET CUEZ SES PARENTS (Sutle).

Poids.

k. gr.
68

90

85,500
104,500

124
56,500
84

113

88,800
95

101
i

97,500
133
115,500

86,500

90,200

113,100
86,700
90,400

113,500

98

Coineidences morbides,

Migraine. Lumbago. Rhumat. articu-
laire chronique. Urticaire. liczéma.
Douleurs musculaires.
0
Rhumatisme articulaire et museu-
laire chronique. Eczéma.

Migraine. Rhumatisme chronique.
0
Rlhumatisme articulaire aigu. IIé-
morrhoides.
Rhumat. articulaire aigu. Lumbago.
0
Rhumatisme articulaire chronique.
Eczéma. Hémorrhoides. Névralgies.
Lumbago. Coliques hépatiques. Hé-
moptysies.
0
Migraine. Névralgies. Rhumatisme
musculaire chronique.
Rhumatisme articulaire aigu. Rhu-
matisme musculaire. Scrofule.
Rliumatisme musculaire.

Diabéte.

Rhumat. articulaire aigu. Gravelle.
Dyspepsie. Affection cardiaque.
Coliques hépatiques. Migraine. Gra-
velle. Rhumatisme articulaire aigu.
Diabete.

Diabete.

Dyspepsie. Coliques néphrétiques.
Diabete.

Coliques néphrétiques. Eczéma. Dys-
pepsie. Diabete.

Bbumatisme articulaire aigu. Rhu-
matisme musculaire chronique.
Diabeéte.

Migraine. Dyspepsie. Diabéte.
Gravelle. Eczéma. Diabéte.

Rhumat. articulaire chronique. Coli-
ques hépatiques. Migraine. Diabéte.
Gravelle. Diabete.

Diabéte.
Diabéte,
Diabéte.
Diabete.

Maladies des parenls,

Asthme.

?
%

Obésité. Goutte. Rhumatisme
arliculaire aigu. Affection
cardiaque.

Diabéte.

Bhumatisme chronique.

Plithisie.

Obésité.
0
Obésite. Goutte. Névralgies.
Phumatisme artigulaire aigu.

0
i

Obésité. Goutte. Affection car-
diaque. Scrofule.
Rhumatisme articulaire aigu.
Obésité. Gravelle. Diabéte.
Rhumatisme articulaire aigu,
Obésité. Gravelle.
Rhumatisme articulaire aigu.
Obésité. Diabete.
Rhumalisme articulaire aigu.

Rhumatisme articulaire aigu.

Goutte. Obésite.
Rhumatisme articulaire chro-
nigue. Obésité. Coliques hé-
patiques. Diabéte. Migraine.
Obésité. Diabéte. Gravelle.
Eczéma.
Bhumatisme articulaire aigu.
Goultte. Affection cardiaque.
Obeésité. Allection cardiaque.
9

Diabte. Obésits.
&



DIXIEME LECON,
THERAPEUTIQUE DE L’0BESITE.

La thérapeutique de I'obésité se déduit de la pathogénie et non -de I'étio-
logie. — Combattre le ralentissement de la nutrition. S’abstenir chez les
obeses azoturiques. Accélérer la nutrition en stimulant le systéme nerveux
et en activant la fonction du foie. Role de la chaux et des acides. — Réduire
l'accumulation de la graisse. Roéle des alcalins. L’exercice musculaire. La
quantité des aliments. L’exercice corporel 3 jeun. Le sommeil chez les
obeses. L’activité respiratoire. L'intégrité des fonctions intestinales. Les
bains chauds. Les purgatifs. — Indications particuliéres.

Il a régné pendant longtemps un préjugé touchant 1'obésité :
ony voyait une difformité, tout au plus une infirmité; on n'y
soupgonnait pas une maladie. De 1a le dédain des médecins qui
répugnaient a abaisser leur science pour la mettre au service
de la coquetterie ou de la mode. Cette science était une ignb—
rance; mais les médecins étaient excusables, parce que le plus
souvent c’est pour des raisons futiles et non pour rétablir une
santé troublée que les malades réclament l'intervention théra-
peutique. Mais I'obésité est réellement une maladie, car elle
amene I'impotence et la stérilité, car elle est un élément d’aggra-
vation souvent mortel dans les maladies aigués, car elle occupe
une place dans un groupe d’affections auquel personne ne
refusera le nom de maladie. L’obésité doit &tre étudiée comme
maladie, non seulement pour elle-méme, mais parce qu'elle est
souvent le signe révélateur de 1'état diathésique qui va engen-
drer d’autres maladies et dont I'influence peut é&tre arrétée
par une hygiéne bien entendue. Bien plus, 'obésité aggrave cet
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état diathésique : car, s'il consiste en un ralentissement des
métamorphoses que subit la matiére dans l'organisme, 'obé-
sité qui limite les mouvements respiratoires, qui diminue la
masse du sang, qui crée I'engourdissement et la somnolence,
ajoute des éléments nouveaux au trouble nutritif primordial et
rend les oxydations encore plus incompletes. Longtemps I'igno-
rance médicale a créé l'incurie et par conséquent favorisé le
charlatanisme, car le dédain des médecins n’imposait pas la
résignation aux malades. Aujourd’hui, mieux instruits, les
médecins comprennent mieux leur devoir; en Angleterre, en
Allemagne, en France, I’étude de 'obésité et son traitement
sont entrés dans la periode scientifique.

Dans le traitement de 1'obésité, il y a deux grandes indica-
tions : I'une, dominante, cherche & combattre le vice consti-
tutionnel qui entrave la nutrition; 'autre, accessoire, cherche
a réduire la quantité de graisse emmagasinée et a empécher
qu’'elle soit remplacée. Ce qui nous guidera dans la réalisation
de ces indications, ce n’est pas 'étiologie, c’est la pathogénie.
Que nous dit I'étiologie, par exemple? Que I'influence hérédi-
taire est considérable, que la fonction génitale qui amaigrit
I’homme, engraisse la femme. A quelles applications pratiques
ces notions peuvent-elles conduire? A aucune; & moins qu'elles
suggerent cette idée singuliére de marier les femmes maigres
avec les hommes gras. Au contraire, la pathogénie nous montre
a quels troubles fonctionnels il faut remédier.

Pour combatire la prédisposition, I’activité nutritive ralentie,
il n’est pas besoin de modificateurs permanents & opposer & cet
état permanent. On s’habitue & manger pen, de méme qu'on
s’habitue & manger beaucoup. On arrive & se eréer des besoins
et a restreindre ces besoins; en d’autres termes, on impose par
'usage prolongé de tel ou tel régime alimentaire une activité plus
ou moins grande des actes nutrilifs qui devient une habitude.
Cette élasticité dans le fonctionnement est un des caractéres
des étres vivants. Si J'ai choisi cet exemple pour démontrer
qu’il est possible de modifier d’une facon durable la nutrition au
moyen d'une intervention temporaire, ce n’est pas que je veuille
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prétendre qué l'augmentation du régime alimentaire doive
trouver place dans le traitement de I'obésité. Mais on est autorise
a chercher A accélérer la nutrition par des moyens dont effet
puisse étre persistant. Il y a une difficulté et un danger. Beau-

Zcoup d’obéses éliminent peu d’urée, et ces mémes obeses, comme
je lai constaté; ont une température centrale abaissée. On ne
risque rien chez eux & activer la désassimilation; mais d’autres
obeéses sont azoturiques et compensent des déperditions exces-
sives de majiére azotée par une alimentation plus copieuse. Il
serait imprudent de chercher & activer chez eux la destruction
de la matiére, car, pour obtenir une meilleure combustion des
graisses, ce qui serait utile, on s’exposerait a précipiter encore
plus Ia destruction de la matiére azotée, ce qui serait perni-
cieux. Il importe donc avant d’entreprendre le traitement d’un
obése de savoir exactement quel est, chez lui, le taux de la
nutrition, et de verifier si toutes les mutations nutritives
sont ralenties ou si, la combustion des graisses étant seule
entravée, les substances protéiques ne subissent pas au con-
traire une transformation plus active. Sur ce point, I'examen
des urines, l’analyse quantitative des urines de vingt-quatre
heures fournira des renseignements que 1’on n’est pas en droit
de négliger, et le traitement oxydant, comme on dit, devra
éire interdit si I'urée et siles phosphates sont en exces.

Pour accélérer les mutations nutritives, vous n’aurez rien a
attendre des agents qui activent les mutations fonctionnelles ou
respiratoires; ils sont utiles dans le traitement de I'obésité,
mais 1ls réalisent une autre indication. Deux actions seules
sont’possibles : 'action sur le systéme nerveux, l'action sur le
foie. Ce que la théorie indique a recu la sanction de ’expérience.
Il faut éviter tout ce qui peut déprimer le systéme nerveux,
conseiller tout ce qui peut relever son énergie. Il faut que
I'obese s’occupe physiquement et intellectuellement; il faut
solliciter son activité et I'employer & des travaux qui l'intéres-
sent et ou il trouve la satisfaction morale; il faut bannir le
désceuvrement, et; a ceux qui sont incapables de s'imposer

un travail régulier, conseiller au moins les distractions, les
BOUCHARD, ~— Nutrition. 9
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vovages. Il faut agir encore sur le systtme nerveux par les
stimulations périphériques, par les excitalions cutanées. Je vous
ai déj parlé et jlinsisterai encore bien des fois sur I'action favo-
rable de la réfrigération de la peau. L’hydrothérapie est utile;
les bains froids, dont I’action est plus prolongée, donnent des’
résultats plus accusés ; les bains chauds salés, comme les bains
de mer froids, agissent dans le méme sens.

L activité du foie devra étre également sollicitée, puisque le
foie est I'un des agents de la destruction de la matiére. On la
provoquera par les purgatifs salins, par I'usage des eaux de
Kissingen, de Hombourg, de Carlsbad, de Marienbad, de
Chatel-Guyon, de Brides. Ces cures n'ont pas toujours un effe
immédiat, elles ont souvent un effet durable. On a vu & Carlshad
des obeses qui, n’ayant rien perdu de leur poids pendant la
durée du traitement, maigrissaient ensuite et revenaient
graduellement a 1'état normal. Je sais bien qu’a Carlshad
I'action du bicarbonate de soude s’ajoute & celle des sels neu-
tres; mais les alcalins qui peuvent faciliter la combustion de
la graisse et qui, a ce point de vue, trouvent leur place dans
le traitement de l'obésité, n'ont pas sur la nutrition cele
influence accélérante que peuvent produire les agents qui
stimulent la fonction hépatique. Je n’en dirai peut-étre pas
autant de la chaux; beaucoup de médecins ont conseillé un
peu empiriquement I’eau de chaux, et assez souvent on a obtenu
des effets durables. Peut-étre, dans ces cas, a-t-on amélioré la
nutrition en rétablissant dans son intégrité la constitution chi-
mique des éléments anatomiques. C’est peut-étre par une action
inverse sur la constitution chimique des cellules vivantes que
les acides produisent l'amaigrissement; c'est peut-étre en
détruisant la charpente minérale qu’on oblige la matiere orga-
nique & se décomposer également. Mais alors ce n’est pas
seulement la graisse qui disparait, ce sont aussi les éléments
véritablement actifs de I'organisme. On connait les effets désas-
treux, qui résultent pour tant de jeunes filles de I'usage exagéré
du vinaigre, qu'elles prennent en cacheite pour reconquérir la
finesse et l'exiguité des formes; elles maigrissent, sans doute,



ACTIVER LA COMBUSTION DE LA GRAISSE. 131

mais en méme temps, elles vicient leur constitution, altérent leur -
santé et aboutissent a ces maladies dont je vous ai déja indique
la genése et qui sont caractérisées par une vulnérabilité plus
grande de I’économie et une incapacité des éléments de nou-
velle formation a parcourir toutes les phases du développe-
ment. La phthisie est 'une de ces maladies. Avant de passer
dans le domaine du vulgaire, ¢cette médication, par les acides a
haute dose, avait, il faut bien le dire, été conseillée par les méde-
cins; et, si tant de jeunes filles abusent encore du vinaigre,
elles ne font qu’imiter la cure par le vinaigre scillitique qui
a été en honneur pendant quelque temps. Tandis que les acides
pris en exceés détruisent la graisse en détruisant tout le corps,
les acides pris en moindre quantité ou ’accumulation des acides
dans 'organisme, méme lorsqu’ils n’ont pas une origine alimen-
taire, diminuent la destruction de la graisse en rendant les
oxydations moins actives.

Messieurs, en rétablissant par les modificateurs généraux
I'activité des mutations nutritives, vous ne détruisez pas la
graisse, mais vous supprimez la tendance & l'obésité, et chez
'obése vous arrétez le développement de la maladie. Pour
ramener ensuite I'organisme a ses proportions normales, pour
faire disparaitre cet excés de matiére grasse qui s’est emmaga-
sinée dans le tissu cellulaire, il faut briler la graisse, il faut
I'empécher de se former, il faut I'empécher d’entrer dans I'orga-
nisme, il faut enfin chercher & 'éliminer en nature.

La graisse & I'état d’émulsion on a I'état de gouttes ou de
globes graisseux ne se brile pas, nous I'avons dit. II faut donc
permettre & la graisse de se dissoudre; il faut donc réaliser
dans le milieu vivant les conditions qui faeilitent la dissolu-
tion et qui par surcroft activent les combustions, prescrire
les carbonates alcalins, la liqueur .de potasse, les savons. La
graisse pourra ainsi se briler, spit directement, soit aprés un
dédoublement préalable. On devra alors mettre en jeu les appa-
reils physiologiques dont le fonctionnement crée de la force et
par conséquent brille de la matiére, oxyde des carbures d’hy-
drogéne. La contraction musculaire intervient en premiére ligne ;
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’exercice corporel, la gymnastique, les mouvements des bras,
comme ceux des membres inférieurs, seront des auxiliaires
précieux du traitement. Si I'on veut étre sir que la araisse
accumulée fournisse le combustible nécessaire i ces aclivités
fonctionnelles, on devra n’introduire qu’en quantité modérée soit
la graisse, soit les autres aliments ternaires, sucre ou acides
qui pourraient é&lre emplovés a créer la force; on devra enfin
preserire I'exercice & un moment ou la réserve circulante sera
épuisée, ou la digestion ne fournira pas, & défaut des graisses,
le sucre ou 'albumine qui pourraient étre brilés. C’est donc &
jeun que le travail musculaire sera véritablement ulile. Les
malades ne devront pas céder & I’assoupissement qui tend i
s’emparer d’eux surtout apres les repas. Le sommeil devra étre
mesure, car le sommeil ralentit les oxydations et diminue sen-
siblement la production de l'acide carbonique. Mais on ne
réduira pas au-dessous de la normale les heures du repos, parce
que c’est pendant le sommeil que s’effectue surtout la réparation
de I'organisme, et que, si I'on cherche a activer la désassimila-
tion, il ne convient pas de s’opposer a I'assimilation. L’action
du froid et de tous les autres stimulants cutanés trouve encore
ici son emploi.

Pour empécher la graisse de se former, on veillera a ce
que la désassimilation puisse se faire en présence d'une suf-
fisante quantité d’oxygéne; on devra donc ne pas activer
outre mesure cette désassimilation, et I’'on aura soin de favo-
riser tout ce qui rend plus complets les actes respiratoires.
La vie et I'exercice au grand air, le choix d’un air plus vif,
les mouvements des membres thoraciques réalisent celte indi-
cation.

Pour empécher la graisse d’entrer dans I'organisme, il ne
faut pas seulement s’adresser a I'alimentation, il faul s’adresser
aussi a la digestion. Qu'on réduise la quantité des graisses
alimentaires, c'est bien; les supprimer serait impossible et
serait d’ailleurs nuisible. Mais, si les graisses sonl données
en petile quantité, on y trouvera cet avantage : c’est que la
presque totalité de cette graisse, émulsionnée par le pancréas,
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pourra étre aussi décomposée par lui, et que, au lieu de rece-
voir la graisse & I'état d’émulsion ou méme de dissolution, le
sang la recevra sous des formes éminemment combustibles,
sous la forme de glycérine et d’acides gras. On comprend deés
lors avec quelle sollicitude le médecin devra veiller a I'inté-
grité des fonctions intestinales.

Pour obtenir I'élimination de la graisse en nature on ne peut
s'adresser qu'a deux émonctoires, la peau et le foie. On a fait
grand usage et grand abus de la sudation dans le traitement de
'obésité, et 'on a fait voir au malade émerveille qu’il avait
perdu 500 gramines et jusqu’a 1 kilogramme de son poids apreés
un bain chaud ou aprés um bain de vapeur. Ce que le malade
avait perdu, ¢'était de I'eau que le sang avait empruntee aux
tissus et qu'il devait leur restituer dés que cette eau lui aurait
été fournie par les boissons. Sans doute, les sueurs avaient
aussi emporté de la graisse, mais ce n’était qu'une minime
quantité. Les bains chauds et les bains de vapeur plus que les
bains d’air sec exercent une autre influence : ils élévent nota-
blement la température du corps;ils créent pour les éléments
anatomiques un milieu plus favorable a la rapidité de leur méta-
morphose chimique, et, comme Yont prouvé les expériences de
M. Bert et de M. Regnard, 1’élévation de la température du
corps augmente la rapidite de I’élimination de 'acide carbonique
et de I'absorption de l'oxygéne. Ils peuvent done étre utiles
autrement que par la sudation. Mais il est une limite qui ne doit
pas étre dépassée, et 1'élévation thermique expose & des acci-
dents dont le malade ne devra pas courir les risques. Il ne faut
pas que, dans le bain, sa température s’éléve au dela de 38 a
39°; et ces températures, qu'on atteint sans inconvénient, peu-
vent étre produites en trente 4 quarante minutes dans un bain
chaud d’une température initiale de 37° qu’on éléve graduel-
lement et insensiblement jusqu’a 39°. On trouvera un avantage
plus sérieux a activer la sécrétion du foie; car la bile rejette au
dehors de notables proportions de graisse. Ce sont encore les
sels neutres que vous devrez conseiller. Rohrig a démontré
expérimentalement leur influence favorable sur I’abondance de
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la bile, et 1'observation a confirmé depuis longlemps le préceple
théorique que je viens de formuler.

Messieurs, je n’ai touché quaux généralités du sujel; mais
quand le médecin aborde la thérapeutique d’une maladie, il
ne doit pas se borner aux indications qu’il peut déduire de Ja
pathogénie de cette maladie, il doitl rechercher avee un ¢gal soin
les circonstances du cas particulier. Vous vous garderez donc
de prescrire un régime et un traitement banals; sans doute vous
rectifierez s’il y a lieu le choix ou la quantité des aliments, et
vous modifierez une hygiéne mauvaise; mais votre attention
médicale devra poursuivre la recherche et le traitement soit de
la dyspepsie, soit de I'anémie, soit de la torpeur hépatique,
soit des maladies utérines, soit enfin des troubles nerveux sous
la dépendance desquels I'obésité se développe si souvent A titre
de maladie secondaire.
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GLYCOGENIE ET GLYCEMIE.

Le sucre est a la fois plastique et combustible. 11 est dans I'organisme a I'état
de réserve circulante et de réserve en dép6t. — Il est introduit par l’ali-
mentation et il est fabriqué par l'organisme. Aliments transformables en
glycose. Formation du sucre dans le foie. — Le glycogéne. Sa distribution
dans 'organisme. Variations et réle du glycogéne musculaire. Le glycogéne
hépatique est un produit d’assimilation de la cellule hépatique. — Les géné-
rateurs du glycogene. — Variations du glycogene hépatique. — Glycogénie
normale. Glycémie normale. Tout le sucre de l'économie provient de la
transformation du glycogéne du foie. Cette transformation s’opére dans la
cellule hépatique. Le sucre est un produit de désassimilation de la cellule
hépatique.

Nous avons vu comment la lenteur des actes nutritifs peut
permettre I'accumulation des acides organiques, de la choles-
térine, des graisses, et produire des maladies qui différent sui-
vant que c’est 'une ou 'autre de ces substances qui se sous-
trait plus particulierement a I'oxydation : maladies qui d’ail-
leurs peuvent coincider, car elles ne sont que des expressions
diverses d’un trouble commun de la nutrition. I est une autre
substance ternaire qui peut aussi s’accumuler anormalement
dans I’économie : c'est le sucre.

Comme la cholestérine, comme la graisse, le sucre semble
jouer un double réle : il sert & la formation des éléments anato-
miques, et il est utilisé pour leur fonctionnement. Il est a la fois
plastique et respiratoire. Partout ou les éléments anatomiques
se forment avec activité, on trouve le sucre ou des substances
directement transformables en sucre. Il est représenté dans la
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plupart des graines végétales par des masses considérables
d’amidon qui se transformeront en sucre au moment de la ger-
mination, et ce sucre n’aura pas sculement pour eflet d’en-
gendrer les forces qui provoqueront et entretiendront le mou
vement nutritif. Chez I'’embryon des mammiféres qui puise
incessamment dans l'organisme maternel les maticres généra-
trices de force et qui n’a a exécuter que les mouvemnents circu-
latoires, le sucre est représenté dans la totalite du corps par Ja
matiére glycogéne, et cette matiere se retrouve en proportion
considérable dans les larves d’insectes ou les formations cellu-
laires s’opérent avec activite.

Chez I'’homme adulle, le sucre sert aussi, soit a la formation,
soit surtout & la réparation des ¢léments, et il ne constitue pas
exclusivement, comme on le croit, une matiere de combustion:
il est aussi utilisé, transformé et fixé dans les éléments anato-
miques; et la preuve, c’est qu’il entre ou qu'il se forme chaque
jour dans le corps des quantités de sucre telles que tout I'oxy-
gene consommeé ne suffirait pas a son oxydation.

Je ne voudrais pas vous laisser supposer cependant que je
conteste au sucre son role d’agent de combustion. II est assu-
rément 1'un des principaux générateurs de chaleur et de force,
et, & ce titre, 11 doit étre incessamment présent pour permetire
la continuité des oxydations respiratoires et fonctionnelles. On
le trouve dans I'organisme a I'état de réserve circulante, car il
existe partout dans le sang; de plus, le sang peut s’approvisionner
incessamment dans d’autres réserves ouil est endépot. On trouve
dans les muscles un sucre particulier, I'inosite ; on y trouve éga-
lement ce sucre musculaire qu’a signalé Meissner et qui semble
élre identique a la glycose. On trouve enfin dans les muscles et
surtout dans le foie cette matiere glycogéne qui se transforme
en glycose par I'’hydratation. D’autres sucres peuvent se ren-
contrer dans I'organisme : la lévulose, qui a une origine alimen-
taire; la lactose, qui s’accumule quelquefois chez les nourrices.

Le sucre, comme les graisses, peut avoir une double origine :

il peut étre introduit par Palimentation, il peut se former dans
I'organisme.
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Il y a souvent de la glycose dans les aliments, mais ce qu’on
y trouve surtout, c’est 'amidon, la dexirine, le sucre de canne,
le sucre de lait, le sucre de fruits, tous corps chimiquement trans-
formables en glycose. Et déja, la salive, le ferment pancréatique,
le sucre intestinal peuvent les transformer en partie ou en tota-
lité en glycose, ¢’est-a-dire en sucre du sang. On comprend donc
qu'il puisse passer, de l'intestin dans le sang, de la glycose, et
avecelle de la dextrine, de lalévulose, dela lactose et de I'inuline.

Si, en'igénéral, la dextrine dérivée de I'amidon échappe
difficilement & T'action de la salive ou du suc pancréatique et
passe a l'état de glycose dans la circulation, cependant la dex-
trine a été trouvée dans le sang; elle y a été vue chez les herbi-
vores par Samson, par Pelouze, par Bernard. Une partie peut
méme s'éliminer par les nrines; mais une partie aussi se trans-
forme en glycose dans le sang.

Le sucre de canne, sous l'influence du ferment inversif de
I'intestin, se dédouble en glycose et en lévulose. Une partie de
la 1évulose peut s’oxyder dans le sang ; une partie aussi s’élimine
par les urines. Le sucre de lait, qui est fourni par 'absorption
intestinale ou par la résorption de la sécrétion mammaire, se
transforme en partie dans le sang en galactose, corps analogue
a la glycose et qui peut avoir dans 1’économie le méme emploi
que la glycose, bien qu'’il ne se transforme pas aussi facilement
en glycogéne; mais une partie de la lactose peut s’éliminer par
les urines. Pour l'inuline, ses fonctions et ses transformations
sont moins connues. |

Ce qui prouve que la glycose alimentaire ou que la glycose
elaborée dans le tube digestif passe réellement dans le sang,
c'est que, d’aprés une expérience de Bernard, le sang de la
veine porte contient plus de sucre pendant la digestion des ali-
ments féculents que pendant la digestion de la viande ou des
graisses, Mais, si celte expérience démontre la pénétration dans
e sang, elle ne démontre pas la dissémination du sucre dans
oute la circulation ; elle ne prouve pas que le sucre qui est dans
a veine porte pourra traverser le foie pour se répandre ensuite:
lans tout le systéeme vasculaire.
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Le suere se forme aussi dans Iorganisme. G'est en 1848 que
Cl. Bernard formula celte vérité que les animaux comme les
plantes peuvent fabriquer du sucre. Il le trouva dans le foie non
seulement des herbivores, qui auraient pu le puiser dans les
aliments ; il en démontra également la présence dans le foie des
carnivores. Il nourrit des animaux pendant six a huit mois exclu-
sivement avee de la viande, et au bout de ce temps il pouvait
extraire de leur foie jusqu’a 19 pour 1000 de sucre. Il tua des
animaux en pleine digestion et montra que le sang des veines
sus-hépatiques contenait plus de sucre que celui de la veine
porte, ce que Lehmann vérifia bientdt aprés. Il extirpa le foie,
enleva par un courant d’eau lancé a travers les vaisseaux tout
le sucre que 'organe pouvait céder et, aprés quelque temps,
le foie fournissait de nouveau la réaction caractéristique du
sucre. Ainsi le foic n’est pas sculement un organe d’accumula:
tion du sucre, soit fourni par les aliments végétaux, soit fourni
par la chair musculaire ingérée par les carnivores; le foie
fabrique du sucre, méme quand 1l est hors de 1’organisme,
méme quand il est privé de sang.

Une autre découverte plus brillante encore était réservée a
Bernard ; il devait montrer comment le sucre se produit dans
le foie. Le commencement de son mémoire se trouve dans les
Comptes rendus de ' Acadbémie des sciences de septembre 1855.
La fin du mémoire parut seulement en 1857. A la méme époque,
Hensen arrivait de son c6té a des résultats identiques; mais
comme ils ne different pas de ceux qu’annoncait déja la premiére
partie du mémoire de Bernard, on n’a pas contesté a ce dernier
la priorité. Il y a dans le foie une matiére analogue a la dex-
trine, qui est transformable en sucre par les agents qui transfor-
ment la dextrine en sucre; c’est de cette substance que dérivele
sucre hépatique. Telle est la scconde découverte de Bernard.
Cette dextrine du foie, Bernard ’a nommée : matiore glycogene
ou simplement glycogene.

Si cette substance est, comme nous le verrons, la source u
sucre normal et l'origine du sucre diabétique, je ne puis pas
aborder '’examen des conditions pathogéniques du diabéte sans
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voir recherché ce qu’est le glycogene, ou il se trouve, comment
se forme, ce qu’il devient.

La poudre blanche qui précipite par l'addition d’une forte
roportion d’alcool dans le liquide de décoction du foie se
olore en rouge par l'iode et peut, en fixant deux équivalents
'eau, se dédoubler en deux équivalents de glycose. De la
etle conclusion théorique, que, de méme que le glycogéne en
‘hydratant donne de la glycose, de méme la glycose en se
éshydratant pourra donner du glycogene. Cette dextrine ani-
wale, cette zoamiline de Rouget, cet amidon hépatique de Pavy
e transforme en sucre par 1'ébullition avec les acides dilués et
ar I’action a froid des ferments salivaire et pancréatique, de la
iastase végétale et de diverses substances animales azotées.

Le glycogene existe dans le foie, dans les muscles, dans les
lobules blanes, dans les organes de I'embryon, dans le pla-
enta et dans I’amnios. Kiihne signale sa présence dans le
oumon des p-neumoniques; il 8’y trouve sans doute a la faveur
les leucocytes de I'hépatisation.

Les museles contiennent moins de glycogéne que le foie; ils
’en contiennent plus & la suite de ’abstinence ou de I'alimen-
ation exclusive par les graisses; ils en renferment de nouveau
- la suite de l'ingestion d’aliments amylacés. Le glycogéne des
nuscles n’augmente pas par l'ingestion de la gélatine, et Luch-
inger a établi qu’il n’augmente pas non plus par l'injection
ous-cutanée de la glycérine. Bohm et Hoffmann ont établi que
1 section de la moelle cervicale augmente le glycogene des
1uscles et diminue le glycogéne du foie. Abeles a remarqué
ue I'empoisonnement par le curare diminue le glyeogéne du
yie et ne diminue pas celui des muscles. L’explication me
zmble devoir étre la méme pour les deux cas : les muscles ne
3 contractant plus, ne détruisent pas leur glycogene; la cir-
ulation hépatique se trouvant accélérée par la lésion nerveuse
u par l'action du curare, le sang emporte ou transforme une
lus grande quantité du glycogéne accumulé dans le foie.

Le glycogene des muscles est comme le sucre musculaire,
tilisé pour la contraction. 11 constitue donc, dans 1'élément
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contractile méme, une réserve de combustible, de méme que
I’hémoglobine du muscle fixe une réserve d'oxygene, les deyy
agents de la combustion pouvani ainsi engendrer instanlane-
ment la force dans I'¢lément contractile qui doit I'utiliser, di
que V'influence nerveuse provoquera la combinaison. Dans e
foie, le glycogéne est contenu dans les cellules hépaliques; e
comme le glycogéne n’est pas introduit du dehors dans I'or.
ganisme, on doit penser qu’il se forme dans les cellules hép-
tiques. Toutes les causes qui alterent ces cellules empéchen|
la formation du glycogéne. C'est ainsi que Salkowsky et Luch-
singer 'ont vu manquer dans les empoisonnements par l'ar-
senic et par le phosphore; c'est ainsi que v. Wittich, Kil,
E. Frerichs, Wickham Legg ont constaté qu’il fait défaut dans
le foie dont les cellules se sont altérées a la suite de la ligature
du canal cholédoque. Au contraire, si les cellules hépatiques
sont normales, le glycogéne se produit malgré 1'accélération
ou la suppression de la circulation de la veine porte. Clest
ainsi que Bernard a vu que la piqire du quatrieme vep-
tricule qui activerait la transformation du glycogene en sucre,
n’empéche pas sa production; c’est ainsi que Luchsinger a
constaté le méme fait dans ’empoisonnement par le curare qui

dilate les capillaires de la veine porte; c’est ainsi que Schiffa
vu la production du glycogéne se maintenir malgré la ligature -
de la veine porte. Mais Bock et Hoffmann, en supprimant fout¢

circulation sanguine dans le foie, ont vu se supprimer la pro-
duction du sucre, ce qui indique que le glycogéne ne se fabri
quait plus; encore Abeles n‘a-t-il pas pu confirmer le fail
annonc¢ par Bock et Hoffmann. En tout cas, quand le foie
est extirpé, il ne fait plus de glycogéne, mais il épuise si
réserve en la transformant en sucre. Comme I'extirpation du

foie fait disparaitre le sucre dans I’6conomie sans que le glyeo- -
gene augmente dans les organes, on peut conclure de tousce.,

faits que la cellule hépatique fabrique elle-méme le glycogéne
qu'elle contient. Le glycogéne résulte-t-il d’une transmutation
assimilatrice ou d'un travail de désassimilation? On peut dire
qu’il n'a pas tendance & quitter les cellules hépatiques, et rien
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» démontre Uhypothése de Pavy d’aprés laquelle le foie, lors-
ril livre le sucre, laisserait d'abord s'échapper en nature le
ycogéne lequel serait transformé en sucre seulement dans le
ng. Le glycogéne se transforme dans la cellule hépatique en
lcre qui doit étre éliminé; voila I'acte désassimilateur; mais
t acte chimique désassimilateur est précédé, dans l'intérieur
» la cellule hépatique, par une autre métamorphose chimique
1i erée le glycogene. Nous pouvons dire, comme Pavy l'avait
diqué et comme M. Jaccoud I'a développé chez nous, que le
icre, en entrant dans le foie, s’y fixe en se transformant en
ycogtne. Le glycogéne est donc un produit d’assimilation de
cellule hépatique. Cette conclusion était rendue vraisem-
able par les expériences de Bernard, de Mac Donnel, de
scherinoff, qui ont vu le glycogéne augmenter dans le foie par
 fait d’'une alimentation abondante, diminuer par I’abstinence.
‘inanition absolue fait disparaitre le glycogéne du foie en
uatre & huit jours chez le lapin, en quatorze jours chez le chat,
n quatorze a vingt et un jours chez le chien. L’alimentation
» fait reparaitre, et non pas seulement l'alimentation par le
1cre ou par les aliments transformables en sucre dans le
ibe digestif. Il augmente apres l'ingestion des graisses pures
eu d’heures aprés la digestion. Il augmente beaucoup par le
icre de raisin, par le sucre de canne, par la lévulose, par
inuline, moins par lc sucre de lait et par la galactose, moins
1core par la lichénine et par l'arbuntine. Il augmente nota-
ement par 'amidon, par la dextrine, par la glyeérine. Il
augmente pas du tout par la mannite, par l'inosite, par les
ymmes, par I'acide lactique, par les acides gras, ce qui nous
srmet de supposer que, si les graisses favorisent la production
1 glycogene, c’est par la glycérine. Tout cela concerne des
1ibstances ternaires. Voyons quelle influence exerce la sub-
ance azotée. Bernard a démontré que le glycogéne augmente
yus l'influence de I'alimentation par la viande de cheval. Mais
chair musculaire est trés complexe, car elle renferme acces-
irement du sucre musculaire, de la graisse et des quantités
;sez notables de substance conjonctive transformable en géla-
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tine. 11 fallait donc opérer sur des substances pures. Pavyg
constaté que I'albumine de Pccuf n‘augmente pas le glycogéne;
Tscherinoff, Weiss, Luchsinger onl reconnu ¢galement que Jy
fibrine n’a aucune action. Au contraire, Mac Donnel a démonty
que la gélaline augmente le glycogene du foie et ¢’est proba-
blement & la gélatine ou aux substances transformables en
gélatine que la plupart des aliments protéiques doivent e
parlie cette propriété d’activer la formation du glycogéne,
comme les expériences sur les animaux l'ont démontré ef
comme 1’6tablit indirectement 1’observation de ’homme diahé-
tique. Cependant la viande bouillie, qui a perdu tout son sucye,
une partie de sa graisse el de sa gelatine, augmente encore Jo
glycogene chez les animaux et le sucre urinaire chez le diabé-
tique. Toutes ces substances ternaires ou azolées, dont l'inges-
tion augmente la proportion du glycogéne hépatique, sont ce
qu’on nomme les générateurs du glycogene.

Reste a rechercher comment ces substances peuvent deter-
miner la formation du glycogéne. Nous nous trouvons en pre-
sence de trois théories. On a pensé que ces substances, en
s’hydratant, en se déshydratant ou en se dédoublant, pouvaient
fournir directement le glycogeéne; il est facile a admetire que
la glvcose, en pénétrant dans la cellule hépatique, se déshydrate
et soit assimilée sous forme de glycogéne; l'explication chi-
mique est plus difficile pour la glycérine et plus encore pour les
substances azotées. On a supposé que les substances généra-
trices de glycogéne, pour lesquelles on ne saisit pas bien la
formule de la métamorphose, agissaient a la facon de combus-
tibles qui pouvaient détourner l'oxygéne de substances four-
nies par la désassimilalion el qui, venues au foie, y subiraient
un dédoublement dont I'un des produits serait le glycogéne,
I'autre produit étant un des radicaux azotés qui par copulation
avec un autre radical hypothélique donnerait quelque produil
cristalloide excrémentitiel. Cette supposition serait admissible
pour les générateurs de glycogéne qui sont particuliérement
avides d’oxygene, pour la glycérine par exemple ; mais ona
fait observer que l'introduetion de I’'acide lactique et des acides
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gras, qui sont cependant avides d’oxygéne, n’augmente pas le
glycogene. On a formulé enfin cette opinion que le glycogéne
est fabriqué par la cellule hépatique, comme I'osséine par la
cellule "osseuse, comme la chondrine par la cellule cartilagi-
neuse a l'aide de matériaux fournis par le sang, et que les géné-
rateurs de glycogéne stimulaient seulement cette formation, de
méme que, d’une fagon générale, les aliments.activent la nutri-
tion. Ce sont des hypothéses qui, en vérité, n’expliquent rien.
Ce qui reste acquis, c’est qu'il y a des générateurs directs ou
indirects du glycogene.

Le glycogéne diminue et peut disparaitre sous I'influence de
la fievre, des maladies graves, de l'asphyxie, de I’agonie.
Dans 'asphyxie, le “glycogéne se déiruit en se transformant
rapidement en sucre, a tel point que la glycosurie peut en
résulter, et ce glycogéne ne se régénére pas. Meyer a recherché
I'influence que les lésions nerveuses peuvent exercer sur la
formation du glycogéne. Il sectionne la moelle entre la cin-
quiéme et la sixieme vertebre cervicale; chez un autre animal,
la section porte entre la septieme cervicale et la premiére dor-
sale; chez un troisieme, il coupe la moelle entre la deuxiéme
et la troisiecme dorsale. Il introduit du sucre dans le sang et,
au bout de quelque temps, cherche ce qu’est devenu le sucre
du sang et la matiére glycogéne du foie. La premiére lésion
diminue la matiére glycogéne du foie et empéche le sucre du
sang de se fixer dans le foie a I'état de glycogéne; la seconde
section ne modifie pas la matiére glycogene; la troisiéme lésion
diminue le glycogéne et diminue le sucre du sang sans qu’il
se soit transformé en glycogéne et sans qu'il se soit échappé
par les urines. Le systéme nerveux exerce donc une influence
et sur la consommation et sur la production du glycogéne du
fole.

Nous savons ce qu’est le glycogéne, ou il se trouve, comnment
il se forme; il nous reste & rechercher comment il est utilisé
et quelles sont ses destinées finales.

Etudier la glycogénie, rechercher comment se forme norma-
lement le sucre dans I’économie, ce sera nous renseigner sur
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'emploi du glycogene. Il existe du suere dans le sang normal,
Tiedemann et Gmelin I'avaient constalé des 18207 et, depuis,
Mac Gregor, Thomson, Magendie, Lerel, Frerichs, Bernard,
C. Schmidt et bien d’autres I'onl constaté; beaucoup daufres
n ont pas réussi A le trouver. Bernard a expliqué cette diver-
gence des résnltats de recherches si nombreuses : le sucre se
détruit vite dans le sang et se détruit également vite quand
le sang est hors de ses vaisseaux. Si Panalyse n’est pas faite
immédiatement, le sucre diminue et disparait en peu de temps,
Chez 'homme sain, le sucre a été trouvé par C. Schmidt, par
Figuier, par Bock ct Hoffmann, par Abeles, par Ewald, par
v. Mering qui a dos¢ 167,20 et 257,40 de glycose par kilogramme
de sang. Nous sommes loin des chiffres donnés par Pavy,
gni bien que, niant la transformation normale du glycogeéne en
sucre, concede qu’il y a dans le sang normal 4 & 7 centi-
grammes de¢ sucre par kilogramme. Bernard, & I'aide du pro-
cédé plus exact et plus expéditif qu’il a mis en usage dans
les dernicres années de son enseignement, trouvait 80 centi-
grammes au moins pour 1 000 de sang. Ce sont, en tout cas,
des proportions bien faibles, quand on les compare & ces
chiffres de 7 & 9 grammes ponr 1000 trouvés sur les animaux
apres la mort. De méme, si Bernard a pu trouver que le sucre
extrait du foie mort pouvait atteindre 19 pour 1 000 du poids
de I’organe, le foie extrait de 1’animal vivant et précipité immé-
diatement dans I'can bouillante ou dans un mélange réfrigérant
ne ctde que des traces de sucre ou méme pas de sucre; cest
ce qu’ont établi Pavy, Ritter, Meissner, Schiff, Mac Donnel, et
ce que Bernard a reconnu plus tard. Pavy et Schiff en ont conclu
qu’il n’y a pas de glycogénie normale et que le sucre ne se déve-
loppe dans 'organisme que par le fait de la mort ou de troubles
physiologiques graves. 1l eit été plus naturel de conclure que le
sucre, @ mesure qu’il se produit dans le foie, est lavé et emporté
par le sang dans lequel il se détruit incessamment; que, sila
circulation se ralentit ou se supprime, le sucre continuant a s
former, s'accumulera dans le foie et sera cédé en plus forte

proportion par le foie au sang, qui le traverse plus lentement.
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La question de la glycémie normale étant actuellement hors
de conteste, il est intéressant de rechercher les proportions du
sucre dans les diverses parties de l'arbre circulatoire. On le
trouve partout, dans le cceur, dans les artéres, dans les veines,
dans les capillaires; mais sa distribution est inégale. Bernard
avait déja dit depuis longtemps que pendant la digestion des
viandes le sucre peut manquer dans la veine-porte et étre abon-
dant dans les veines sus-hépatiques. Seuls, Pavy et v. Mering
disent qu’il n'y a pas de différence sous le rapport du sucre
entre les artéres et les veines. Mais Bernard et Fornara ont
établi, par des dosages effectués sur des sangs tirés simultané-
ment d'une artére et de la veine correspondante chez le méme
animal, qu’il y a toujours moins du sucre dans les veines que
dans les artéres, sauf dans le sang qui va de la veine cave infé-
rieure,, depuis 1'abouchement des veines sus-hépatiques jus-
qu'aux poumons. Et si Abeles a pu dire qu’il y a plus de sucre
dans le sang veineux que dansle sang artériel, c’est qu’il pui-
sait son sang veineux dans le cceur droit. D'une facon générale,
il y a moins de sucre dans les veines des membres, des mem-
bres supérieurs ou des membres inférieurs, que dans les arteres
correspondantes; dans la veine cave inférieure, il n'y a pas plus
de sucre a son origine que dans les veines des membres, pas
plus au niveau de 'abouchement des veines rénales, beaucoup
plus au niveau du diaphragme. Si 'on comprime la veine cave
au-dessus des veines rénales, la veine cave ne renferme au-
dessus de la compression que le sang qui vient du foie; ce sang
contient le sucre au maximum. Ainsi il n’entre que des traces
de sucre dans le foie et il sort beaucoup de sucre du foie, et le
sang qui sort du foie est toujours le plus riche en sucre. Donc
le sucre se produit dans le foie et le sucre du sang vient du foie.
Comme le foie contient une matiére qui se transforme facile-
ment en sucre et comme, dans le foie extirpé, cette matiere
diminue & mesure que le sucre augmente, on est en droit de
dire que le sucre normal de I'économie’ provient de la transfor-
mation du glycogéne du foie. :

En est-il de méme du glycogéne des muscles? Sans doute il
BouciiARD. — Nutrition, 10
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y a dans le muscle du sucre a eoté du glycogéne; mais, dans Je
musele abandonné a lui-méme. le glycogene disparail sans que
le sucre augmente; mais, dans le musele qui se contracte, le
glyeogéne disparait, et ce qui se forme, ce n’est pas du sucre,
c’est de l'acide lactique. De plus, par la contraction, le sucre
disparait en méme temps que le glycogene. II faut done atiri-
buer exclusivement a la transformation du glycogéne du foie le
sucre qui se produit dans I'organisme. La glycogénie normale,
c’est la glycogénie heépatique.

On doit se demander si le glycogéne forme exclusivement dy
sucre. Pour les muscles, ¢’est douteux, et cela a été nié pour le
foie. Il n’est nullement démontré que le glycogéne passe par
I'intermédiaire du suere pour arriver a I'acide lactique dans les
muscles. Pour le foie, Pavy pense que le glycogéne ne se trans-
forme jamais en sucre dans les cellules hépatiques, mais seule-
ment dans le sang, sous l'influence d’une matiere normale du
sang agissant sur lui a la facon d’'un ferment, et il croit que,
lorsque le glycogéne passe dans le sang, c'est qu’il a été anor-
malement expulsé des cellules hépatiques par des influences
perturbatrices, nerveuses ou autres. Pour Pavy, le role normal
du glycogéne serait de se transformer en graisse. On a dit aussi
que le glycogéne pourrait étre utilisé pour la nutrition ou pour
la formation de la bile. Ce sont des hypothéses dépourvues de
preuves. Une seule chose est démontrée : c’est que le glycogéne
du foie se transforme normalement en sucre. Mais ou et com-
ment se fait cette transformation?

Bernard a dit : La transformation s’opére dans le tissu du
foie ; elle est élaborée par un ferment normal du foie qui réside
peut-étre dans des cellules spéciales; le systéme nerveux regle.
I'action de ce ferment sur le glycogéne. Il a prouvé la premiére
assertion par la fameuse expérience du foie lavé qui continue
produire du sucre alors que le sang en a été totalement expulse.
Hensen et v. Witlich acceptent sur ce point les vues de Ber-
nard. Tous les aufres physiologistes maintiennent que cete
transformation s’opeére dans le sang sous I'influence d’un fer-
ment normal pour les uns, anormal pour les autres. Ces phy-
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siologistes se fondent sur ce fait : c’est que le glycogeéne injecté
dans le sang augmente la glycémie au point de provoquer fa
glycosurie. Mais cette glycosurie n’est pas absolument démon-
trée; Bernard, Schiff, Ritter, Abeles n’ont pas réussi a la pro-
voquer; d'ailleurs le glycogéne ainsi introduit dans le sang doit
finir par passer tout entier dans le foie qui pourrait a sa faveur
fournir du sucre en exces. Cependant je dois dire que le glyco-
géne ajouté au sang 7 vifro finit par disparaitre, en méme
temps que le sucre augmente. Si le glycogéne passe dans le
sang, il est done possible qu’il s'y transforme en sucre. Mais
passe-t-il en nature des cellules hépatiques dans le sang? Rien
ne le démontre, et son absence de solubilité véritable rend la
supposition peu admissible. Quant a la preuve donnée par Ber-
nard, elle paraitra peu satisfaisante; je fais allusion & une expé-
rience qui consiste a faire passer un grand nombre de fois &
travers les vaisseaux du foie une quantité déterminée de sang
défibriné. Ce sang se charge de beaucoup de sucre, mais ne con-
tient pas de glycogéne. L’expérience ne prouve rien, puisque le
sang peut transformer le glycogéne en sucre.

Si le glycogéne sort des cellules hépatiques, il faut un fer-
ment pour le transformer dans le sang. Pavy admet que le sang
contient normalement ce ferment et le fait est réel; le sang joue
le role de ferment pour le glycogéne. Schiff au contraire pense
que ce ferment se développe anormalement sous l'influence de
la mort ou de troubles circulatoires variés. Or Pavy a cherché
a produire la glycosurie en engendrant le prétendu ferment par
divers troubles circulatoires et n’a pas pu y parvenir. Tiegel et
Plosz supposent que ce ferment nait de la destruction des glo-
bules rouges; Seegen et Kratschmer admettent que toute subs-
tance albuminoide peut étre le ferment du glycogéne. Richter
a imaginé une expérience qui tendrait 4 démontrer que'la fer-
mentation ne s’opere pas dans le sang, ou que du moins le fer-
ment n'ést pas dans le sang. On sait que le sang transforme
lentement le glycogéne en sucre, tandis que la salive, le suc
pancréatique operent cette transformation d’une facon active.
Il injecte ces ferments dans les veines et ne provoque pas la
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glycosurie. Il en conclul que le suere n’a pas augmenté dans le
sang, que la glycémic est restée normale. On peut done dire
que la glycémie normale n’est pas due & un ferment du sang, ]|
faut donc revenir encore i 'expérience si claire de Bernard, ay
foie lavé et a sa conclusion si légitime : La transformation
s'opere dans le foie et par le foie.

Mais est-il nécessaire d’admettre avec Bernard I'existence
d'un ferment hépatique? Je ne le pense pas, et j'Invoque &
'appui de ma maniére de voir une expérience de Naunyn et
Nencki. Ils poussent dans les vaisseaux du foie, chez un anim
rendu diabétique, une solution de sel marin a la température
du mélange réfrigérant. Ils expulsent ainsi avec le sang le sucre
formé et arrétent tout acte vital. Un ferment soluble pourrait
continuer a agir et a fournir du sucre, comme dans I’expérience
de Bernard; mais le sucre n’apparait plus. C’est que les cel-
lules ainsi réfrigérées sont mortes, tandis que, dans le foie sim-
plement lavé, la vie cellulaire avait pu encore se prolonger
quelque temps. Je coneclus en disant que la transformation du
glycogéne en sucre est le dernier terme de la nutrition des cel-
lules hépatiques; c’est la derniere phase des transmutations
désassimilatrices. C’est une fermentation, si vous le voulez, non
a la facon des ferments solubles; ¢’est une fermentation comme
celles qu’effectuent les ferments figurés. Le sucre est produit
par la cellule hépatique, comme 1’alcool est produit par la cel-
lule de levure et plus exactement comme toute substance de
désassimilation est produite par un élément anatomique vivant.

”



DOUZIEME LECON.
HYPERGLYCEMIE ET GLYCOSURIE.

La disparition du sucre dans I'économie. C'est au niveau des capillaires qu’il
se détruit. Quantités de sucre consommées pendant une révolution circulg.-
toire totale et pendant vingt-quatre heures. L’oxydation ne [peut pas expli-
quer la disparition de tout le sucre consommé. Le sucre est donc normale-
ment assimilé par les tissus. Les tissus sont capables d’assimiler plus de
sucre qu'il ne s’en forme ou qu’il n’en entre dans l'organisme. L’augmenta-
tion de 'apport ou de la production du sucre ne peut donc pas &tre une
cause d’hyperglycémie. La diminution de l'aptitude des tissus & assimiler
le sucre est la seule cause de ’hyperglycémie et par conséquent de la gly-
cosurie. La glycosurie existant, elle pourra étre augmentée : 1° par tout obs-
tacle a la fixation dans le foie du sucre alimentaire; 2¢ par une activité plus
grande de la glycogénie hépatique; 3¢ par tout ce qui diminuera la consom-
mation du sucre par les tissus.

Influence des obstructions de la veine porte. Influence de la dilatation des

1 extrémités terminales de la veine porte. Influence des altérations des cel-
lules hépatiques. Influence de la pénétration des sucres dans la grande
circulation. Influence de Pabus alimentaire des sucres et des féculents.

Influence des modificateurs de la nutrition des cellules hépatiques.

Influence des modificateurs de la nutrition générale : troubles nerveux, cir-
culatoires, digestifs, respiratoires. Glycosurie asphyxique.

Nous avons consacré toute une lecon & des prolégomeénes
physiologiques, parce qu’il était indispensable, pour l'interpré-
tation des phénomeénes pathologiques, de savoir d’ol provient
le sucre de I'économie. Nous savons aujourd’hui que ce sucre
qui existe normalement dans le sang, que cette glycémie nor-
male n’a pas d’autre source que la transformation normale du
glycogene hépatique ; que, s’il entre dans le sang du sucre
fourni par 'alimentation et par la digestion, ce sucre ne passe
pas dans la circulation générale, qu’il s'arréte, se transforme et
se fixe dans le foie. Nous savons que, si le glycogéne hépatique
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peut résulter d’une transformation directe de certaines subs-
tanees alimentaires, il est surtout produit par nne ¢laboration
ultérieure des matériaux eonstitutifs du corps. Sa vraie source,
¢’est la matiére vivante qui se décompose pour se reformer avee
les matériaux de sa décomposition, quand ces matériaux onf
recu dans quelque organe auxiliaire de la nutrition une élabo-
ration nouvelle. Nous savons enfin que le glycogéne musculaire
ne fournit pas de sucre au sang. Nous pouvons donc aborder
I'étude des variations pathologiques de la glycémie, en partant
de cette notion que la glycémie est le produit de la fonetion
glycogénique du foie.

Le sucre pénetre incessamment dans le sang; il ne s’échappe
normalement par aucun émonctoire, et cependant sa proportion
toujours minime reste stationnaire. Le sucre disparait donc in-
cessamment ; 1l est détruit, ou transformeé dans le sang, ou uti-
lisé dans les tissus. Je vous a1 dit que je considérais le sucre
comme un principe immeédiat capable d’étre employé a former
ou a rénover la substance des éléments anatomiques; j'espeére
pouvoir vous fournir aujourd’hui la démonstration de ce role
plastique ; mais on ne parle le plus souvent du sucre que comme
d’un combustible. Cependant Bernard admettait que le sucre
disparaitl par fermentation plutét que par oxydation. Il avait éte
frappé de ce fail : c’est que le sucre injecté dans les veines dis-
parait, puisqu’ll ne provoque pas la glycosurie; et il avait re-
marqué cet autre fait : c’est que le sucre ajouté & du sang, en
dehors de ’organisme, disparait aussi, en méme temps que le
sang devient acide. Il supposait que le sucre se détrnit dans
le sang en subissant la fermentation lactique. Il appuyait son
hypothése sur cet autre fail : si 'on ajoute au sang de la gly-
cose et de la lévulose, la glycose disparait, la lévulose per-
siste ; or la lévulose est plus facilement oxydable, tandis quela
glycose fermente plus facilement. Ce n’était qu'une hypothése.
Cependant Bernard avait cru d'abord & la combustion ; il avait
méme adnis que cette combustion s’opére dans les poumons.
(’était un lapsus physiologique qui rappelle Perreur de Lavoi-
sier. M. Chauveau a établi au contraire que, si le sucre se briile,
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c’est dans les capillaires de la circulation générale que doit
s’opérer surtout la combustion. D’ailleurs Bernard lui-méme,
puis Fornara ont confirmé cette assertion de M. Chauveau : le
sang artériel est plus riche en sucre que le sang veineux. Vous
trouverez dans les lecons de Bernard la relation de trés nom-
breuses expériences ol le sucre a été dosé dans le sang extrait
simultanément d’une arlére et de la veine correspondante. La
moyenne fournie par ces expériences serait de 127,30 de sucre
pour 1000 de sang artériel et 0°,90 par 1000 de sang veineux.
Le rapport est 1,444. S’il fallait appliquer ce rapport a la
richesse en sucre des sangs veineux et artériel chez 'homme,
et ¢'il fallait se baser sur les déterminations de la richesse en
sucre du sang veineux de I’homme d’apres les recherches de
Abeles, Ewald, v. Mering, qui ont trouvé 15,2 et 257,4 de
sucre pour 1000 de sang veineux, cela ferait supposer que le
sang artériel de I'homme renferme de 1%5°,73 & 3¢7,46. Ces
chiffres pourraient sembler exagérés, et, comme le dosage du
‘sucre chez I'homme a été fait trop rarement pour qu’on puisse
adopter une moyenne, je prefere rester au-dessous de la vérité
et m’en tenira ce fait établi par de tres nombreuses expériences
de Bernard sur des espéeces animales variées : c’est que 1 kilo-
gramme de sang artériel perd, en devenant sang veineux,
40 centigrammes de sucre. J’admettrai méme que cette perte
n’est que de 20 centigrammes, dans '’hypothése que la destrue-
tion du sucre s’opére chez 'homme comme chez les animaux
chez lesquels elle est le plus faible.

Si la masse totale du sang est le treizieme du poids du corps,
le sang total d'un homme du poids de 65 kilogrammes perdra
1 gramme de sucre en passant de l'état de sang artériel a
I'état de sang veineux, et vous remarquerez que je ne tiens pas
compte de la destruction qui pourrait s’opérer encore dans les
poumons. Un gramme de sucre, ¢’est la quantité de sucre qui se
détruit pendant une révolution circulatoire totale. Pour appré-
cier la rapidité de la destruction du sucre, il faut savoir com-
bien de révolutions totales s'effectuent en vingt-quatre heures.

Bien des méthodes ont été imaginées; on a cherché le débit
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de la pompe cardiaque gauclie, puis, divisant par ce nombre I
masse totale du sang et multipliant le quotient par le nombre
des pulsations, on pensait arriver au résultat. Cette methode est
entachée de trop de causes d'erreur; et en particulier on ne sait
rien de positif sur le débit du cceur gauche pendant une systole,
On ne sait méme pas ce qu est la capacité du ventricule gauche
en diastole, parce qu'il n est pas facile de déterminer ce qu'est,
a I'état de fonctionnement, la capacité d’'un organe extensible,
Les mensurations de Harveyv, non plus que les estimations de
Abegg, n ont pas paru capables de servir de point de départ
pour le calcul. J'ajoute que, si 'on ignore la capacité pendant
la diastole, on ne sait pas jusqu'a quel degré le cceur se vide
pendant la svstole. Dans une premiére série de recherches,
Vierordt avait imaginé de multiplier I'aire de I'aorte par la
vitesse du sang; mais, si cetie vitesse peut étre appreciée i
un moment déterminé, elle est trop variable aux diverses
heures de la journée et aux divers instants d’'une méme révo-
lution cardiaque. Une méthode plus réguliere, qui avait déja
permis a Hering, en 1827, d'établir que la révolution totale du
sang se produit chez le cheval en 27,3 secondes, a été reprise
par Vierordt. On injecte une solution de ferrocyanure dans le
bout central d'une veine, et on note I'instant précis ou ce sel
apparait dans le sang qui s’écoule par le bout périphérique
de la méme veine. Vierordt est arrivé pour le cheval & un
chiffre trés voisin de celui de Hering; il a trouvé 28",8 et il
estime, en se basant sur des calculs dans I'analyse desquels
je ne puis pas entrer, que la durée d’une révolution totale,
chez 'homme, est de 23’,1. Mais il est des parties du corps
ou Ja course du sang est plus lente; un globule de sang parli
d'une veine mésaraique met plus de temps a traverser le
foie, la veine cave, le ceeur droit, les poumons, le ceeur gauche,
'aorte, artere mésentérique, les capillaires intestinaux pour
revenir a son point de départ dans la veine mésaraique, qu'un
autre globule parti de la veine jugulaire pour gagner le cceur
droit, franchir les poumons, passer par le ceeur gauche, I'aorte,
la carotide, les capillaires cérébraux et revenir A son point de
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départ. Vierordt estime que, dans les parties du corps ou la
circulation est le plus lente, la révolution totale dure 105",5. Si
'on considére que cette lenteur de la circulation appartient sur-
tout aux viscéres abdominaux et a la moelle des os, et que l'aire
des artéres qui se rendent a ces parties n’est pas supérieure au
septitme de I'aire des autres artéres; si, pour ne pas com-
mettre une erreur par exces, on attribue a ces parties les deux
septiemes de la masse totale du sang, on pourra admettre,
comme durée moyenne de la révolution totale effectuée dans
I’ensemble du systéme vasculaire, 46",7, ce qui fait 1850 révolu-
tions totales pour une période de vingt-quatre heures.

Le sang de ’homme, perdant au moins 1 gramme de sucre
par révolution totale, perdra donc en un jour 1850 grammes au
minimum. Or 1 gramme de sucre exige, pour se {ransformer
en eau et en acide carbonique, 187,066 d’oxygene. Si la tota-
litt du sucre qui disparait en un jour était brilée, elle em-
ploierait pour cette combustion 1973 grammes d’oxygéne, ce
qui dépasse le double de la consommation normale de 1'oxy-
géne. L’homme sain, en effet, ne consomme jamais plus de
850 grammes d’oxygéne; la moyenne normale serait, d’aprés
Valentin et Brunner, 720 grammes seulement. Si, chez 'homme
qui consomme le plus d’oxygéne, tout cet oxygéne était employé
exclusivement a briler du sucre, s’il ne s’en fixait pas un atome
sur les acides, ou sur les graisses, ou sur la matiére azotée, cet
homme ne détruirait que 798 grammes de sucre; il y aurait
donc encore 1052 grammes de sucre au moins qui disparai-
traient par un procédé autre que I'oxydation.

Ainsi, chez I'homme a I'état normal, il y a chaque jour plus
d’un kilogramme de sucre qui n’est pas briilé, qui n’est pas
éliminé et qui cependant disparait. Que ce soit ou non dans le
sang qu’elle se transforme, une telle masse de matiére, inces-
samment fournie, ne reste pas dans le sang; c’est donc dans les
tissus qu’elle disparait. Elle s'y fixe pour y subir de nouvelles
métamorphoses; elle est donc utilisée par 'assimilation.

Sl disparait en un jour prés de 2 kilogrammes de sucre,
cest que, dans le méme temps, ces 2 kilogrammes ont été
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formés par le foie. C’est dire que la production du glycogene
hépatique ne peut étre attribuée que pour une parl insignifiante
au sucre ingéré ou A tous les aulres générateurs de glycogene
d’origine alimentaire. Ainsise trouve justifice cetle affirmation
que le foie fabrique surtout le glycogene a l'aide de matidres
circulantes fournies par les tissus; que le glycogeéne est aing
un stade intermédiaire par lequel passent certaines substances
de désassimilation pour redevenir assimilables.

S’il me parait certain que, chaque jour, une quantité¢ de
sucre notablement supérieure & un kilogramme se fixe dans Jes
tissus sans y subir de combustion, il n’est pas moins cerfain
que, dans le méme temps, cette masse de matiere quitte les
tissus en égale quantité. Nous savons que ce qui est entré &
'état de sucre dans les éléments n’en sort pas a I'état de suere,
ni a I’état de glycogeéne, ni a I'état d’acide carbonique. En quil-
tant les cellules, le sucre est dénaturé, de méme qu’il est déja
métamorpliosé au moment ol il s’y fixe. Comme ce n’est pas
par les poumons que peut s’éliminer la portion non oxydée du
sucre, on est tenté de rechercher dans les grands émonctoires
quelque substance ternaire représentant le sucre qui a été tem-
porairement utilisé dans les tissus. Or le foie et les reins n’éli-
minent rien qui puisse étre considéré comme un produit de
transformation de ce sucre. La totalité des matiéres fixes con-
tenues dans les sécrétions de ces organes est a peine la ving-
tieme partie du sucre qui a disparu sans étre brilé. Ce sucre,
tout en quittant les tissus, reste donc dans l'organisme. Il a
eté liveé aux tissus par le sang; il est restitué, sous une autre
forme, au sang par les tissus. Plus d’'un kilogramme de ceite
substance nouvelle est fourni chaque jour au sang par la désas-
similation. Elle ne s’élimine pas, elle ne s‘accumule pas non
plus; elle est donc a son tour transformée, utilisée, assimilée.
La matiére circulante et la matiére constitutive des ¢léments
anatomiques sont done soumises a d’incessantes et tros actives
métamorphoses. La matiére assimilable est saisie, transformée,
rejetée par les cellules; mais, en quittant les cellules, cette subs-
tance de deésassimilation n'est pas pour cela excrémentitielle :
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elle se régénére dans quelque organe oui s'élabore la matiére
nutritive et redevient assimilable. Le cercle nutritif est ininter-
rompu ; le foie recueille les déchets des cellules vivantes, les
hydrate, ou les dédouble, ou les combine; il livre & la circula-
tion des substances nouvelles dont les tissus s’emparent en les
combinant ou en leur faisant subir toute autre transformation,
pour les rejeter ensuite dans le sang, et le cercle recommence.
Au cours de ces métamorphoses chimiques, soit dans le foie,
soit dans les tissus, quelques molécules se combinent et for-
ment des corps non utilisables qui sont rejetés par les émonc-
toires; le role pringipal de I'alimentation est de remplacer ces
molécules, qui finissent par s’échapper hors du cercle nutritif.
Dans I'économie de la nature, les éires du regne végétal recueil-
lent les déchets de la vie, I'acide carbonique, 'ammoniaque,
les sels, et fabriquent avec ces substances' la matiére qui
formera et entretiendra les étres du regne animal. Dans
I'économie des animaux, le foie joue le role d’'un végétal.

Quelle que soit la quantité du sucre briilé et celle du sucre
assimilé, la somme de ces deux quantités est égale a celle du
sucre formé. Il y a équilibre a 1'état normal; mais cet équi-
libre peut étre rompu. Il semble a priori que 'on puisse for-
muler les propositions suivantes :

Si la production reste la méme et si la consommation aug-
mente, ou si la consommation reste la méme et si la production
diminue, le sang devra s’appauvrir en sucre et le sang veineux
pourra n’en plus contenir;

Si la production reste la méme et si la consommation di-
minue, ou si la consommation reste la méme et si la produc-
tion augmente, le sucre devra augmenter dans le sang.

Ce serait absolument vrai si 'un des termes venant & varier
n’entrainait pas la variation de I'autre. L'un des deux termes
n’est pas fixe. La consommation, en effet, n’a pas un taux déter-
miné. Les tissus sont capables normalement d’utiliser plus de
sucre qu’ils n’en transforment. Et si, normalement, il y a du
sucre dans le sang veineux, c’est parce que la circulation est
trop rapide et ne laisse pas aux tissus le temps de s’emparer
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de tout le sucre disponible. La preuve que les tissus son capa-
bles de consommer plus de sucre quiils ne font, c'est que Iy
peut injecter dans le sang des quantités notables de sucre gy
produire la glycosurie, sans produire méme Ihyperglycémi,
Voila pourquoi, & I'état normal, I'augmentation de la producfiy,
du sucre n'amene pas un exces de sucre dansle sang; les fisgys
y trouvent seulement une occasion pour consommer davantag,
Voila pourquoi ’homme sain peut manger des quantités cong-
dérables de sucre ou de féculents sans que la glycosurie g
résulte. Mais si la formation du sucre devient excessive, a
point d’égaler la capacité des tissus pour la transformation dy
sucre, ou si cette faculté qu'ont les tissus de faire disparaiire s
sucre s’abaisse jusqu'au point d’égaler la production, alors -
troduction de quantités méme minimes de sucre suffira por
produire I'hyperglycémie et secondairement la glycosurie. Quan
on pense aux quantités ¢normes de sucre que certains individs
ont pu ingérer sans provoquer la glycosurie, on est tenfe ¢
croire que I'activité de la fonction glycogénique du foie doi
arriver difficilement a égaler 'avidité des tissus pour le suc,

Je conclus en disant : Si la glycogénie hépatique expligueh
glycémie normale, I'hyperglycémie et par conséquent la glyor
surie devront dépendre surtout d'une diminution dans I'aclivit
nutritive des tissus. Tant que cette activité est intacte, les aig
mentations dans la production ou dans I'introduction du sucr
importent peu; elles ne parviennent pas & augmenter la richess
du sang en sucre. Mais si les tissus arrivent a &tre aples a ul
liser seulement la quantité normale du sucre produil a¢
moment, toute augmentation dans la production et dans l'ini-
duction du sucre produira la glycosurie, et la quantité du sut
excédant sera proportionnelle aux variations de la formation o
de I'ingestion du sucre.

On ne peut pas dire aujourd’hui avec certitude sous quell
forme le sucre se fixe dans les tissus. Il est certain qu'il peul
repasser a I'élat de glycogéne; I'injection de sucre dans le st
augmente la quantité de la matiére glycogéne du foie; le sicf®
subirait ainsi des alternatives d’hydratation et de déshydrai®
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tion; il peut également se fixer dans les muscles a I'état de
matiére glycogéne; Abeles, puis Bohm et Hoffmann ont cons-
taté, en effet, que le glycogene musculaire augmente quand la
glycosurie est permanente. Schultzen pense que le sucre ne
s’assimile pas directement, mais que, fixant de ’hydrogéne,
il se dédouble en glycérine et en aldéhyde de la glycérine, deux
corps qui se brhleraient en partie et qui en partie seraient
assimilés.

Quand on réflechit que tout le sucre utilisé par les tissus
résulte de la transformation du glycogéne hépatique et que ce
glycogéne hépatique a pour générateurs principaux certaines
substances azotées, puisque chez les animaux la suppression
presque totale des matieres amylacées et graisseuses diminue
le sucre sanguin d'une facon presque inappréciable, il est
naturel de supposer que, si le foie dédouble la substance azotée
pour mettre en liberté du glycogéne et plus tard du sucre, de
méme les tissus pourraient reconstituer de la substance pro-
téique en combinant le sucre avec quelque radical azoté.

Revenons a la glycosurie. On admet généralement qu’elle
apparait quand le sang contient de 4 4 6 grammes de sucre par
kilogramme. Becker fixe a 5 pour 1000 le degré d’hyperglycémie
nécessaire pour provoquer la . glycosurie; mais Bernard a vu
survenir ce symptome des que le sang renfermait 2,5 a 3 pour
1000 de sucre. s

La glycosurie existant, il nous reste a rechercher ce qui peut.
I’augmenter. Les conditions qui peuvent I’exagérer sont :

1° Tout ce qui empéchera le sucre alimentaire ou quelques
corps analogues de se fixer dans le foie & I'état de glycogéne ;

2° Tout ce qui activera la formation du sucre dans le foie ;

30 Tout ce qui aggrave le défaut de destruction ou de fixation
du sucre dans les tissus.

Nous sommes loin, vous le voyez, des idées de Bernard. Pour
lui, il y avait quatre causes d’hyperglycémie et par conséquent
de glycosurie : la richesse du foie en glycogéne, la richesse
du foie en ferment, la rapidité de la formation du glycogéne,
la rapidité de la soustraction du sucre au foie par le sang.
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Nous allons ¢tudier dans le détail les trois grandes conditions
pathogéniques de la glycosurie que je viens -de vous indiquer.

Quatre causes peuvent s’opposer a la fixation dans le foie de
certains générateurs de glycogtne, qui, pénétrant dans la grande
cireulation, pourront y déterminer 'accumulation du sucre.

Les obstructions de la veine-porte produisent ce résultat,
Les générateurs alimentaires arrivent alors au foie difficilement
ot indirectement. La production du sucre diminuera sans
doute ; mais il pourra se faire que le sang de l'intestin, se frayant
un chemin par les rameaux anastomotiques qui unissent le
systeme porle aux autres veines, apporte & un moment donné
dans le sang de la grande circulation une quantité considérable
de sucre alimentaire ou méme de dextrine qui est transformable
en sucre dans le sang et produise ainsi une hyperglycémie
soudaine. Indépendamment des anastomoses de la veine porte
avec les hypogastriques, azygos, diaphragmatiques, etc., on
s’est demandé si les lyrﬁphatiques ne pourraient pas apporter le
sucre au sang et le soustraire & l'action préalable du foie.
Assurément il y a du sucre dans le chyle, mais pas plus que
dans le sang; sa quantité, d’apres Bernard, varie de 1,3 a 1,7
pour 1000. D’autre part, v. Mering a reconnu que cette quan-
Lité ne varie pas suivant I'alimentation. Ce sucre des chyliféres
n’est donc pas fourni par l'intestin, et la glycosurie intermit-
tente des obstructions de la veine-porte doit étre attribuée au
passage du sang des veines meésaraiques dans la circulation
géncérale, sans lintermédiaire du foie. C'est ce que Pavy a
démontré par la ligature de la veine porte ou mieux par 1’abou-
chement de la veine porte dans la veine rénale droite. La
clinique a fourni aussi son contingent de preuves. En 1856,
Andral a observé la glycosurie dans un cas d’oblitération de la
veine porte. En 1875, M. Colrat, puis M. Couturier ont observé
la glycosurie comme accident de la cirrhose du foie; et,
dans la méme année, M. Lépine a montré que, chez certains
malades atteints de cirrhose et dont les urines ne renferment
pas de sucre, on peut y faire apparaitre la glycose quelques
heures apres I'ingestion de quantités de sucre un peu considé-
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rables. J'ai reconnu, chez deux malades, I'exactitude de cette
assertion, et Quincke, qui a vérifié le fait, a reconnu de plus, que
cette glycosurie intermittente peut se produire dans la cirrhose,

méme aprés des repas normaux.
Par un procédé inverse, les dilatations des extrémités termi-

nales de la veine porte peuvent produire le méme résultat : les
générateurs passent trop vite et ne sont fixés qu’en faible pro-
portion; le reste arrive au sang et produit brusquement I’hyper-
glycémie. C’est peut-étre l1a le mode d’action, mais ce n’est que
I'un des moins importants, des lésions nerveuses qui peuvent
produire des actions vaso-paralytiques ou vaso-dilatatrices, du
curare, du nitrite d’amyle. C’est peut-étre aussi a la dilatation
vasculaire qu’on pourrait attribuer ces glycosuries que Schiff
dit avoir obtenues a la suite de dilacérations du foie & I'aide
d’aiguilles ou par la galvanisation de ce viscere.

Aprés cette condition toute théorique, dont ’observation cli-
nique ne me fournit pas d’exemple, je vous signalerai les alté-
rations des cellules hépatiques. Elles existent dans la cirrhose
elles existent, il est vrai, a un plus haut degré dans I'atrophie
aigué qui n’a pas coutume d’engendrer la glycosurie. Mais ce
symptome a été constaté par Salkowsky et par Luchsinger dans
les empoisonnements par l’arsenic et par le phosphore, ot la
lésion des cellules hépatiques se rencontre; elle a été observée
également par v. Wittich, par Kulz, par E. Frerichs, a la suite
de la ligature du canal cholédoque, qui produit dans les cellules
du foie les altérations dont nous avons déja parlé et qui s’oppo-
sent, comme Wickham Legg I'a démontré, a la formation du
glycogene, qui empéchent méme la production de la glycosurie
a la suite de la piqiire du quatrieme ventricule. Voila done
une altération hépatique qui empéche la glycosurie de cause
nerveuse et qui produit la glycosurie alimentaire. Le foie,
ne pouvant plus emmagasiner le sucre fourni par l'intestin,
lui permet de se déverser brusquement dans le sang. Si l'al-
tération anatomique des cellules hépatiques peut étre cause
de glycosurie, le méme effet pourrait résulter d'une simple
viciation nutritive de ces cellules. C’est l1a une pure hypothése.
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La physiologic nous apprend qu’une injectlion intra-veineuse
de sucre augmenle une glycosurie déja existante. N’'est-ce pas
par un procédé analogue que la glycosurie survient quand ?e lait
ost résorbé chez la nourrice ? et le suere ne s’accumule-t-il pas
en partie, parce qu’il ne subit pas une élaboration préalable par
le foie?

De méme, on peut attribuer & une abscnce de fixation dans le
foie certaines pseudo-glycosuries qui éliminent des sucres anor-
maux, la lévulosurie, la lactosurie, I'inulinuric.

La surabondance du sucre ou des féculents dans les aliments
augmente la glycosurie en fournissant plus de glycogene; il se
peut aussi qu'elle introduise subitement dans la veine porte
trop de sucre pour que le foie le retienne en totalité. Une partie
de ce sncre pourraitl ainsi arriver a la circulation géncrale sans
avoir subi I'élaboralion hépatique et accroitre pendant un ins-
tant I’hyperglycémie.

Les causes qui, en activant la fabrication du sucre dans le
foie, augmentent I'hyperglycémie, comprennent les conditions
qui favorisent la formation du glycogéne et celles qui facilitent
sa transformation en sucre. Ce sont donc les causes qui accéle-
rent assimilation et la désassimilation des cellules hépatiques,
qui, en d’autres termes, stimulent leur nutrition. Ce résultat
peut étre produit par des actions névro-trophiques, peut-étre
aussi par une suraetivité circulatoire, comme pourraient la pro-
duire les lésions nerveuses, certains poisons et toute cause
d’afflux sanguin plus rapide dans le foie. Une expérience de
Pavy semblerait légitimer cette hiypothése : il pousse dans la
veine porte unc injection de sang arlériel défibriné et voit appa-
raitre la glycosurie.

Une cause de méme ordre a laquelle on doit accorder une
influence  bien plus considérable, ec’est I'augmentation de
Papport des générateurs alimentaires ou organiques du glyco-
gene. On sait que la nature et la quantité des aliments peuvent
augmenter ou restreindre dans des proportions considérables
la glycosurie et par conséquent hyperglycémie des diabéti-
ques. Enfin on pourrait admettre que cerlaines substances
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chimiques agissent comrme -excitanfs de"la. nutrition et sartout
dela désassimilation des- eellules” hepathues -Ce n’est q’u une
supposition que je ne puis étayer par aucun fait.

J'arrive 4 l'examen des conditions qui, en avgravant le
défaut .de ‘destruction du sacre, augmentent lhypelglycemle
Jétudiefai d’une part le defant d’assimilation;. d'autre part e
défaut de combustion, o

Tout ce qui ralentit les mutations nutr itives generales aug—
mente Phyperglycémie et rend plus intense une glycosurie déja
existante. Les causes ‘de ¢e ralentlssement de la consommation
de.la matiére par les tlssus, peuvent etre un vice physmloglque
congénital ou acquis; elles peuvent consister en-une dlmmuv
“tion de l'actien trophique du systéme nerveux; et je nie crois
en mesure d'affirmer que la piqre du quatrieme ventricule
agit ‘en abaissant lactivité nutritive des tissus plut6t-qu'en
exagérant la fonction hépatique. Elles peuvent dépendre aussi
. de-troubles circulatoires, d’'un défaut de Paction cardiaque,
“d’une étroitesse vasculaire, ‘et cette derniére circonstanee est
peut-étre l'une-des conditions accessoires qui favorisent le
développement de la glycosurie chez les obeses. -

L’insuffisance de 1'apport des matériaux azotés qui doivent
servir A la réparation des tissus est encore une cause de méme
ordre, et Bernard a monitré que I'hyperglycémie augmente par
Vinanition. J’en dirai autant de toutes les conditions physiques
ou' chimiques gui rendent la nutrition moins active, de la con-
~centration du sang, du défaut d’eau et de I'exces des sels.

- Le suere n'est pas-seulement fixé dans, les tissus par voie
d’assimilation; il est aussi en partie brilé, et il peut'se faire
qu'une entrave ‘apportée ‘& l'oxydation du sucre augmente
I'hypérglycémie. Depuis les beaux travaux de M. Chevreul, il
n’est pas douteux que la diminution de I'alcalinité du sang rend
les oxydations moins actives. M. Mialhe a fondé sur cette idée
une théorie du diabéte, qu’il attribue & un défaut d’oxydation du
sucre par suite d’une dlmmutlon de I'alcalinité du sang Reynoso
a affirmé l'existence de nombreuses glycosuries que 1'observa-

tion clinique n’a pas toujours permis de retrouver : ce sont des
BoUCHARD. — Nutrition. 1 ,
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glycosuries pulmonaires, cardiaques, convulsives, gsphyxiql
alycosuries qu'il attribue & Iinsuffisance respiratoire. Reyr
croyait que le sucre se détruit par oxydation et que sa coml
tion s’opére dans les poumons. Il y a une part de vrai dan
coneeption de Reynoso, et M. Dastre a démontré récemmer
réalité de cette glycémie asphyxique. Dans vingt-six ex
riences, M. Dastre fait respirer des animaux en vase clos
sucre du sang augmente; il les replace a l'air libre, le su
diminue. Cette hyperglycémie est-elle due au défaut d’oxyg
ou a I'exceés d’acide carbonique? M. Dastre tranche la quest
en faisant respirer les animaux dans I'air raréfié, qui dimit
I'apport de I'oxygeéne et facilite ’élimination de I'acide carl
nique; il voit encore le sucre augmenter dans le sang. Cées f:
paraissent étre en désaccord avee cette affirmation de Bern:
que le sucre du sang diminue par l’asphyxie. Pour 'asphy
lente, Bernard était dans le vrai, parce que I'asphyxie empé
le glycogeéne de se produire et que, lorsque 1’asphyxie di
longtemps, l'organisme a le temps d’épuiser sa réserve
glycogéne et ne peut plus, dés lors, fabriquer de sucre. M
pour 'asphyxie rapide, le foie étant encore muni de glycoge
la transformation continue & s’opérer, le sang se charge
sucre, soit parce que cette transformation du glycogene est p)
rapide, soit parce que l'asphyxie produit dans les tissus
ralentissement des actes nutritifs qui ont pour effet de fixer
sucre. Peltenkofer et Voit ont ecru que I’hyperglycémie dépe
dait d’'un défaut d’oxydation, mais ils ont, depuis, modifié
compliqué leur théorie. Presque toutes les conditions dont 1'
tion a é1é attribuée a 'asphyxie supportent également qu’on .
interprete par ’abaissement de l'activité nutritive des tissi
La diminution des globules, la saignée, qui, d’aprés Bernal
agit comme I'abstinence, augmentent I'hyperglycémie aut:
par le ralentissement de la nutrition que par le défaut res
ratoire. g

J’al exposé en 1873 et j'ai publié cette conception ¢
attribue la glycosurie au défaut de consommation du sucre:
reprenais ainsi'opinion abandonnée de Mialhe, Naunyn en 18
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a exposé des vues analogues. Remarquant que la plqure ‘du
quatridme ventricule donne une glycosurie glus intense- q‘ue
I'injection intra-veineuse du sucre, il en conclut que la, glyco-
.surie ne doit pas dependre d’une augmentation dans la produc-
tion du sucre. ef, & son.tour, il conclut en disant que, dans le
diabete, les organes perdent la propriété d’assimiler le sucre.



TREIZIEME LECON

GLYCOSURIE NERVEUSE ET TOXIQUE.
THEORIES DU DIABETE.

Glycosurie par lésions du systeme nerveux. Interprétations physmloglque
du mode d’action de ces 1ésions.

Glycosurie par substances toxiques. Les unes empéchent la consommatlo;n d
sucre, en s’opposant & I'osmose et par suite & 'assimilation. D’autres entra
vent la combustion du sucre en diminuant l’alcalinité des humeurs. D’au
tres agissent en diminuant la capacité resplratmre du sang.

Les théories du diabete. 1¢ Le diabéte est dit & des troubles digestifs:: thés
ries de Rollo et de Bouchardat. Diabete pancréatique. Malformatlon d
sucre. 20 Le diabete est d au défaut de fixation par le foie du sucre ali
mentaire : théories de Foster, de Dickinson, de Zimmer. 3° Le diabéte es
di a une exagération de la glycogénie hépatique : théories de Bernard, d
Pavy, de Schiff, de Tiegel. 4° Le diabéte est dii ala glycogénie musculalre
hypothese de Zimmer. 5° Le diabéte est dit & un vice de la désassimilatid
des tissus : théories de Pettenkofer et Voit, de Huppert, de Lécorché, d
Jaccoud. 6° Le diabete est di & une utilisation insuffisante du sucre : thé
ries de Miahle, de Reynoso, de Bences Jones, de Schultzen. Notre conceptio
du diabéte.

Nous avons établi que la glycosurie dépend toujours d
I'hyperglycémie et que 'hyperglycémie est due au défaut d
consommation ou d'utilisation du sucre par les tissus. Nou
avons indiqué ensuite les causes qui peuvent faire varier I'it
tensité de I’hyperglycémie et influencer le degré de la glyce
surie. Nous allons aujourd’hui chercher comment 1’économ
met en jeu les causes de I’hyperglycémie. Nous nous adress
rons A la pathologie expérimentale qui nous offre un vas

champ d’étude, celui des glycosuries nerveuses et celui d
glycosuries toxiques.

\
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C’est -en 1849 que: Cl. Bernard institua cette expérience
mémorable, dans laquelle la piquré du quatriéme ventricule
au-dessous de l'origine des pneumogastriques fait naitre la
glycosurie. Bernard fit voir ensuite que la section des pneumo-
gastriques ne modrﬁe pas la glycosurie ainsi produite, que I'ex-
citation du bout perlpherlque du nerf sectionné ne produit
\egalement aueun changement, mais que la glycosurie aug-

mente si 'on vient & exciter le bout eentral. Il vit que la section

préalable des nerfs splanchniques empéche la piqlre de pro-

duire son effet habituel ; mais que, si la section des splanchniques

est faite apres la piqfire, la glycosurie persiste, bien qu’elle aille

en diminuant. Si la section de la moelle eervicale est faite avant
la, piqiire, la glycosurie ne se produit pas.

“ Le quatriéme ventricnle irrité n’est pas le seul foyer de pro-
duction de la glycpsurle nerveuse. Schiff a produit la sécrétion
d’'urines sucrées par la. seetion des couches optiques, des pé+

~doncules eérébraux, de'la protuberance des pédoncules céré-

‘f'belleux moyens et postérieurs. L'effet de ces lésions n’est pas

. dussi’ wnstant que dans le cas ol la blessure porte sur le plan-
cher-du q{datrleme Ventrletlle Ainsi Kiithne n'a pas réussi a
obtenir les résultats annoncés par Schiff; Pavy n’a pas pu pro-
dulre ‘la glycosurie par la section des pedoncules eérébraux.
Schiff a encore fait apparaitre le sucre dans-les urines par la sec-
tion de la moe‘lle au nivéau de la deuxiéme vertebre dorsale et
méme par des 1ésions isolées soit des cordons postérieurs, soit

~ des cordons antérieurs, dans une grande étendue de ce centre
nerveux, et méme a la région dorsale. Mais Pavy n'a rien ob-
tenu de semblable Enfin Schltf a provoque la lecosurle par la
section -du nerf sciatique, et J. P. F. Rlchter a conf‘rme la

Yo

réalité de ce faif. +° '3. ‘s; T ek

pratiquant la respu‘atlon artlﬁmelle Il I'a’produite egalement
par la section du ganglion cérvical superleur du grand sympa-
thique, par celle des filets sympathiques qui se rendent dans:
le canal des apophysés transverses. Il a obtenu peu de chose
par la section du sympathique thoracique, rien par celle du
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sympathique carotidien, rien par la section totale des nerfs qu
entrent dans le foie. ¢

Eckhard au contraire n’a rien obtenu par la section du gar
glion cervical supérieur, mais il a obtenu la glycosurie en sec
tionnant le ganglion cervical inféricur, et, comme Pavy, il
obtenu peu de chose a la suite des Iésions du sympathique thore
cique. Conirairement a Bernard, il a produit la glycosurie pa
la section d’un pneumogasirique ou par la section des deu
nerfs chez des animaux nourris abondamment. Mais il a re
connu que la section des splanchniques empéche la glycosuri
de se produire, non seulement celle que détermine la pigiire
mais d’autres en assez grand nombre; celle qui résulte de I'iy
toxication par l'oxyde de carbone n’est, au contraire, nulle
ment impressionnée par la section des splanchniques.

Cyon et Aladoff provoquent la glycosurie par section des gar
glions cervical inférieur et thoracique supérieur et par I'exti
pation de la gaine que I'anneau de Vieussens forme autour d
Partére sous-claviére ; mais ils n’obtiennent rien de lexti
pation du ganglion cervical inférieur, s’ils font en méme temy
la section du cordon sympathique thoracique jusqu’a la dixien
ou a la douzieme cote, ou s’ils sectionnent les splanchnique:
Ajoutons que Munck et Klebs ont obtenu la glycosurie apr
ablation du plexus solaire, et que Filehne I'a provoquée égal
ment par excitation du nerf dépresseur chez le lapin.

Comment pouvons-nous interpréter tous ces faits? Quel e
le mode d’action de ces lésions nerveuses? agissent-elles s
les vaisseaux, sur la nutrition de la cellule hépatique ou sur
nutrition générale? Presque tous les physiologistes admette
que ces blessures du systéme nerveux agissent en provoqua
des dilatations vasculaires paralytiques ou actives.

L’expérience de Pavy, qui ne provoque pas la glycosurie p
la section de tous les nerfs & leur entrée dans le foie, serait
nature a faire supposer que la glycosurie nerveuse n'est p
due a une dilatation paralytique des vaisseaux du foie. Or
supposé qu'il s’agit d’une action dilatatrice active partant
mésocéphale ou du bulbe, descendant par la moelle et non y
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le pneumogastrlque passant de la moele en partl,e au sympa-
“thique~ cervical et au sympathlque dorsal, pouvant enfin ahou-
tir au plexus solaire par les splanchniques et par les ﬁlets qm,
de la moelle lombaire, se rendent & ce. plexus.

Cyon et Aladoff. pensent ‘que la section des qplanchmques
dilate d’autres territoires vasculaires que ceux du foie et que,
st la. piglire du bulbe vient apres, elle peut bien dilater les vais-
seaux hépatiques, mais une glande masse de sang étant em-
magasinée dans les autres viscéres, il n’en resterait plus assez
pour congestionner le foie. Si au contraire.la piqtre est falte |
‘avant la section des splanchniques, le f01e est déja congestlonne_
) et la dilatation vaseulaire des autres' organes, qu’on provoque
apres, ne fait dlsparaitre que lentement la congestlon hépa-
tique. ' |

- De fait, la piglire du bulbe provoque I'hyperémie du f01e et
comme ['a établi M. Vulpian; I'électrisation des rameaux du
plexus solaire produit I'anémie de cet‘ organe. Donc, dans la
’glyqosurle nerveuse, il y a congestion du foie. Comment pour-
riit agir cette congestion? serait-ce en empéchant la- fixation
dés génératéurs du glycogéne? Serait-ce en activant la désassi-
milation ‘du. foie? Pour Pavy, cette congestion forcerait la sortie
du glycogéne; pour Schiff, elle provoquerait la formallon du
ferment, -

81 la glycosurie nerveuse etalt le résultat de la congestion du
foie, toute congestion hépatique devrait produire la glyco-
syrie, -ce qui est loin d'étre;le cas. C’est.ce que nous enseigne
_I’hlstou'e clinique des hyperémies pathologiques telles que nous
les observons dans les maladies du cceur ou des poumons, dans
‘la congestion des pays chauds, dans celle qui succéde aux excés
de table, et enfin dans les formes variées de I’hépatite. Dans
'teutes ces maladles la- fievre peut manquer, la nutrition -géné-
rale peut n’étre pas sérieusement troublée, mais la ﬂlycoswle
fait défaut malgré Ja congestion hépatique. Pourquoi ces lésions
nerveuses n’agiraient-elles pas en ralentissant la nutrition géné-
rale? Nous savons' que. le systtme nerveux est le modérateur
‘des mutations nutritives, qu'il peut les accélérer ou les retarder;.
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pourquoi la pigire du quatrieme ventricule n’aurait-elle pas
cette action entravante? quoi qu’il en soit de cette hypothése,
gque Dlexpérimentation n’a peul-étre pas encore COnﬁrmée,\';»'
mais qu'elle n’a pas contredite, les glycosuries nerveuses sont
vraies expérimentalement ; elles sont vraies aussi cliniquement,
Nous les voyons succéder aux grands ébranlements nerveux,
aux choes traumatiques, comme aux secousses morales; nous
les voyons accompagner cerlaines lésions des centres ner-
veux, non seulement les Iésions traumatiques, mais aussi les
tumeurs, les foyers hémorrhagiques.

Je passe aux glycosuries toxiques. Beaucoup de substances.
qui exercent une action délétere peuvent provoquer la glyco-
surie. Bernard a signalé le curare et I'oxyde de carbone, Eulen-
burg le chloroforme, Kiilz la métyldelphinine, F A. Hoffmann
le nitrite d’amyle, Naunyn ’acide chlorhydrique, Pavy ’acide
phosphorique, Almen la térébenthine, Rosenbach le sublimé, et
j'ai moi-méme observé la glycosurie dans I'empoisonnement?
mercuriel, Lecomte le nitrate d’urane, Levinstein, Eulenburg, .
Eckhard la morphine, Fellz et Ritter, Levinstein I'hydrate de
chloral, Goltz 'acide lactique ingéré en grande quantité. Cher-
chons a interpréter le mode d’action de ces diverses substances.

On a dit que le curare produit I'hyperémie hépatique; cela
parait réel; mais nous savons que 1'’hyperémie du foie ne suffit
pas pour produire la glycosurie. Le curare a une autre action-
plus générale: il supprime I'action physiologique des extrémités
terminales des nerfs moteurs; il supprime ainsi Ia consommation
fonctionnelle du sucre par les muscles et a peut-étre une action
plus profonde sur la nutrition.

On a dit aussi que le chloroforme hyperémie le foie: mais on
ne I'a pas démoniré. Le chloroforme provoque la glycosurie
comme le chloral, et j’ajoute que I'alcool et 1'éther injectés par,
Harley dans la veine porte ont également fait apparaitre le sucre
dans les urines. Or 1'alcool, I'éther, le chloroforme, le chloral
sont des corps qui entravent I'assimilation, car ils s’opposent &
I'osmose. M. R. Dubois a signalé ce fait 4 la Société de biologie .
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en 1869. Comme les corps & faible capacité cal’orlﬁque et a
faible ‘pouvoir osmotique, ces substances, si elles sont melangees
aux humeurs, empéchent le passage dans les elements anatomi-
ques des parties constituantes de ces humeurs ; elles ralentissent.
ainsi le mouvement nutritif, et, comme consequence, on voit’
I'urée diminuer, la temperature halsser enfin le sucre n etre
pas utilisé. Ce n’est pas parce qu'elles se substituent a 'oxygéne’;
l’oxygene, loin de manquer, reste en excés, parce qu’il n’est pas:
. consomime, parce que son passage dans les cellules est entravé
_comme celui des autres substances qui sont avec lui en solution
“dabs les humeurs. Et les autres conditions qui s’opposent &
‘T'osmose produlsent la méme entrave a l'utilisation du sucre,-
Bock et Hoffmann ont vu une . injection intra-veineuse d’une
solution de sel marin au centiéme produire la glycosurie; Texces
du sel dans le sang s’opposait a ’osmose, ralentissait la nutrlti(m
el par conséquent la consommation du sucre. La méme expll—
cation. me semble applicable aux glycosuries qui ont été provo-
quées par Kiilz en injectant le carbonate, 1'acétate, le valé-
rianate, le succinate de soude; par Kiintzel en injectant le
carbonate, le phosphate, I’hypophosphite de soude et aussila
gomme arabique. Dans tous ces cas, il n'y a pas & proprement,
parler glycosurie toxique, il y a diminution de I'osmose, ralen-
tissement de I'assimilation, obstacle a la consomhlati'on du sucre
par les tissus. D’auires glyeosuries, dites toxiques, résultent
peut-étre de ce que le sucre n’est pas brilé, par suite ‘d'une
diminution de l'acalinité deshumeurs : ainsi pourraient s’expli-
quer celles qu’ont provoquées Naunyn par I'acide chlorhydrique,,
Pavy par I'acide phosphorlque G. Goltz par l'acide lactique
en exces.

Une altération- des globules, en s’opposant encore a la com-
bustion du- sucre, peut expliquer aussi d’autres glycosuries toxi-
ques. Ainsiy dans Fintoxication par I'oxyde de earbone, le sang
artériel ne contient plus que le quart de son oxygéne normal.
De méme, dans l’empoisonnementpar 'ammoniaque que Harley
a vu provoquer la glycosurie, la capacité respiratoire diminue;;
100 centimétres cubes de sang ne peuvent plus fixer au maximum
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que 13 centimetres cubes d’oxygene au lieu de 30 centimetres
cubes. De méme encore, pour la glycosurie par le nitrite
d'amyle, la capacité respiratoire descend a 4,4 pour 100 au
lieu de 30 pour 100.

Je ne sais si je n’abuse; mais il me semble que fous ces
faits déposent en faveur de la (héorie pathogénique que je vous
ai proposée et démontrent, pour leur part, que 'hyperglycémie
et par conséquent la glycosurie dépendent non d’un excés dans
la formation du sucre, mais d’un défaut dans sa consommation.

Le point de départ étant ainsi fixé, nous pouvons aborder
Pexamen des théories du diabéte. Partant d’un accident fone-
tionnel passager, nous allons nous élever a la conception d’une
maladie ou nous retrouvons, comme sympiome dominant, ce
méme accident fonctionnel, non plus transitoire, mais perma-
nent. Ge qui caractérise symptomatiquement le diabete sucré,
-en effet, c’est une glycosurie notable et durable. Peu de mala-
~dies ont, a un aussi haut degré, excit¢ la curiosite et provoqué
a la recherche des conditions pathogéniques. A ma connais-
sance, le nombre des théories du diabéte n’est pas inférieur a
vingt-sept, mais on peut les grouper toutes autour de six con-
ceptions principales, suivant que les auteurs ont rapporté le
diabete :

1° A des troubles digestifs ;

2° Au défaut de fixation par le foie du sucre alimentaire;

8" A I'exagération de la glycogénie hépatique;

I° A la glycogénie musculaire ;

5° A un vice de la désassimilation des tissus ;

6° A une utilisation insuffisante du sucre.

La premiére théorie est celle de Rollo. Malgré la finesse de
son observalion, son systéme, en raison de l'insuffisance des
notions chimiques et physiologiques de I’époque, ne peut plus
étre discuté. Pour lui, la mauvaise é¢laboration des aliments par
un tube digestil malade, fournissait au sang une quantité
exagerée de sucre. C'est, dans Tensemble, la théorie de M. le
professeur Bouchardat, ou du moins la théorie qu'il a formulée
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autrefois et qui a subi des modifications. Dans son dernier

‘ouvrage, M. Bouchardat se défend méme de toute tendance &

la systématisation. Notre savant maitre n’ ‘est done plus respon-
sable de ce que, dans le langage médical, on a encore coutume
d’ appeler la théorie de Bouchardat. Cette théorie peut se résumer
ainsi : le dLabete sucré est une maladie du tube digestif qui

‘transforme trop rapldement I’amidon en sucre ou qui trans-

forme trop lentement le sucre en acide lacthue d’ou résulte Ia
penetrat,lon anormale du sucre dans le sang.

‘Parmi les théories qui font dépendre le diabéte de troubles
dlgestlfs, je dois signaler ici I'opinion qui attribue le dlabete,
ou ay moins une certaine espéce de diabéte, d-une maladie du
pancréas. Les atrophles les dégénérescences du pancréas ont |
été constatées souvent a l'autopsie des diabétiques. On a
recorny 1 ‘arophie graisseuse des cellules, avec ou sans proh-‘,
fération .du tissu con]onctlf Tantot cette lésion du pancreas a
paru primitive, tantot elle était consécutive a des calculs
formés dans le eanal pancréatique. M. Bouchardal avait
deviné cette frequence des maladies du pancreas dans le. dia~

‘béte; pour lui, c'était plus qu’ une supposition, - cetalt une

conviction. Il adjuralt les médecins d’examiner scrupuleuse-
ment, I'état de cette glande dans les autopsies, persuadé que
lails trouveralen{ la lésion du diabéte. On ne possédait guére
a cette epoque quie les faits de Cowley, d’Elliotson, de Bright.

Les recherches nouvelles: n'ont pas montré que la fréquence

de la 1ésion pancréatique dans le diabéte fat aussi ﬁran(\le que

_le supposait M Bouchardat ; elles ont établi, au moins, que

ces lesmns ne sont pas exceptlonnelles Sur cinq autopsies de
-,dlabethUes Grlesmger a trouvé une fois I'atrophie du pan-

créas; Hartsen, Fles, v. Rechlmghausen ont publié dé nou-
Velles observations. Sur neuf diabétes, Frerichs a trouvé cing -
fois I'atrophie. Les observations plus récentes de Klebs, de
Harnack,de Kiiss, de Schaper, de Cantani, de Silver, de Fried-
reich, de fIaas de Lécorché, de Lancereaux démontrent encore

qu’il y a autre chose qu'une coincidence fortuite dans ces

,léSiqns du pancréas -que I'on rencontre chez les diabétiques.
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Sur trente observations dont il a fait le relevé, Seegen a trouvé
nolé treize fois un état pathologique du pancréas. Il'y avait
quelque chose d’illogique & admetire que ces atrophies sclé-
reuses, qui ne sont cerlainement pas consécutives au diabéte,
se montrassent avec une telle fréquence, sans jouer un role
pathogénique ; mais on a été arrété, d’autre part, par cette con-
sidération que, le plus souvent, la lésion pancréatique manque.
M. Lancereaux, avec beaucoup de réserve, a formulé cette
opinion que les lésions pancréatiques n’appartiennent qu'a
certains diabétes et que ces diabétes ne rentrent pas dans la
forme commune, qu’ils difftrent du diabéte vulgaire par les
symptomes et par la marche; ce sont des diabétes graves, &
consomption rapide. Je crois que I'opinion de M. Lancereaux
est exacte, et, dans un cas ou les symptomes m’avaient fait
admettre I'existence du diabete pancreatique, j’al pu constater .
ultérieurement le développement d’une tumeur du pancréas.”
Il s'agit d’un homme chez lequel une diarrhée quotidienne,
précédée de borborygmes, sans douleur, survenant environ trois
heures apres chaque repas, constituéc par des matiéres  mal
digérées extrémement féiides, dont la consistance était com-
parée par le malade a de la bouse de vache, s’accompagna d'un
amaigrissement rapide, progressif avec glycosurie. L’examen
de la région ombilicale ne me fit rien decouvrlr mais je crus
pouvoir affirmer que ce diabéte maigre et raplde était un dia-
héte pancréatique. Quatre mois plus tard, je revis le malade;~
dont I'état, aprés un amendement passager, avait continué A
s’aggraver, et je pus enfin constater de la facon la plus nette une
tumeur dure, qui, par son siege, par sa forme, par sa direction,
ne pouvait étre autre qu'une tumeur de la téte du pancréas. Le.
malade est mort et 'autopsie a fait reconnaitre un cancer de la
téte du pancréas. Il semble donc qu’il y aurait des catégories &
établir dans la maladie diabétique. Le diabéte pancréatique sera
'une des subdivisions de cctte unité trop compréhensive.

Au premier abord, on comprend difficilement comment une
lésion du pancréas pourrait engendrer le diabete. Cet organe
ayant entre autres fonctions celle de transformer en sucre les
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_matieres amylacees, 11 sembleralt que - ses maladies dussent
‘enfraider uné. dlmmutlon de la glycémie. Mais il se peut qlle le
pancréas malade produise un sucre mal elahore et que cette
malformation . du sucre 'empéche d’étre fixé dans le foie ou
d’étre utilisé dans les tissus. Il se pourrait également qu’un
calcul du paneréas, par exemple, déterminant une accumula-
tion de sucre dans cet organe, produisit la résorption du ferment
pancreathue, qui, livré.au foie par la circulation, activerait la
transformanon du glycogéne en sucre. Cette derniére. hypothese
en rapport avec les anciennes théories ne nous parait pas
admissible. |

Klebs pense que l'inflammation du pancréas peut envahir
jusqu’au plexus cceliaque et déterminer dans ses cellules gan-
glionnaires des troubles qui provoquent le diabéte. Ou bien le
plexis ceeliaque, étant primitivement malade et ayant déja
amené la maladie diabétique, déterminerait, par sureroit, des
troubles 01rculat01res dans le domaine de l'artére ceeliaque,
troubles qui auraient comme conséquence latrophle du pan-
créas. ‘

Il se pourralt aussi que lamaladie du pancreas en s opposant.
a I’élaboration des substances azotées, produisit une véritable
inanition, et que le sucre continuant a se former ne fit. plus7
00nsomme normalement par les éléments anatomlques dont la
nutrition. serait aifsi viciée.

Je parlais tout & ’heure de malformation du sucre; je la
trouve invoquée dans deux théories du diabete pour exphquer
la glycosurie permanente. Elle-est le point capital de la théorie

_de M. Cantani, et c’est 4 la mauvaise préparation du sucre ‘que
Foster attribue ce qu'il appelle la premiére forme du diabéte.

- Cantani indique un fait extrémement curieux, mais qui n’a pas

encore été confirmé : c’est que le suere du sang des diabétiques

differe du, sucre normal du sang. Ce sucre fermente, rédili't la
hqueur de cuivre; mais, au lieu de dévier a droite la lumlere

_polarisée comme fait la 0“lycose il n’a aucune action sur le plan

~ de polarisation. M. Cantani, qui a pu faire ses observations a

Naples, ou le diabéte est fréquent et ot la saignée est encore en
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honneur, admet que chez le diabétique le sucre est mal forms,
mais qu'il se perfectionne et se transforme en glycose dans son
passage & travers les reins. On a fait bien des objections a l’af-
firmation de Cantani; on a dit que ses procédes danalyse
étaient défectueux, que ses analyses n’avaient pas été faites
immédiatement, que le vrai sucre avait pu se détruire. Il me
semble que ce sont de manvaises critiques; Cantani a ohte’nu !
une substance qui réduisait la liqueur de cuivre et qui fermen-
tait, qui, par conséquent, était du sucre. Reste a savoir si cette
substance n’avait aucune action sur le plan de polarisation. La
glycose n’est pas le seul sucre qu'on puisse trouver dans le
sang; on y peut rencontrer la lévulose, qui réduit la liquedr
cuprique et qui fermente, mais qui dévie a gauche la lumiére
polarisée, tandis que la glycose dévie a droite. Si ces deux corps
sont mélangés en certaine proportion, leur mélange donnera
toutes les réaclions du sucre, mais pourra étre sans action sur
la lumiere polarisée. Je crois que les choses auraient pu se
passer ainsi dans les cas de M. Cantani. Je pense aumoins que,
lorsqu’on contrdlera son expérience, on devra tenir compte de
la posSibilité de cette cause d’erreur. C’est en 1865 que Can-
tani avait émis pour la premiére fois cette idée que le sucre
diabétique est un sucre spécial. Les analyses du sang de huit
malades faites en 1872 et en 1873 avec le concours du profes-
seur Paladino lui ont permis d’asseoir sa théorie sur des bases
positives. Chose remarquable, on n’avait pas encore recherché .
quelle action le sucre du sang normal exerce sur la lumiére
polarisée. On savait que le sucre de l'urine diabétique dévie a
droite ; on savait que le sucre, artificiellement fabriqué: aux
depens du glycogéne extrait du foie d’un animal sain, dévie éga-
lement & droite. C’est seulement en 1875 que Ewald a démontré
que le sucre du sang de 'homme, & I’état normal, dévie A
droite le plan de polarisation. A partir de ce moment seulement,
les expériences de Cantani et Paladino pouvaient faire admettre,
sauf la réserve que j’indiquais tout i I'heure, que le sucre dia- .
betique est un suere mal formé. Or le contréle d’expériences
ultérieures n’a pas été favorable & cette manitre de voir. Kilz
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en 1877.a pubhe le résultat de analyse du sang extrait pen—
dant la vie chez quatre diabétiques, Chez. les quatre, le sucre
du sang déviait & droite la lumiére polamsee o A
Pour en finir avec les théories qu1 admettent, a I’ ongme un
trouble des fonctions digestives, je rappelle, sans méme la dis- _
cuter, cette opinion de F. Dickinson, d’apres lequel une pre-:
miére forme du diabéte pourra résulter d’une ingestion exagérée
du sucre ou des féculents. Yous savez que de tels abus ahmen-
taires ne produisent méme pas la glycosurle transndire ’
Je passe aux théories qui font dépendre le diabéte d’un obs-
tacle 4 la fixation du sucre alimentaire par le foig. Clest la
seconde forme du diabéte de Foster; c’est aussi la seconde
forme de Dickinson et .enfin la seconde forme de. Zlmmer Je
n’ai qu'une seule chose.a objecter. On connait. chez IThomme
une glycosurie qui est due & ce que le sucre n’est pas retenu
dans le foie; cette glycosurie ne ressemble pas cliniquement a
la maladie diabétique, elle est toujours modérée, elle est tou-
Jours intermittente. La glycesurle de la cirrhose. ne passera

R

jamais pour étre le: dlabete , oF
~ Je passe donc 1mmed1atement 3 I'examen des théories qui
attribuent le diabéte & une exageratlon permanente de la glyco-
génie hépatique. C’ est la théorie qui semble se dégager de toute
I'eeuvre de Bernard; c'est eelle d’ailleurs dont on lui attribue
généralement la responsabilité, bien que Bernard, plus reserve
et plus prudent que ses éleves, ait .dit avec insistance qu’on ne
pouvait actuellement établir une théorie absolue du diabéte.
C’est encore & cette cenceptmn que se rattache. la trOISleme
forme de Foster; c’est aussi la troisiéme forme de Dickinson.
Avec des variantes, c’est, & cela que se réduisent les théories de
Pavy; de Schiff, de Tiegel. Mais tandis que pour Bernard, pour .
Foster, pour Dickinson,le diabéte n’est qu’une, emveratlen Jper-. |
manente d’une fonction normale; pour Pav?r, pour Schlﬁ pour
Tiegel, il est le résultat de;l’apparltlon d’un acte physm]odlque
anormal. Pour Pavy, c "est lexpulsmn conire nature. du glyco-
géne hépatique, qui, au lieu d*tre tnansforme en graisse dans le *
foie, se trouve anormalement transformé' en sucre dans le sang
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Pour Schiff, c’est une altération du sang qui rend ce liquide
capable de faire fermenter le glycogéne. Pour Tiegel enfin, ce,
serail une destruction globulaire plus rapide fournissant dans
le foie de la matiére azotée & 1’état naissant, qui agirait comme
ferment sur la matiére glycogéne. Si I'opinion de Tiegel était
exacte, on devrait chez les diabétiques, a coté du sucre, trouvep
un exces des matiéres colorantes, qui résulte toujours de la des-
truction des globules; on devrait aussi constater chez eux une
diminution du nombre des globules, qui n’existe pas, ou bien on
devrait admettre qu'une seconde maladie lutte contre la pre-
miere et rétablit I'équilibre en produisant une quantité exagérée
de globules. Si je ne m’arréte -pas plus longtemps a I'exposé de
ces théories, c’est parce que j’en suis dispensé par tout ce que
jai dit des conditions pathogéniques de la glycosurie et que je
n'ai pas besoin d’opposer & une théorie du diabéte les argu
ments que j’ai fait valoir déja quand la méme interprétation
était proposée pour expliquer la glycosurie.

De méme, je ne m’arréterai pas longtemps a cette hypothése
de Zimmer d’apres laquelle certains diabetes résulteraient d’une
production exagérée du sucre aux dépens de la matiere glyco-
géne des muscles. Zimmer fait remarquer qu'il y a, dans les
muscles, de la matiere glycogéne du ferment et du sucre; qué,- |
suivant toute vraisemblance, ce sucre nait de ce glycogene par
I'action de ce ferment; qu’il n’y aurait rien d’impossible a ce
que le sucre se produisit en exces, si le ferment pouvait agir
d'une facon plus active; et il ajoute que cette action serait faci-
litée si I'ean du tissu musculaire devenait plus abondante. De
1a I'hyperglycémie et la glycosurie. A toutes les objections qui
empéchent d’attribuer la glycosurie & 'excés de formation du
sucre, nous pouvons ajouter cette simple réflexion : si pour
faire un diabete par glycogénie musculaire il faut que les mus-
cles contiennent un exces d'eau, cette condition n’est pas
réalisée chez les diabéliques dont les musecles sont au contraire
particuliérement pauvres en eau.

Plusieurs theories importantes qui ont cru pouvoir révolu-
tionner la pathologie du diabéte et qui ont eu au moins cet
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avantage d’ouvrir des horizons nquveaux et de montrer qu'on
pouvait aborder la systématisation de cette maladie, en sortant
de I'orniére de la glycogénie hépatique, ont pour caractére com-
mun d’attribuer le diabéte a un vice de la désassimilation des
tissus. Pour Pettenkofer et Voit, la matiére protéique, plus
instable chez le diabétique, se détruit plus vite en s’oxydant
moins qu’a 1'état normal. Normalement, cette matiére, en se
désassimilant en présence de I'oxygene, fournit de la graisse.
La désassimilation chez le diabeétique se faisant avec plus de
rapidité et les globules fournissant, pour je ne sais quelle rai-
son, moins d’ oxygene, le sucre se substitue a la graisse. Comme
conséquence, on a une moindre consommation d’oxygene, une
moindre production d’acide carbonique, une plus forte élimi-
nation d’urée.

La théorie de Huppert n’est qu’une variante de la précédente.
(C’est dans les muscles que s’opére cette désassimilation viciée,
qui, par destruction de la matiére protéique, donne de I'urée
et du sucre. Ici au moins se trouve neitement formulée cette
relation, dont on a fait si grand bruit, entre I'azoturie et la gly-
cosurie. Mais cette relation, qui serait nécessaire, d’apres cette
théorie, est le meilleur argument qu’on puisse invoquer pour la
combattre, puisque, comme nous le verrons bientot, ’azoturie
n’est qu'un accident contingent du diabéte.

Pour M. Lécorche, il y aurait encore dans le diabete, comme
pour Huppert, comme pour Pettenkofer et Voit, une désassi-
milation exagérée de la substance azotée. Les produits de des-
tfruction de la matiére protéique s’empareraient de l'oxygéne
pour passer a un degré plus élevé d'oxydation; il resterait
moins. d’oxygéne pour briller le sucre, et, comme conséquence,
le sucre s’accumulerait, puis s’éliminerait.

Dans le méme ordre d’idées, M. Jaccoud attribue sa seconde
forme du diabéte & la décomposition de la matiére azotée, qui
donnerait naissance a l'urée et au glycogéne. Si cette théorie
était exacte, on devrait encore trouver une sorte de parallé-
lisme entre I'élimination de 1'urée et celle du sucre, et c’est
en effet ce qu'on observe dans un certain nombre de cas, mais

BoucHARD. — Nutrition. 12
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non dans tous. Or, dans les circonstances olt I'urée ne s’élimin
pas en exces, dans ces cas qui se rapporleraient a la pre-
miere forme de M. Jaccoud, ot le sucre diabétique est form¢
par l'alimentation, cette élimination normale de l'urée peuf
s’observer pendant des années; puis I’azoturie survienl sans
que la glycosurie soit modifiée. Il est bien difficile d’admetlre
qu’il y a eu succession de deux maladies absolument distinetes,
et que, dans une phase de la maladie, le sucre ait ¢té fourni par
un processus, qu’il ait au contraire ét¢ engendré dans la se-
conde période par une autre action organique.

Et maintenant je passe & I’examen des théories qui me sem-
blent se rapprocher le plus de la verité, de celles qui attribuent
le diabéte a la non-utilisation du sucre normalement formé oy
introduit, qui ne serail pas brale, ou qui ne disparaitrait pas par
fermentation dans le sang, ou qui ne se fixerait pas par assimi-
lation dans les tissus. La premiere des théories de cet ordre
est celle de M. Mialhe. Si son idée est erronée, c’est qu'il I'a
trop précisee et trop spécialisée. Il est dans le vrai quandil
maintient que le sucre diabétique n’est autre que le sucre
normal, el que ce qui est anormal dans cette maladie, c’est que
ce sucre n'est pas consommé. Ou il se trompe, c¢’est quand il
affirme que, sile sucre est épargné, ce ne peut étre que par un
defaut de combustion, et que ce qui retarde ’oxydation, c'est le
deéfaut d’alealinité du sang. Et eependant, malgré cette erreur,
la théorie de M. Mialhe a introduit dans le traitement du dia-
béte une pratique qui a survécu a la théorie, celle de I'emploi
des alealins. Reynoso a pensé aussi que le diabete était diia
Pinsuffisante combustion du sucre, non parce que le milicu
n'elait pas favorable aux combustions, mais parce que la fonc-
lion respiratoire ¢tail entravée. Or cela encore n'est pas exacl.
Les diabétiques ont a leur disposition autant d"oxygéne que
'homme sain, et leurs globules sont capables de transporter ce
corps en aussi grande proportion que les tissus peuvent le con-
sommer. Mais, chose singuliére, une quantité d’oxygene nor-
male arrive aux tissus qui n'en consomment qu'une portion et
ne livrent quune faible quantité d'acide carbonique. Ce n’est
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donc pas par un trouble de la fonction pulmonaire que 1'on peut
expliquer pourquoi le sucre est anormalement épargné.

Deux hypothéses ont cherché a expliquer le diabéte par un
défaut de fermentation du sucre. Pour Bence Jones, le sucre ne
disparait pas dans le sang par oxydation, mais par fermenta-
tion; et il admet que dans le diabete il y a altération de la ma-
tiere fermentante et suppression de la fermentation. De méme
pour Schultzen, le diabéte serait di a I'absence du ferment qui
aurait pour fonction normale de décomposer le sucre en glycé-
rine et en aldéhyde de glycérine, deux corps qui serviraient a
la fois aux oxydations et a ’assimilation.

Nous touchons enfin au terme de cette longue énumeération,
et nous arrivons aux théories qui attribuent le diabéte a un
défaut de I'assimilation du sucre par les tissus. C’est 1la que
nous {rouvons la premiere forme du diabéte admise par M. Jac-
coud et qui, pour mon savant collegue, resulterait de ce que le
sucre alimentaire n’est pas utilisé dans les tissus. C’est la que
nous trouvons I’opinion de Naunyn, qui a formulé en 187/ cetle
théorie que j'avais professée déja en 1873, que j’ai enseignée
encore en 187/ et & la démounstration de laquelle je viens de
consacrer ces lecons. Je considére le diabéte sucré comme une
maladie générale de la nutrition, caractérisée primitivement et
essentiellement par un défaut ou une insuffisance des actes de
I"assimilation et en particulier par un défaut de la consomma-
tion du sucre dans les éléments anatomiques. Et, quand nous
étudierons 1’éliologie du diabéte, je vous montrerai qu’il se rat-
tache & cette grande famille de maladies qui ont toutes pour
caractere dominant un ralentissement de la nutrition.
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La diversité des eauses du diabtte n’autorise pas a eréer des espéces diffé-
rentes de diabetes. Critique du diabete nerveux. Relations héréditaires du
diabete avee laliénation mentale et Pépilepsie. Réle du sysieme nerveux
dans la production du diabtte et d'autres maladies. Hérédité. Extension
gqu’il eonvient de donner & la reecherche des influenees héréditaires dans le
diabete. Age. Sexe. Régime alimentaire. Professions et eonditions sociales.
Diabtte des Juifs. Maladies qui s’observent ehez les parents des diabétiques.
Antécédents pathologiques personnels des diabétiques. Parentés morbides.
Diathese.

J'ai longuement étudié la pathogénie du diahéte sucré; nous
abordons aujourd’hui son étiologie. Nous quittons done la phy-
siologie pour entrer sur le terrain de la elinique. Ce ne sera
pas abandonner totalement la préoccupation de la doctrine
pathogénique, car c’est la clinique qui juge en dernier ressort
les théories; et, si les considérations systématiques que je vous
ai proposées sont exactes, elles doivent se trouver d’accord
avec les fails d’observation.

La clinique va donc prononcer sur la valeur de nos opinions
touchant la pathogénie du diabéte, et ¢’est de la connaissance
de I'etiologie, comme aussi de 'analyse des symplomes et des
accidents qu’elle déduira les considérants de son jugement.

On a voulu faire jouer un réole excessif i certaines causes, et
conclure a I'existence d’especes différentes de diabetes. Cest
ainsi qu'on a admis un diabéte nerveux, un diabote gastro-enté-
rogene, un diabete hépatogene. De méme, on a accordé une im-
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portance exorbitante & certains symptomes, tellement qu’on a
opposé le diabéte gras au diabete maigre comme deux entités
morbides distinctes ; enfin on a exagéré la signification de cer-
taines connexions morbides, dislinguant le diabéte arthritique
du diabéte commun.

Il ne nous parait pas que la maladie diabétique doive étre
ainsi morcelée et qu’il convienne d’admettre ces différentes
espéces. Si I'unité du diabete ne nous semble pas absolument
établie, s’il est possible qu'elle se résolve plus tard en espéces
multiples, les prétendues espéces que je viens de mentionner ne
me paraissent pas devoir étre maintenues. Ce sont des variétés
ou des formes ou des phases d’'une méme maladie; le médecin
doit les connaitre; il y puisera des indications utiles, mais il
n’est pas autorisé a les élever a la dignité d’entités spécifiques.

Quand on a admis un diabéte nerveux, on a été dominé par
le prestige des expériences des physiologistes; et il était naturel
qu’on rapprochat des faits expérimentaux, ces glycosuries dura-
bles qui accompagnent certaines tumeurs du cerveau ou qui
succédent a certains traumatismes. On a invoqué aussi, pour
valider ce pretendu diabéte nerveux, I'existence fréquente de
symptomes nerveux dans le diabéte, et les relations héredi-
taires qui relient parfois cette maladie aux maladies nerveuses.
Les symptomes nerveux du diabete sont en effet tres fréquents
et je puis ajouter tres peu connus; mais qu’il s’agisse de ver-
tiges, de délire, de céphalée, de paralysies, d’hémiplégies,
méme d’aphasie, de tels symptomes ne s’observent pas plus
specialement dans telle ou telle forme de la maladie : ils ne
font pas partie d’un cortege symptomatique spécial, et, bien que
leur pathogénie soit encore fort obscure, il paraii vraisem-
blable qu’ils peuvent s’expliquer soit par des altérations humo-
rales et par le trouble de la nutrition cérébrale qui peut en étre
la conséquence, soit par les altérations vascuiaires capa-
bles de modifier l'irrigation des centres nerveux. Dans I'état
actuel de nos connaissances, on serait tenté de les rappor-
fer, soit & I'’hyperglycémie, ou & I'anhydrémie, ou & l'acéto-
némie, soit a ces proliférations conjonctives des vaissecaux qui
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cliez les diabétiques onl ¢l¢ constalées dans certains visceres,

Quand jai parl¢ des relations héréditaires du diabete avee
les maladics nerveuses, je faisais allusion surfoul a I'aliénalion
mentale et i I'épilepsic. Les rapports héréditaires du diabete
avee l'aliénation ont ¢t¢ en effet mis en lumicre par Seegen,
Zimmer, Schmidtz, Westphall. L'exislence de I'épilepsie dans
la famille des diabétiques a ¢(é ¢galement notée par Langie-
wicz, Griesinger, Lockart-Clarcke.

Celle connexion des affections du systeme nerveux avee la
maladie diabétique a sans doute une tout autre importance que
la constatation des symptomes nerveux dans le diabete; elle
prouve assurément que le systéme nerveux a une influence reelle
sur le développement de la maladie ; mais cette influence est,
sans doute, laméme que celle qui prédispose a tant d’autres ma-
ladies générales, a tant de troubles permanents de la nutrition.

Le systeme nerveux, en effet, est le grand modérateur des
actes nutritifs; et ses désordres héréditaires ou acquis peuvent
rendre la nuirition plus active ou plus lente. L’hystérie, dont on
constate fréquemiment l'existence chez les ascendants des diabé-
tiques, est souvent marquée par un ralentissement excessif de
la nutrition. Mais, si les métamorphoses de la matiére peuvent
étre ralenties par un trouble nerveux, clles le sont également
par une disposition constitutionnelle, congénitale ou héréditaire,
ou par une diathese acquise. Un tel vice nutritif peut étre im-
posé par une hygiéne défectucuse, par une alimentation exces-
sive, par des influences déprimantes, par toutes ces conditions,
qui engendrent le retard de la nutrition. Cette nutrition ralentie
peut, dans de certaines limites, étre compatible avec 'intégrité
de la santé; mais elle peut amener I'insuffisante élaboration de
la cholestérine, de la graisse, des acides organiques, des ma-
tieres azotées el engendrer ainsi la lithiase biliaire, I’obésité,
I'ostéomalacie et la phosphaturie, la gravelle, la goutte et le
rhumatisme. Si ce retard de la nulrition vient i entraver les
mélam.orphoses que le sucre doit subir dans 1'organisme, il y
aura alpsi acheminement vers le diabéte et, a un certain degre,
production du diabete. Si 'lomme adul(e ingere ou produit prés
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de 2 kilogrammes de sucre dans une période de vingt-quatre
heures, nous savons que son organisme est capable d'en éla-
borer une masse plus considérable encore, sans que I'hyper-
glycémie en résulte, sans que le glycosurie survienne. Si sa
nutrition est ralentie, la quantité de sucre que ’organisme est
capable de transformer pourra rester égale ou méme supérieure
a la quantilé du sucre ingéré ou produit. Il n’y aura pas dia-
béte, mais seulement acheminement vers le diabete. Cependant
le retard de la nutrition, intéressant également la métamor-
phose d’autres principes immédiats, produira I'accumulation de
la cholestérine, ou de la graisse, ou des acides organiqnes, ou de
I’acide urique, ou de plusieurs de ces principes simultanément, et
donnera naissance & la lithiase biliaire, & I'obésité et aux autres
maladies que je viens de signaler ou a plusieurs de ces mala-
dies. Si enfin le ralentissement de la nutrition s’accuse davan-
tage, si la quantité de sucre que I'organisme peut tranformer
devient inférieure a la quantité du méme corps qui est journel-
lement introduite ou fabriquée, alors on verra succéder ou
s’ajouter aux maladies précédentes une nouvelle maladie, le dia-
béte sucré. Dans ce cas, I'influence du systéme nerveux, pour
étre réelle, ne sera cependant pas plus spéciale pour le diabete
qu’elle nel'est pour la goutte ou pour la colique hépatique. Elle
ne sera pas non plus exclusive, car toutes les causes du ralen-
tissement de la nutrition, et plusieurs d’entre elles sont étran-
géres au systéme nerveux, peuvent aboutir au diabéte comme &
la goutte et & la lithiase biliaire. L'influence nerveuse n'est que
l'une des causes; elle n’est pas la cause prochaine; elle est un
des éléments étiologiques, elle n’est pas la circonstance patho-
génique. Ce qui importe dans la production du diabéte, c’est le
retard de la nutrition, quelles que soient les causes de ce
retard. Aussi I'histoire du diabéte se trouve-t-elle reliée clini-
quement a celle de ces autres maladies, parce que, comme elles,
il dérive d’'un méme trouble nutritif.

Ici encore, nous retrouvons donc entre des maladies diffé-
.rentes un lien originel commun, un mode spécial de la nutri-
tion, et comme, le plus souvent, ce qui est héréditaire dans les
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maladies, ¢’est le viee nutritif qui les engendre, vous devrez
(enir un égal compte de chacune de ces maladies dans la
recherche des influences héréditaires qui peuvent aboulir au
diabéte, et ne pas limiter vos invesligations a la déterminalion
du diabete chez les ascendants. C'est cependant ce que 1'on fait
généralement. On sait depuis longtemps que le diabete es(
liéréditaire. Rondelet a signalé le diabéte chez le pere et chez
la fille. Morton I'a signalé chiez le pére et chez le fils ainsi que
chez quatre fréres ou sceurs. Isenflamm I'a constaté chez huit
enfants d’'une méme famille. Cependant Griesinger dit n’avoir
nolé I’hérédité que trois fois sur cent vingt-cing cas de diabéte;
au contraire, Seegen I'a relevée dix-huit fois sur cent quarante
malades, soit 13 0/0, et ma statislique personnelle assigne &
I'héré dité un chiffre encore plus élevé, puisqu’il est de 25 0/0.
Le diabete s’observe a tous les dges; rare chez les enfants,
il présente cliez eux une extréme gravité; c’est entre trente et
soixante-dix ans qu'on le rencontre le plus fréquemment. Il
est plus commun chez ’homme que chez la femme.
* Vous savez que I'alimentation excessive est une des causes
de la nutrition retardante. Aussi les repas trop copieux sont-ils
signalés parmi les causes du diabéte, et je trouve dans ma
statistique que A3 fois sur 100 cas de diabéte le régime ali-
mentaire était surabondant ; je ne parle pas seulement de I'abus
du pain ou des farineux, mais de toute alimentation trop plan-
tureuse, et j'inerimine surtout les féculents, les viandes, le
sucre et les graisses. Suivant les payvs, 'abus des aliments
peut produire la {requence du diabéte par des procédés variés.
Si ’Anglais devient souvent diabetique, c’est en partie parce
qu’il est gros mangeur, parce qu’il fait largement usage de la
viande, du lard grillé, de la graisse de heeuf, des pommes de
terre, (andis qu’il mange peu de pain et de sucre. G'est peut-
¢tre aussi parce qu'il ne dédaigne pas de généreuses rations
d’alcool, cette subslance qui ralentit & un si haut degré les
actes nulritifs. Si le diabéte est extraordinairement fréquent
ﬁaqs I’I‘ta]i.e méridionale et. a Malt'e, bien que, dans ces -pays,
alimentation soit peu copieuse, hien que I'usage des hoissons
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spiritueuses y soit exceptionnel, c’est parce que les pates el
les sucreries sont la base de I'alimentation.

L’insuffisance du travail musculaire, la vie sédentaire sont
également des causes qui ralentissent la nutrition, et c’est
surtout dans les classes sociales qui par leurs loisirs ou par
leurs travaux sont privées de l'exercice corporel, que I'on ob-
serve le plus souvent le diabete. 20 fois sur 100 cas j'ai pu
constater I'influence de cette cause.

L’hérédité des modes nutritifs vicieux, 'influence du régime,
I'influence de la vie sédentaire expliquent, je crois, la singuliére
fréquence du diabete chez les Israélites, que M. Bouchardat
avait déja reconnue et que Seegen a mise en évidence, puisque,
sur 140 diabétiques observés par lui a Carlsbad, 36 apparte-
naient a la race juive. Remarquez que les Juifs, dans nos con-
trées au moins, sont presque tous citadins; ils ne reclierchent
pas la possession du sol et répugnent au travail de la terre.
Cette race industrieuse excelle dans le commerce et dans la
banque. Ils ont donc pour milieu presque exclusif les cités
populeuses ou cette exploitation peut étre plus lucrative.
Leur hygiene est celle des gens des villes, avec cette aggrava-
tion que la nature particuliére de leur négoce les prive a un
plus haut degré de I'air, de la lumiere et de I'exercice. Ce sont
des hommes de bureau et de comptoir. S’ils ne se prodiguent
pas a l'extérieur, beaucoup d’entre eux aiment la bonne chere.
Ils réalisent ainsi 'ensemble des conditions qui créent la nutri-
tion retardante ; et ces conditions défavorables s’accumulent
chez eux par le fait de ’hérédité, car, citadins, ils sont fils et
petits-fils de citadins. Enfin ces influences héréditaires défavo-
rables ne sont pas corrigées chez eux, comme pour le reste de
la population, par la fréquence des, croisements entre gens de
la ville et gens de la campagne. Ils se marient exclusivement
entre eux, et, du coté paternel comme du c6té maternel, le jeune
Israélite recoit en naissant des influences héréditaires accumu-
lées qu’il développera a son tour et qui aboutiront aux maladies
qu’engendre la nutrition ralentie, et en particulier au diabéte.

Revenons a I'hérédité. Je I'étudierai a I'aide des documents
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statistiques fournis exclusivement par mes observations person-
nelles qui sont au nombre de 75 et que pour la commodité des
comparaisons je rapporte a 100.

J'ai dit que dans 25 cas sur 100 le diabele peul se recon-
trer chez d’autres membres de la famille d’'un diabétique. Re-
cherchons quelles autres maladies s’observent ¢galement dans
cette famille. Je trouve :
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Ce sont précisément les mémes maladies que nous avons
déja rencontrées quand nous avons recherché les antécédents
héréditaires des malades atteints d’obésité ou de lithiase biliaire,
et nous savons aujourd’hui que ces deux maladies, que nous
retrouvons aussi parmi les antécédents héréditaires des diahé-
tiques, sont des maladies engendrées par la nutrition retardante,
et nous verrons plus tard qu’il en est de méme pour la goutte,
la gravelle, le rhuniatisme.

Ces mémes maladies, nous les retrouvons aussi parmi les
antécédents personnels des diabétiques, soit comme maladies
antérieures, soit comme maladies concomitantes. Sur 100 dia-
bétiques, je trouve en méme temps que le diabete :
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Je ne parle pas des maladies secondaires : albuminurie,
azoturie, cataracte, phthisie, dont j'aurai & vous entretenir
plus tard. Ce sont donc encore les mémes maladies qui se
retrouvent dans les antéceédents personnels et héréditaires des
malades atteints d’obésité et de lithiase biliaire, et je puis ajouter
dés aujourd’hui, des rhumatisants, des goutteux, des migrai-
neux, des gravelleux, des asthmatiques, des eczémateux. Je
fais une seule remarque ; elle a trait a la lithiase bilaire. Je viens
de vous dire que cette maladie préceéde le diabéte ou coexiste
avec lui-dans le dixieme des cas; mais si, au lieu de prendre les
observations en bloc, on ne considére que celles qui sont rela-
tives aux femmes diabétiques la coincidence des deux mala-
dies est bien autrement fréquente, car elle est de 33 0/0 : elle
s'observe dans le tiers des cas. Nouvel exemple de cette singu-
litre tendance que présente la femme a réaliser les conditions
qui facilitent la précipitation de la cholestérine.

Ce n’est assurément pas une coincidence fortuite qui rameéne
perpétuellement ces mémes maladies dans les antécédents héré-
ditaires et dans les antécédents personnels des individus atteints
de lithiase biliaire, d’obésité, de diabéte. Je ne crois pas qu'il y
ait un fait médical mieux établi que cette parenté morbide.
(’est une vérité qu’on_ne saurait affirmer assez haut et que
cependant beaucoup de médecins soup¢onnent a peine. Les faits
de ce genre fourmillent dans les observations, et le plus souvent
les auteurs de ces observations n’en saisissent pas la portée.
C’est une loi de pathologie générale qui permet de s’élever au-
dessus des faits particuliers, de concevoir des groupes mor-
bides naturels, d’édifier au-dessus des maladies, les diathéses
qui engendrent ces maladies. M. Charcot a publié déja des ta-
bleaux généalogiques qui montrent la fréquente répétition, 1’al-
ternance ou la coexistence de plusieurs de ces mémes maladies
dans une méme famille; et Bazin avait déja saisi la relation
intime qui relie plusieurs d'entre elles. Ces notions ont été
chéres a I'école médicale francaise, et, si elles ont été obscurcies
pendant un certain temps, il semble qu’elles reprennent aujour-
d’hui une nouvelle faveur. Elles trouvent moins de crédit dans
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les ¢eoles ¢lrangeres. Les Anglais se bornent & signaler Ia
coexistence de la goutte et du diabete, coexistence qui est peu
fréquente cependant, tandis que les relations hérédilaires des
deux maladies sont communes. Les Allemands semblent n’avoir
nul souci de eces connexions morbides. Les Allemands, auxquels
la science médicale est redevable de si merveilleux travanx
d’analyse, répugnent encore a ecette syntheése. Griesinger cher-
che des antagonismes plutdt que des coincidences et signale
la rareté du rhumatisme chez les diabéliques. Senator reste
muet sur cette question. L’idée de diathése n’existe pas en
Allemagne; il semble que la notion de maladic méme tend &
disparaitre.
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EFFETS DE LHYPERGLYCEMIE,

Les troubles de la diffusion engendrés par l'’hyperglycémie. Différences de
I'urée et du sucre au point de vue de la diffusion. Le sucre tend a rester

dans le sang. Le sucre retient dans le sang son équivalent de diffusion
d’eau. 1l soustrait ’eau des tissus pour la faire passer dans le sang. L’hyper--
glycémie déshydrate les tissus et diminue I’exhalation de I'eau par la peau
et par les poumons. Elle produit I'hydrémie avec augmentation de la masse
du sang, d’ol polyurie. Rétention de I'eau des boissons chez les diabéti-
ques. Diabéte sans polyurie. Variations de la polyurie. Effets géuéraux de
la déshydratation des tissus.

Nous savons aujourd’hui comnment se produit le diabéte;
cherchons comment il est. Je ne veux pas vous faire la symp-
tomatologie de la maladie; mais il me convient de m’arréter a
certains symptomes et a cerlains accidents, parce que quel-
ques-uns d’entre eux apportent leur témoignage en faveur de
nos vues pathogéniques, parce que d’autres ont trait a des alté-
rations de la putrition résultant du diabéte lui-méme. Je vais
donc faire pour le diabéte ce que jai fait pour les maladies a
prédominance d’acides organiques, pour la lithiase biliaire, et
je ne crois pas sorlir de 1'objet général de ce cours, qui est la
pathologie de la nutrition envisagée comme cause de la maladie
et comme cause des accidents morbides.

En dehors du trouble nutritif qui ralentit les métamorphoses
de la matiere et qui diminue la consommation intra-organique
du sucre, le fait primordial dans le diabéte, celui dont I'appari-
lion n’est autre que la réalisation du diabéte, ¢’est la surabon-
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danee du sucre dans le sang. Cette surabondance du suecre va
modifier les conditions de la diffusion; I'eau tendra a s’échap-
per par les poumons, par la peau, par I'intestin dans des pro-
portions différentes de la normale. Par les reins, le sucre s'¢li-
mine; mais il s’échappe parle filtre rénal en emportant!l’eau qui
sert a sa dissolution. Il peut donc influencer la diffusion de
’eau a travers les reins suivant une loi qui n'est pas applicable
a la diffusion de I'eau & travers les autres émonctoires. Il peut
¢galement faire vavier les conditions suivant lesquelles I'eay
pénétre dans le sang, soit qu’elle vienne des tissus, soit quelle
vienne de la surface gastro-intestinale. Ces troubles de la diffu-
sion engendrés par I'hyperglyeémie rompent ’harmonie de la
distribution de I'eau dans l'organisme et produisent dans les
sucs et méme dans les ¢léments anatomiques des alternatives
de concentration et de dilution qui ne vont pas sans s'accom-
pagner de troubles fouctionnels et de troubles nutritifs. C’est
dans les nerfs et dans les muscles qu’apparaitront surtout les
tronbles fonctionnels. Les troubles nutritifs se manifesteront
partout, et c’est a eux, pour une large part, qu’on peut attribuer
en particulier les cataractes, les furoncles, les gangrenes, la
suppuration, l'uleération, la caséification, sans compter eces
autres troubles nutritifs généraux qui s’accompagnent de dimi-
nution de 'oxygéne eonsomme, de diminution de 'acide carbo-
nique ¢liminé, d’abaissement de la température ; sans compter
enfin les variations dans la production de Vurée, 'albumi-
nurie, la phthisie, la phosphaturie, 'ostéomalacie, 'acéto-
némie.

On admet généralement comme une vérité évidente que le
sucre existant en exces dans le sang doit par cela méme s'éli-
miner par les reins.

L’explication est trop facile, et les clioses ne se passent pas
si simplement. H v a du suere normalement dans le sang;
1000 gramnies de sang contliennenl en moyenne chez ’homme
I gramme de sncre et 09,16 d'urce, six fois nioins d urée
que de sucre. Or normalement I'urine ne renferme pas de sucre
et elle contient 16 pour 1000 d’urée. Done normalement | urée
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tend A s’éliminer, mais le sucre ne tend pas a s’éliminer. Nor-
malement l'urée traverse le rein cent fois plus vite que I'eau,
car en deca du filtre rénal, dans le sang, la dilution de 'urée

est de 555 au dela du filtre rénal, dans Purine, la dilution de

, 16 . : ion éleeti nré
I'urée est de g5; le rein a donc une action élective sur I'urée,

et le rein seul a cette action. J’ai démontré en effet que par les
autres émonctoires, I'urée s’élimine avec la méme rapidité que
I’eau, si bien que le suc stomacal, par exemple, contient exac-
tement la méme proportion d’urée que le plasma sanguin. G’est
pour celte raison que depuis 1873, je ne cesse de m’élever
contre cette prétendue fonction vicariante de 'estomac et de
I'intestin qu’on a voulu ufiliser dans le traitement des accidents
urémiques. Un litre de déjections n’emportera jamais que des
quantités minimes d’urée et diminuera, dans des propo'rtions
énormes, la sécrétion d’'urine qui, seule de tous les liquides de
P'organisme, contient plus durée que le plasma sanguin.

Tandis que, dans I’état normal, le rein, trés perméable a
I'urée, semblé imperméable au sucre, dans le diabéte les condi-
tions de I'élimination se trouvent totalement modifiées. La plus
grande quantité de sucre qui ait été¢ jamais constatée dans le
sang ne dépasse pas 5,3 pour 1000. Ce chiffre a été cons-
taté par Pavy. La plus grande quantité de sucre qui ait
été et qui sera-jamais constatée dans l'urine s’éléve jusqu'a
140 pour 1000. On serait ainsi porté a croire qu’il y a des
lois différentes, pour I'élimination du sucre, suivant I'état de
santé, suivant I’état de diabéte. On peut dire, au moins, qu’il y
a des lois différentes, en toule condition, pour I'élimination du
sucre et pour ’élimination de 'urée. L’absence de glycosurie
normale, malgré la glycémie normale, prouve que le sucre tend
a rester dans le sang; mais le diabete crée des conditions nou-
velles qui obligent.le sucre a s’éliminer

Le sucre dans le sang agit comme le sel; et la loi de
Carl Schmidt lui est applicable. Le sucre, comme le sel, fixe sur
lul son équivalent de diffusion, et Becker a établi que chaque
gramme de sucre exige l'addition de 7 grammes d’eau dans le
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sang. Si I'vperglycémie atteint les chiflres donnés par Pavy,
le caleul conduit & admettre que cette angmentation du sucre
nécessite I'introduction par une voie ou par une aulre, d’envi-
ron 400 grammes d’eau dans le systéme circulatoire. Ainsi e
sucre retient ’eau dans le sang, et oblige I'eau a pénétrer dans
le sang. D’ailleurs I'augmentalion du sucre dans le sang, ep
modifiant les conditions de 1'osmose, facilite cette pénétration
de l'eau en déshydratant les tissus. Cette déshydratation des
lissus produit la soif, et les boissons, prises en plus grande quan-
tité, vont encore ajouter a la quantité d’eau contenue dans le
sang ; et, pour que les boissons parviennent enfin & hydrater les
tissus, il faudra qu’elles aient introduit dans le sang une quan-
lite d’eau supérieure a I'équivalent de diffusion réclamé par
le sucre.

Ainsi 'eau est retenue par le sucre, et il en résulte chez
le diabétique une diminution de I'exhalation pulmonaire et
culanée.

A T'état normal, I'élimination de I'eau par le poumon et par
la peau représente environ le tiers de la perte totale en eau.
Dans le diabete, Burger a constaté que cette éliminalion n'est
plus que le dixiéme de 1'élimination totale et qu’elle peut méme
tomber a 8 0/0.

De méme, cette fixation de 1’eau sur le sucre du sang expli-
que comment Falck, Neuschler, Kiilz ont pu établir que chez
les diabétiques I'eau des boissons ne s’élimine que tardivement
par les reins. On a donné cependant des explications différentes
de celles que je vous propose. Falck a supposé que ce retard
est dit a ce que I'absorption se fait plus lentement chez le diabé-
tique, Yogel pense que ’eau est retenue dans les tissus. Si I'hy-
pothese de Falck est inadmissible, I'interprétation de Vogel con-
tient une part de vérité. En effet, le sucre s’accumule A la
longue dans les tissus, et, quand le sang a été dilué par les
boissons, le sucre des tissus soutire 'eau du sang a tel point
que I'edeme peut en résulter. Mais ce n'est 13 qu’une excep-

tion, et en réalité les tissus sont généralement trouvés secs chez
les diabétiques.
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La rétention de I'eau par le sucre explique encore pourquoi
la polyurie manque si souvent dans le cours du diabéte sucré.
La polyurie n’est pas, en effet, dans cette maladie, un symp-
tome essentiel; Pierre Frank l'avait déja remarqué quand il
désignait sous le nom de diabetes decipiens cette forme trom-
peuse du diabéte- sucré, sans polyurie. Il y a cependant une
certaine relation entre la quantité du sucre éliminé et la quan-
tité des urines. On dit que, pour 50 a 150 grammes de sucre
éliminé en un jour, la quantité d'urine est de 3 a 4 litres.
Quand la quantité de sucre reste inferieure a 50 grammes, la
quantité d’urine est de 2 litres a 2 litres 1/2. Quand le sucre
monte & 150 grammes pour s'élever jusqu'a 1000 et 1500 gram-
mes, la quantité des urines peut aller de 4 a 25 litres.

Cela parait contradictoire au premier abord, el il semble que
plus il y a de sucre, plus I'eau devrait étre retenue dans le sang.
Mais plus il v a de sucre dans le sang, plus 'eau s’accumule,
plus la masse totale du sang augmente, plus la tension intra-
vasculaire s’éléve. Or, 'augmentation de la tension intra-vas-
culaire a pour conséquence la polyurie. Elle met en jeu la
fonction du rein, elle forcela barriére rénale. La polyurie s’établit
dans le diabete, non parce que le sucre dialyse en emportant
avec lui son équivalent de diffusion d’eau, mais parce que le
sucre du sang augmente I'’eau du sang, d’ou résulte 1’élévation
de la pression vasculaire qui oblige le rein a sécréter. Ainsi le
sucre est en quelque sorte éliminé malgré lui.

L’hyperglycémie explique done la diminution de I’exhalation
pulmonaire et cutanée, le ralentissement de I’élimination des
boissons, la polyurie, la déshydratation des tissus avec ses con-
séquences, la soif et divers troubles fonctionnels et nufritifs.

Je ne veux dire qu'un mot des troubles fonctionnels. Il1y a
normalement dans I'économie une quantité déterminée d’eau qui,
dans le sang, comme dans les autres humeurs. comme dans les
tissus, est soumise & de trés minimes variations. Dans le sang
humain normal, la quantité d’eau ne descend pas au-dessous de
790 et ne monte pas au-dessus de 805 pour 1000 parties de

sang. Pour les tissus, les limites de la variation sont tout aussi
BoucHARD. — Nutrition. 13 '
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étroites. Pour la substance grise du cerveau, I'eau varie de 850
a 864 pour 1000. Dans les muscles, clle oscille autour de 750
pour 1000. Or, si I'on vient & produire la déshydratation de la
substance nerveuse, Ranke nous apprend qu’il en résulte une
excitabilité plus grande, suivie d’une fatigue prolongée. Si la
déshydratation porte sur les muscles, il en résulte des contrac-
tions douloureuses, des crampes que nous retrouvons dans la
symptomatologic du diabeéte, eomme nous y retrouvons aussi
divers symptémes nerveux qui relévent pour une part de Pexci-
tabilité anormale et de la débilité prolongée.
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GLYCOSURIE DIABETIQUE.

Origine de la glycosurie. Son utilité. Maximum de la proportion du sucre
dans les urines. Il n’y a pas de sécrétion vicariante pour I’élimination du
sucre. Maximum de la quantité du sucre éliminé. Variations de la glyco-
surie. Causes de ces variations. Diverses especes de sucres rencontrés dans
les urines diabétiques. Présence du sucre et du glycogene dans les tissus
du diabétique. Altérations de la bouche et des muqueuses. Troubles de la
nutrition générale.

Nous sommes en mesure, je crois, de formuler en quelques
propositions, I'économie du sucre chez les diabétiques. Chez le
diabétique, il y-a formation normale du sucre par le foie ; utili-
sation insuffisante du sucre par les tissus; accumulation de
sucre dans le sang; accumulation d’eau dans le sang, par le
sucre qui réclame un équivalent de diffusion et qui I’emprunte
aux tissus et aux boissons; augmentation par ce fait de la
masse totale du sang; suractivité consécutive de la sécrélion
rénale, d’ol polyurie qui emporte le sucre et modére I'hyper-
glycémie. Cette polyurie qui emporte le sucre, c’est la glyco-
surie.

La glycosurie est la sauvegarde du diabétique. Il ne faut pas
la contrarier; il ne faut pas craindre de la favoriser. Il faut se
garder de refuser, comme on le fait si souvent, les boissons aux
diabétiques. Il faut, au contraire, éviter les spoliations aqueuses
qui se font par d’autres voies que par la voie rénale. Et cepen-
dant les sueurs profuses, les diarrhées abondantes emportent du
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suere ; mais elles 'éliminent dans la méme proportion ot le sucre
exisle dans le sang. Vous obtiendrez rarement que, cliez un
diabétique, un litre de sueur emporte 5 grammes de sucre, mais
ce litre de sueur diminue d’un litre la quantil¢ des urines, et
1 litre d’urine pourrait éliminer jusqu’a 140 grammes de sucre.
comme I’a vu Lehmann et comme ont vu avant lul Vauquelin
et Ségalas.

C’est que le rein, qui est I'organe modérateur de la tension
vasculaire et de la masse totale du sang, n’influence cette masse
que par la soustraction de I'eau, non pas de I'eau de constitution
du sang, mais de I'eau surajoutée. Dans le diabéte, I'eau sura-
joutée, c’est I'eau de diffusion du sucre; et, si le sang ne
recevait pas incessamment par les tissus ou par le tube digestif
de nouvelles quantités d’eau surajoutées, le rein chez le diabé-
tique n’¢liminerait que I'eau de diffusion du sucre, c’est-a-
dire, d’apres les estimations de Becker, 7 parties d’eau pour
1 partie de sucre éliminé. Or, remarquez que si l'on a pu
trouver dans le diabete ce chiffre considérable de 140 grammes
de sucre par litre d’urine, 'eau de cette urine était exactement
I'eau de diffusion du sucre qu’elle contenait, 140 grammes de
sucre exigeant 980 grammes d’eau de diffusion.

Voila pourquoti je vous disais, dans la derniere lecon, que ce
chifire maximum de 140 grammes de suecre pour 1000 d’urine
ne sera jamais dépassé.

Il faut donc favoriser la sécrétion rénale et ne pas chercher &
provoquer une prétendue fonction vieariante, Un caleul dont les
¢léments sont faciles & trouver, nous apprend que la totalité du
sucre contenu a un moment donné dans I'organisme d’un diabé-
tique, pourraif, étre empori¢e par 212 grammes d’urine, tandis
qu'elle exigerait 5 litres de sueur. Il en est, sous ce rapport,
du sucre comme de I'urée : ¢’est an rein seul qu’il appartient
d’établir ’émonction de ces deux substances. Il n 'y a pas de
fonction vieariante pour I'¢limination du sucre, pas plus qul
n'y a, quoi qu'on en dise, de fonction vicariante pour I'élimination
de l'urée. La dlmlnutlon de la sueur chez le diabétique n’est pas
un inconvénient grave, mais I'anurie serait mortelle. On com-
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prend aussi que la polyurie n'a pas besoin d’étre excessive; et,
de fait, elle est moindre dans le diabéte sueré que dans le
diabete insipide. Dans la moitié des cas de diabéte, le sucre des
vingt-quatre heures ne dépasse pas 50 grammes, et dans ces
cas, la quantité d’urine s’éléve rarement au-dessus de 2 litres.
Il y a relation, mais il n'y a pas proportion entre la quantité de
sucre et la quantité des urines. En général, a une forte augmen-
tation du sucre correspond une augmentation notable des
urines. Le maximum du sucre éliminé a été, d’aprés une cons-
tatation de Dickinson, de 1500 grammes en un jour. Il est peu
probable qu’on rencontre des chiffres plus élevés, car il y a
une limite a I'élimination du sucre, c’est la production normale
du sucre. Nous avons, vous le savez, des motifs sérieux.de
penser que cette production normale est de 2 kilogrammes par
jour, et la vie ne peut se maintenir que si une portion notable
de cette masse de sucre est utilisée par les organes. Pour qu'un
diabétique éliminat plus de 1500 grammes de sucre, 1l faudrait
qu’il pat vivre en n’utilisant que 500 grammes de sucre, ou bien
il faudrait qu’il se soumit & un régime meurtrier et qu'il fit usage
de préférence des aliments qui lui sont interdits.

Chez un méme diabétique, la méme quantité du sucre éliminé
varie, sulvant les progres du mal, suivant la nature ou la quan-
tité des aliments, suivant certaines influences nerveuses ou
autres, capables d’accélérer ou de retarder la nutrition.

Le sucre, au début de la maladie, existe en faible proportion
et d’une fagon intermittente. On peut le constater en particu-
lier dans ces cas ou 'on soupgonne 'imminence du diabéte,
quand on surveille, par exemple, la santé d’'un enfant dont plu-
sieurs fréres ou sceurs ont succombé au diabéte. Ce sont des
traces de sucre qui apparaissent d’abord ou des quantités mi-
nimes ; on n’en trouve pas tous les jours; on n’en trouve pas &
toutes les heures de la journée. Légere et intermittente d’abord,
la glycosurie devient confinue et s’exagére; mais elle reste sou-
mise a des variations périodiques. Une marche inverse s’observe
quand la maladie s’achemine vers la guérison ; la méme suc-
cession se reproduit quand un diabéte récidive, puis quand il
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guérit. Quand les aceidents s’aggravent, on voil souvent la
glycosurie diminuer; elle peut méme disparaitre sous I'influence
de complications fébriles ou phlegmasiques. La quantité du
sucre diminue avec la consomption avancée, non parce que le
sucre est mieux utilisé par les lissus, mais parce que la dété-
rioration de I'organisme ou parce que la fievre s’oppose a la
formation du glycogéne.

Les aliments exercent 'influence la plus nette sur la quantité
du sucre diabétique. Cette influence est manifeste surtout apres
I'ingestion des farineux et du sucre. Au bout d’'une demi-heure,
l’augmentation de la glycose a été constatée par Boussingault,
par Kilz, par v. Mering, et ce n’est qu’apres quatre ou six heures
et méme plus, que la diminution de I’élimination serait sen-
sible. C’est ce qui résulte des expériences de Bouchardat et de
Traube. L’alimentation exclusive par la viande augmente éga-
lement le chifire du sucre, bien qu’a un moindre degré que les
aliments directement transformables en sucre. Tous les géné-
rateurs de glycogéne n’ont pas une égale action. La glycérine,
dit-on, quoiqu’elle passe pour étre un générateur de glycogene,
n'augmente pas le sucre; mais quelques observations cliniques
me portent & penser qu’elle n'est pas aussi indifférente. Les
graisses, en tout cas, ¢levent un peu le chiffre de la glyeose.
Or les graisses se résolvent dans I'intestin en acides gras et en
glycérine, et les acides gras sont sans effet sur la production du
sucre. On a dit aussi que le sucre de lait n’a qu’une faible
influence ; mais, sur ce point encore, je fais les réserves les plus
positives. Il est des diabétiques chez lesquels le lait ne parait
pas nuisible; il en est un bon nombre qui ont guéri sous
influence du régime lacté. Je crois cependant que cest la
I'exception, et j'ai vu des diabétiques chez lesquels 1'ingestion
quotidienne de deux litres de lait a fait reparaitre une glyco-
surie hors de proportion avec la quantité de lactose ainsi ingérée,
glycosurie qui a persisté pendant plusieurs semaines apreés la
suppression de I'alimentation lactée. De méme pour le sucre de
fruit qui est plus souvent inoffensif que le sucre de lait, mais
qui, chez certains diabétiques pourtant, augmente sensiblement
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la glycosurie. Le sucre de canne et le sucre de raisin exercent
constamment une action défavorable.

Il est des diabétiques chez lesquels I'utilisation du sucre se
fait d’une maniére si incomplete que, si 'on supprime dans
I'alimentation tous les générateurs de glycogéne, la glycosurie,
bien qu’atténuée, n’en persiste pas moins, le sucre formé dans
'organisme aux dépens de la matiére des tissus suffisant, et au
dela, 4 la consommation des organes. On comprend que cette
forme du diabete correspond a une lenteur excessive de la
nutrition; ce n’est donc pas sans raison que Seegen a établi
cette distinction des diabétes légers et des diabétes graves,
appelant diabétes légers ceux dans lesquels la glycosurie dispa-
rait quand on supprime les aliments sucrés et féculents, appe-
lant diabetes graves ceux dans lesquels la glycosurie, bien
qu’'amoindrie, persiste lorsqu’on modifie ainsi le régime.

La quantité du sucre diabétique est également soumise aux
influences nerveuses. Le choc traumatique, comme le choc de
froid, comme le choe moral, augmente ou rameéne la glycosurie.
J’ai vu un malade qui, devenu diabétique sous l'influence de
luttes parlementaires violentes et obstinées, avait guéri a I’occa-
sion d’'un changement de ministére qui avait mis fin a ses préoc-
cupations et a son excessive activité. Cet homme vint en Europe
gueéri; il alla faire une cure a Carlsbad, et pendant toute la
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