


DEDALUS-AceNo-FM 

I U 1111 111111111 ~ 
10700060748 





8tBUOTHECA daVCUlDADEdeIEDIC!NA 
.. /.. ~' 

DE SÃO PAULO . 

&...... . ... ... Prateleir'. ~ 
,. ~;r;?IN. · de ord?iã 







~ i ' 4 ' . . " ~~ 

" , . . \ 
- .-;.-.... . .. ' ., .... " 

~ . " 



EXTRACTO DO CATALOGO 
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",EDICOES PROPRIAS E LIVROS ' EM DEPOSITO 

ENSINO PRIMARIO 

1I!,pODlCeao ao livro da infancia (Syllabarlo).. 1120 

....... ., ....... ~e.leitora e pronuncia:da lingua portugueza, por Zaluar-. 300 

'UlWieIJI.lO de moral peligos~ por M. Ren,du.. • 150'0 

~~n.I!!Ii :imitadas diEsopo e Lafontaine, por Justinian? José de Rocha, 

com" vinhetas. 
~ .' , ~ ~ . 
!- ,~; : ' 

~~:vrõ.~ainfancia, por ZaIuar. 
. -' ,. '.'. - '. . 

. JI':-'f.!J ~,~ . .' . 

, ' 4.àlescencia, p'elo mesmo ... 
" ,) :· .. ·~~í .. '. 

livro de leitura graduada, idem, I vol. ornado com 
. ' ' ... " . . . . .. .... . 

, , ' 

.... ,I!III .. ~ •. li'w:ro de leitura graduada, idem, :f. vol. ornado com 

.- . , 
.' ,d~.coosà.s animadas e inanimada~;· iâenl. 

." .. ,~.:: ',(Guia dos professórces) par Uchoa Cavalcanti.. 
• .... r" _ 

l'i'lfiriade um bocado de pão, por Macé. 
[' ~:L",.. ~ !. '. . c 

, 
, . 

_." _"""0"'" 
_ . ~: ',!,..;~ , : , ..... t-, '.' , " 

l~s~mf .. ae llistoria 8agrada, por EdQm.. .. 
, , ~", . 

'_ ....... ~., '~Ofv;:;"_ 

~~ij~smo resumindo a hist,oria sagrada e doutrina christiÍ, 'por ' 
'. .~, h',,{ 

\{,.t{~. " 1/ 

.'-,. . ...:~.;.~>W. • : • '. ~. '1 •• • 

~chis~oda doutrina christâ, por Monsenhor Fonseca Lima; 

~,,~" ,p~a: ,escripta, por AdIer. 
,~ --~ .. , < . ~ : :.' . . 
'f' . . - . 

ra __ ~e~ n=--cional, por Aulete. 
-' -, ~.;:,;~ - -,' . . . -p., 

~leéta p~rtugue!l:a, para uso das escolas, por Andrad~. 

aBiadas, por Camões. 

. &yo .e~odo theorico e pratico de analyse eliynta .. 

:.ica/por Costa e Cunha. 
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'. t~"~~~:;~· ,~\ 

M'~_~u.~rjíGt, da infa~, ;liáTa exer.~~iQs de <ieitura de 
- 't o ' ~ 

'Yef0 nas :~o,las'publicas., por ~i)~dãô!. :~ ... ; : _ c. ,~ .. >1~~~~#~~ , . 
, Liç~es p~ati~sY.e,(.,i-t)lô~râ~hi .. ;, ~r , ~~tta,A~ihj:T ; ~~~ '~ , 

. ;~~,"!-,.~.' ~"~~;,.::,-~.:,,,:; ~,' A, .'.,"- ,'" .... ...,-',::,:",. '. < -'!:'., :'~"~-~~''';:~ ';,;..~ 

GraDi,ica .ãrialytica~ e exprieativa . d~iinguã;pbr~~gue:Za; óli~!l{: 
',~ -17,' •• ~-!.1,. .·;:.:;, "':,'.'- . ' . " '. , .. ;.< ':':-,: _ - _, ',r" '~ __ . _ ~ ,\'c 

';.:." ad~'ptad{lpela lnspecto~ia 'de Instruoção Puplica';; cóm.; approvà;çâo :,dd: 
~ "f"!. . "''''-. _, '. • , !, . . . -'. ::,:;". . .. ' _ 'ff " t' 

" Governo lmpex:ial pai'a cQmp~dio d~s. e~colaS' pubü~áfi',p~.o~y~et): 
. na'r'daI ,,', '. " ' , ',<;~ ';~~:: 

..... , ~" ' ~ • .••• ,' .-- ~ •••• ..... ' - ~! ••• , .. . ..:'. ,,' .. ~ , ... -,. " ...... . 
. ._,. ;'t;r ~~ 'I"Y _': •. ~--> ·'-4 .. ~ \ ' - •• /', 

8t~t~~~j.~ji:i.9dêeim~l por .T9tdâ9: .. " ~ ' , ' , , ;" ,~. , ;, . 
" ':, J,,:~~' ,,' ';:: ,~ ., ", • ,.,~'", ... ~' . '-l, "'~., 

C::omp~ndio de ',arithmetica , par;l instrÚtt9~â.~: iiri:maria,) , oI)ra" 

ad9ptàda, pela . Insp~et()ria de \Ih~e~âJ pUbliC~J ' ;~~! " ~fp~o~~i~:,~ . 
, , ',' .• " " , :". f'~ 

Geverno: I~ii~rial" ;p~10 , F!i~ Sr. ''Senad{),f '€lUolli., . ". ~'. _ , \ ~ ,. ' . ~:~J 
" . ' • -' , • ~ • • " ~. \-~-:-,:'~ '- ~ • >, • ~'" ,. •• :. • I .• ~~ 

,A.rithmeile;li .para cmJanea,. por PinheiroJuÍlÍli)n~.;,"j, ,~':i~ L , ... 
". \ ,,' " ',:" .<, " ~'t. .'. .:. ,"' . ~~~.:" '~, ~';~::'~ ~íp> ' . '.-: 

N~çiéS_ e~ementaresdegeog-:-ap;hiage.;"ali_~'~~i~lm~~( 
• .. " , " """ "" .. .J. '.,. ;-ll'~, . ' 

, ,dq Braz,il" ,por Zaluár •• ~ ,,, •• .. : ...... ' ,. ... '~ : . ~ , : ~, ,,.~~ , ., 
• h' '. ." • - •• -:- ;~;" 

,I - , .~ < '. ' :1 ' : , .;. , ". : , .... ',' : 

",<.~.C,ões da ',,~da;,pratiCa, por Felii Ferreira, õ-.aéd{éif!Õ ... '. , . ~ ., '. 
I., .':. • ":'" ' ' ' ''.. • ',.- -:. ";.,' , . .;.' ~j . , ' • 

N~&és,da :vida demestiea, pelo' mesmo, ,iileillllL · ... ~: :' . ~ ~'; ; • ~;:i."i~t~ 
~~., , .. , .' '. , . ~ .,' . ,>'~ ~ ~~~~::\,~' 
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ENSINO , SECUN)}A1UO " -

4:~lIectanea.s 'aos autores classico~ por CoutinhQ .. ~'~ ' . 
'. ,:;r. ).~;",':- .~. ·t.; '_~ ~ ,~ 

,Gra)DlÍli+tic. !ranc~sa, por Sevene. . " ., ,. " ~ i"<~ ;~:;', ,' ,;>"c 

',' Be=:tutés de C::liateã,ub~iand et du Théâ;tr~ Classi$ijiéF..rancm,~r,i 
par Marcou.. • •• _ 4 ~ ~ • , , ~ , •• ~~;, , .~" •• , o, ': .4;~ 
'~',"::'~ . ..2,:. í~·-o'~' ... ~ .. "" .• ~. /.:,1 ~ :~~~; .• ,,-l 

G:iii,. •• t.fca -prátic':L da lin~ua ingle~a,por Motta., , .~:i~~ " 
';''f>~t~I;:< \~- r,. "'-j ~"""~ '\ " _:' • ~ ~ '. ,"''''O!':,U'/,' 

Select!!{, passages'ofptose and 'Poetry, by M. N~ville,~:.: ... , ', .: . 
" . '''.< -.' . - ',' . ' , I " "1 ~n.,~ t, 

Gram~atica latiDa (exercicios e vocabulari~s), por. Clitii~l{;'~ír. 
, , .. , '.' ':' " ~ '.~ 

ao,:ór.Lticindo~~ . ~ •• . • '. ', ', , . "'. ' .. . , " ' : ', , )': };::~, 
'- , 

'~rte*e~sificato,ri~ (mediçãó dos versos latin:os), por Silveira.~.". , ; , 
, '. • • __ .' ,o;-.' ~~ , • ," ~ '/ .. 

Bistt8:ia . ". ~g~~ ~por L.,eitão. 
r~~~ ': ~:.~ {" ';: '. 7A~' ' .• \ 

Bistoria m.é4ia; 'pelo ;tn~8mo. 
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f":~lo.phia eleinellta.;- ·'(2o~peIidi()), 'por P~lissier·.~ · ~~. ~ ; :~ ~ 'c.· ' 
t~ ., .s- ~ , .~_.; :; ~ .~,; .. ~ ,( 

l~I\c~dor' d'e a titab'etica, por 'Eduarào de ·Sá:· ~. .;,' : ~ ' ~.. . ' .. 
,:t. : .. ,. ~ .. 
• e~.t~s ·de algebra pelo Éxm~ 'Sr. Senad',?! ottoni. -.~ 
',. - ' " . . 
,I ' 

g4~mleJl~to's de geometria, é trigonométri,a, pelo mesmo. 

180,et1 -~ his~oria de Brazil,ptofessadas no internato de Im­

.a .. . ~··~"' .... egi() de Pedro li, pelo professor, do mesmo cel~e,g~o., p~. Mat:-

.. -.. .' . •• i. • 

....... ·.· .. · ~s .,.uatro autores, coor~enaa~ pôr J.-A. 1. vOl. enc. 
. '. ..' ... ~ . . 

~'\II.l.t:::'s . .'::de :~a I'ontaine, choisies et annotées: 1 vóI.. enc. 

iW"I~'1::O& .... 'I::o, hy Longfellow, 1. voI .. en'c .. .' . 

ENSINO SUPERIOR 

r-~ ...... e~" 'BQmem,, (Conselheiro Dr. João .vicent~), ,Ele'~entos de 

, . .. . .... ' 

~t~do.:,.~~i~içO, ~o~re as Febres do Rlo de Janeirô, 1 v~l. in·:80 •• . '. 

~'~io' de. c)bserva~ões ,dê clínica medica en 1878, in-12 ~ 
1~:~: ':~e ',eIiÍliCa, sobre á Febre Ãmarella., ~ '·v~;. "~r~ ~ , - , 

... ":": '. ?,G.':- ... . 
r ' . ~ " 

I.ç~~~~,~kobr~ asmolestiás do systema' nérvoso, 1 voL i!l~br .. 
, '- ; . .. ,+. • . "t ' 

~ .". ~ . 

~XANTAJOSOS ABATIMENTOS ·NAS COMPRAS A'VULTADAS 
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',,: '. : ,. " , ' :', . -~.' .. 

" "' . 
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NOVIDADES DA BIBL,IOTÚECA INFANTIL ~ 
~. f . • ~~, 

C;O~TOS I~F~N'TIS 

" 3a' SERIE 

.' ' 
",::'~ 

O 22 Co 1/! ' :) 
' ~f . ,>S:pequenos albuns em 18°, cada um. 

" l': '/ Depois do estudo. o. As P.equenas Industrias. 

':,,2.' :-'Á Feira de Belem. . .... 

.- ,3. Historias alegres. 
,",4. \t~a.n~a ,e Germana .. 

6. Os Prazeres do Campo. 
7. Quadrupedes. 

' 8. Os Viajantezinhos. 

. ) 

t,', 

HISTORIAS I~F:&.~TIS 

3a SERIE 
..' " ~ 

• OCr. 45 
:t. : '. _ 
,',: t! ' .','~m dia bem aproveitado. 2. A Justica. 

" 

I " 
" 'i 

........ 

-, ~'. 4a SERIE 
~:), 
\:~;, ~ álbuns em 8°, cada um. o Cf. 60 ' 

, ~ t. A Educa~ão do menino. . -
2~ Uma Reunião em casa de Josephina. 

LEITIJRAS I~F A~TIS 

--, Álbum em 4°, perço. 1 Cr. 65 \; 

_ ... . Historia do admiravel Cavalleiro D. Quichote de la Mancha. 

"'-

. " .. - (~ " 

'- ' , Era uma vez um menino chamado Alfonso, que vivia no campo,nas prox~rru'~~!V 
• .... ;.'r .. ~._ :,,*:i· ,;-;,. 

- dades de ~uarda. Affonso era um 1'apazinho muito intelligente ,,~ com ~.t~Jf:i 
, , . , "Bin::.titi 



. '.-~9t~m: ili"..êl1oorr-eU-fhe '_" 'lU~e '~{}9>" 
~. , , . '."', ".,' . ~ -' _ '':'~~~~. :>1 . .11 

!ftJgq a pOr. ,e1l!prNtiê~. Juntou .. ás gravtrras. :'~V:;--~ê~fróu, . CO'a(1.fffr1à . ~s 
'.: " . ,.,.. ..... . ,. t . «'. . '... '. '('. , . 

(olhas d'um 'àlh~m é: ~screveu ... . . ' : " . . dS'. guiieilâs'+Jravitras$~r, . 
- ''':: ~.,-r11, :,'.,' ' .,.,,' "".;.::' " ""'i ' .:' :"a'''; -

de illustrações~ E" este' âJ:!iifm. 'que apresentamos aos riteni~08.· com' o tilul() de t 

~.FONSO OU O . ~PVEM PINTOR ', ''''~ .... 

.... c· _____ _ 

". " 

. ') D.ICCIO;NARIO-S ~; 

., . '-0-, 

"o~~~ .. a: - Di:oCOlrancezpOi"tilguez 
." ... :;' .. \'.,..... .' 

1. vot;o i· -SiJ-}; Nova ~edteão 1.885 .•• ' 
", il~,' ;t.-rr· './"~'.,' . ',~ . '.','" ." .. ,~" '. ':-

B~queie .. - ' Dtcc.o portugu'ez ft'am~ez, 1. 'Vol. 8°. .. .. . ....• , ..'8: ... 
• ,:' ,", ~"~ -,.~,,;:, ~'.' . .'" .' - ~ ~., ,,: . ;r':,.~" -10' .. '",.. • _ '\f.-~ •.. (.. . 

I'O"~~ Boquete ' ~IJicco. ·;portuguez 'fr;mdez 'e franoez .. p~~,t~IEii;· ~ .. :,' ,:".: ' .. 
2 .~j ;. ··s·:;, .' E' d· .. ' .' -.' . '. '-' . '··".'·f '-<,:' ';. 16 ·00 .. ·· 

... ~O.1~ ':. ~ ~ t.; ..L-~o'va , '~çao .. :, •• 'e .' _ _ • _ •• • ~ •• ' ~ ,-. ', _ ... . . ;" Ii . ,,:._ .. 'C~.', .... ' • fi," 

... ' .y, .... <':(.'.'....., ~~"-J ,;- " 

.ODse,b~1l8.uete. '- DiccOda linguR porhigue'za, l ' \reI, inL:i6',. ;. ;~ •. 
, - ,. ~ , 

Foiaii~a B~q,,1,e. ·--'Diéell dós synony:tnosda língua por,tijgueza; · ... ':;, . 

~. )~~~~Í(i~ d~um di'~i~niriopdeticô e dé ~pithetbs, l' voL iri~~õo. : ;: ~ .. $~ 1~··' . 
~Í":~'1I -... , . ~ ';'. . '.".. I" 

. ~~*seca -'Boquete.' - ' 'í)iccO ~a ligg1J:a p~rt~g,~eza, 2. vol. iJ;i-1p~ .. 
;.1_ "1 • , ~ 

, 'jl~ "Dic~O(n~vo) -p~rtatil da .liÍl~~Iap~rtugue:lt[i, 1. vol. in-18~â: ~;:':1 1. 50 
/'",$ '.~.-~ .... '- '., ,i' ,": ., ,.' 

F. de ~tJ.l'O Ifr.«ire. ~. Novo qi6c°francez portuguez)~oÍfi :a prQ:" < 
:';'~." • '-. ;, ~.: - '., • • '- - . . - - ! ~ ~'. •. 

nuncia'~rada, :~.aedição) t vOl. grande in-8°~ > = ,. •• • ••• , •. :,. ... i~;)} 

"ieyra.;~'bi6é'O :p()r~~~~.1iftguas, portugueza ingleii',e 'ingleiapor~ ' , , , 

·tugueza;2 'v:~. ;i~~i;6o~· .. .... .' .... c ., •••. •• ,. ' 'J; 1j(. 
, .' ~.~ l ':"": J • ~>. ''': ;, , 

Ema . .José' Fe....r~ira. '-·.Mªgrium lexicon Latinum et Lusitap~_~;-
'_" . '_. -. ': ' . .' J', .,,: 

1 vol. in-4°. ,. 

.., ...... -,.---



OA.SA EDJ:T'ORA 1::r 'DE . o6M~~ ' 
, de GUILLARD, AI,LI:AU D " Cf~ - " ., ".:':~ .. ' 

Paris - 47, Rua de Saint-André-des-Arts, 47 - Paris 

As nossas edições aoh'am-se á venda em tódas -as livrarias 40 ,Brazii , .. ,""c ',-" 

, ~ Kàndamos o nosSo Catalogo a quem nos 'ma,ndar um seno, de 200 reis. ' 
' W ... 

2a Edição, conforme as Resoluções da Conferencia de Berlim" , ~ 
d.o ~C>"VC> 

ATLAS UNIVERSA~' 
1,1· COMPOSTO DOS SEGUINTES MAPPAS -

" 1--Cosmographia. 
'2 ,Me,ppa dós- rio.s e montanhas. 
3 Mápea-mundi • 

. "_ 4 ~lítIUSjlj:lerio , -. Communicações 
, , " tel~graphicas.- Correntes ma· 

.', . ritimlls. , , _._ 
ti Linhas de temperatura e . distri-

buição geral da vezetação. ' do . 
'. glo.bo.. ' " 
6 Distribuição. gElral das raças hu­
. m~~ _ ' 
7 Distribuição geral das religiões. 

, 8 Europa. " • 
9 Afriéa. 

10 Asia. , 
ll',Ameriêa do Norte. 

:: rg~:::' : ~o ~!.~", ::m~~;.:~' 
15 brazil (Oeste). , I!0!Ianda. , ' 1-,'-" '1 Brazil ' (Sul). '; Sw~sa.".' ,-',' , 

, Plánta do Rio-de-Janeiro. 22 lhas Britannieas. 
lG Uruguay. ' 23 ! ,Snecia ,~ N, oruega. ',. 

- Paraguay. DinamarCá.:":, , 
, ' ~hi1!ata. 24 t~ia:. _. ", ''" ~ 

17 Bortugal e Colonias. ' , ç G:!~~! ,',- p8l1ÍnsüÍ~; , 
18 Mappa geplogico de Portugal; 25 { ' MOn'tenOftro.., -. .' do.s , -;", 
19 f Portugal e -Hespanha. ' Servia,'; ,'~ Balklll1s. '-," 

'l Planta de Lisboa . . - RWna~ª. ,,:,' /', ,'::;-
-.. '::--.- -. " 

" i~' ,.. FE;tTO , ,'. 
':éom a ~ éd'tlibo'ráçllo de distinétos professores de Portugal e Brazií, seglfndo os mais recentes trabal,r.JO'S' 
, àllemlles~' 41',azileiros, franeezes e portúguezes, conforme com os doeiJmen~os ameiaes do ministerio 

, obrasp'ubliéas db Brazil, do arehivo. milit'ar 'do, Rio-de-Ja.neit;o é da direcçilõ 'geral dllB t'rabalhos geo-' 
d~tcos de Portugal-. Desen1rado e gravado por ,G. LORS1.GNOL. Elegantem.ente cartonado .... , :1.0fr.50 . - '. .- . 

Novo Oiccionario " 

F'RANCEZ-PORTUGUEZ' 
P'ORTUGUÊZ-FRANCEZ 

Por JOSÉ da FONSECA &: J. I. BOgllETE 

Mova Ediçã,o 
Corrigida. e a.u.gJn.e:n.ta.da. por 'V-. J. O • 

.2 vols encadernados. 20 fr. 

BIBUOTHECA DE PORTUGAL E BRAZIL · 
EncyclopBdiadB SCiBncia, Arte B ~tttBratura 

- ,·0 N° 1 da Oollecção scientifica 

ALITTERATURA e a RELIGIÃO aos ARIAS na IBDlA 
o N° 1 da OollecglJo. littertiria' -

MAGOAS DE' WERTFÍER:.'· . 
J'or G. de Vasconcellos ABREU Por W. W. von GCETBE ' 

Omeier d'Aeadémie, ~rientaíista, Le;te de Samserito Traduzido do a/lem4(} por A R GoD9alv:es Vianna' ' 
- no Curso superior de Lettr.asem Lisboa. l!omaniBtB Poi1J!"/~ta h 

:1 f as : .. ! " : {6 • 
,,'. ' TIP. 

raris. - ... Typ. Guillard, AilIaud e Cia., 47,_ rua St.-AnMé.des-Arts. 1.8~8~ 
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lCOURS 
DE 

PATHOLOGIE GÉNÉRALE 
'.I 

PREMIERE LEÇON. 

lUÉTHODES ET DOCTRINES • 

., 
Hi stoire Ia chaire de pathoIogie 19énérale. - Broussai~ , Andral, Chauffard·. 

- Les oles· médicales. - Méthodes et doctrines. - Ecole hippocratique. 
- Observation. S'ystématisation. - Les nouveIles doctrines mé'dicaIes. Les 
agents infectieux. Les troubIes généraux de la nutrition. 

J'entreprends une tâche difficile, périlleuse : je dois ensei­
gner la pathologie générale, dans cette Faculté 4~raris ,.~ l1i a ~.,. 
pris une si grande part à la rénovation de la méd.ecine. J'ai ,~, 
pour me guider, des exemples illustres; mais la. gloire de mes 
devanciers m'effraye autant qu'elle m'encourage. Cette chaire 
n'existe pas enc.ore depuis un demi-siecle, et déjà 'il semble .\! 
qu'elle ait personnifié la médecine moderne, d'abord ' avec ses 
grands besoins d'affranchissement et ses élans réformat~urs, 
poursuivant plus tard, dans la sérénité que donne la pleine 
possession de soi-même, ,.~a marche plus calme et non moills 
laborieuse vers le prog'fes, et le réalisant chaque jour par la .. 
féconde alliance de ces deux grandes puissances du siecle, 
l'observatidn et ' l'expérimentation; s'arrêtant enfin dans UH 

recueillement méditàtif, jetant un regard, en arriere pour faire 
ceuvre de. justice envers le passé, pour reprendre possession 
de l'héritage ~égué par les siecles écoulés, pour renouer la tra­
dition iry.errompue. Broussais, Andral, Chauffard ont marqué 
ces . troi;s~apet; . 

.aO#cnAIÜlr ., . utrition. . : 
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Cette chaire a été créee pour Broussais. Lo grand agitateur 
était alors dans la plénitude de son talenL et de son autorit~. 
II semblait que sa chaire alIait devenir la tribune du haut de 
laquelle il aurait exercé son prosélytisme dominatour; il y 
trouva plutôt l'apaisement. ElIe relentit encore parfois de ces 
accents passionnés qui avaient ébranlé la vieille médecine; mais 
les esprits s'engageaient dans une autre voie. Broussais connut 
tOlItes les amertumes dn pontificat, la foi qui s 'éteint, les 
fideles qui s'en vont, le temple qui se vide, la négation même 
qui se tait, l'indifférence qui couvre touL J'ai entendu l'écho 
affaibli et déjà loinlain de ces luttes ardentes, de ces contro­
verses gigantesques. Aujourd'hui, nous sommes la postérilé, 
nous pouvons prononcer un jugement imparLial, nous devons 
rendre à Broussais la part de gloire qui lui est due. Ce qui 
fait sá. gloire, ce n'est pas d'avoir créé une médecin ti qui se 
disait physiologique, ce n'est pas d'avoir édifié un ~steme, 
c'est d'avoir porté la sape dans tous les systemes et préparé 
ainsi l'écroulement de son propre édifice, c'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, grâce aux travaux de Bayle, de Laennec, 
de Cruveilhier, d'Andral. En même temps, I' observation cli­
nique pure se perfectionnait; elle n'abandomiait pas la con­
statation des signes généraux et de l' ensemble évolutif des 
maladies, mais elle descendait dans le détail, elle se localisait, 
elle devenait en même temps plus pénétrante et déterminait 
pendant la vie ces lésions des organes que dévoilait l'autopsie : 
c'était l'CBuvre de Corvisart, de Laennec, du jeune professem' 
de pathologie interne de la Faculté de Paris, Andral, et aussi 
de son futur collegue, le plus illuslre des médecins contem­
porains, le grand survivant de cette glorieuse époque, le pro­
fesseur Bouillaud. A la mort de Brollssais, Andral qllitta sa 
chaire de pathologie interne et occupa la chaire de pathologie 
générale. 

~ .. 
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O'n peut ]ouer ]a laborieuse activité d' Andral, dont, témoigne' .. ''!- , 
~ . \ ~ 

l' étonnante abondance des matériaux accumulés dans sa ~li; •. , 
nique médicaIe; on peut vanter ses éminentes qualités d' ob,~.~. 
servateur, soit au ]it du rnaIade, soit à la table d'autopsie; ce ... '" 

" '" qui m'a le plus frappé en lui et ce qui me parait être l 'exprês~' 
• # 

sion dominante de cette grande physionomie rnédicale, c'est le 
calme dédaigneux avec; lequel il assiste aux luUes et à l' effon:-
drement des systemes, c' estson appel incessant à 1'0bserv~tiÓn: ' 
pure dégagée de toute préoccupation doctrinale, c' est son euIte :­
pour la constatation sincere, désintéressée, des phénomenes 
morbides et des lésions pathoIogiques. 

, 

AndraI avait, dans cette époque de rénovation, établj sa 
réputation sur les travaux qu'il consacrait aux lésions.Joc?les; ;'1 
il était un, d~s maitres de l'anatomie p~tho1ogique, il était le 
vuIgarisateur 'e plus ardent de l'au~cultation; cepend~n ... t il 
revendiquait l'importance qu'il , convient d'apporter à l'état 
général dans les rnaladies; il s ' ordonnait, dans les fievres, .~:~ -. 
les lésions locales à l'état infectieux de l'qrganisme. Là, comme 
dans d'autres aflections, il appelait l'expérimentation à son 
aide et inaugurait avec Mage.:qdie la pathologie expérimelltale. 

On a dit qu'il fut le restaurat.~ur de l'humorisme. 
La vérité, c'est qu'il a, par l'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 
regles et sa méthode, teIle qu'il l'appliqllait au corps v,~vant et 
aux organes morts, ill'a appliquée aussi à l'étude du sá~g, de 
la respiration, et il a jeté, avec la collaboration de M. Gavarre~ , 

les fondements de l'humorisme moderne. . 
L'amvre d'A.ndral repose tout entiere sur les faits, sur leur 

groupement, sur leur comparaison. S'il formule une regle géné­
rale en patlÍologie ou un précepte thérapeutique, c'est l'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.,l'évidénce, des(loc­
trin~s à la lumiere desquelles on peut interpréter les faits, des 
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idées suprêmes, des principes dont on est autorisé à déduire 
les conséquences. Cest à cette nffirmation, à cette démons­
tration que Chaufrard a consacré pendant trente-quatre ans 
un talent incontesté, une éloquence entrainante, un labeur 
incessant, depuis son Essai sur les doettines médieales jus­
qu'à son Livre SUl' la vie. Ces vérités fondamentales sur 
lesquelles Chaufrard fait reposer la science de la vie et qui 
lui permettront de porter un jugement sans appel sur toute 
doctrine, ces vérités sont l'autonomie de l'être vivant, son unité, 
sa spontanéité, sa finalité. Or, ces vérités, qui se présentent à 
Chaufrard avec la marque de la nécessité et de l'évidence, il 
affirme que ce sont les vérités trnditionnelles, et il conclut en 
ces termes : « Être conforme ou contrnire à la tradition, c' est, 
d'ordinaire, être conforme o-u contraire à la vérité elle-même. » 

Affirmation audacieuse, ou l'éblouissement que cause ]e para­
doxe empêche de découvrir un fond réel de vérité. Ce procédé 
de dialectique était habitueI à Chaufrard. Avec une conviction 
absolue, il produisait une idée en opposition avec le sentiment 
dominant; et, de peur de l'afraiblir par l'apparence d'une con­
cession ou d'une capiLulation, il s' efrorçait de mettre en lumiere 
les points de dissidence et revêtait l'idée d'une formule agres­
sive. On eut dit qu'il préférait le défi à la persuasion et que, 
convaincu du triomphe définitif de la vérité, il lui suffisait de 
combattre et de souffrir pour elle. II a combaHu et il a souffert. 
En efret, il n 'a pas rencontré partout ces acclamations qui 
l'ont accueilli plus d'une fois à la tribune de l' Académie ct ces 
applaudissements sympathiques qui s'adressaient surtout à 
son caractere, à son ardente conviction, à l'élévation de son 
langage, à 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 
à la rechercher, et ses amis pourraient dire que les blessures 
reçues n' ont pas fait naitre chez lui l'animosité, ni l'aigreur. 

On a répété bien souvent que Chaufrard était dans I'École 
de Paris l'unique représentant de I'École de Montpellier. 11 y 
a dans cette affirmation une triple errem'. 

Bien des affinités rapprochaient Chaufrard de que]ques-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 ffiuvres de 
Chauffa.rd ou 1'0n ne puisse trouver une critique respectueuse 
et sympathique des tenuances de cette École, et la dissidence 
s'accuse quand on lit Ies appréciations moins réservées portées 
sur la philosophie médicale de Chauffard par Ies défenseurs 
autorisés de ce qui fut la doctrine de Montpellier. 

Mais notre illustre Faculté dll Midi n'est plus la gardienne­
jalouse d'un dogme, ni la dépositaire exclusive de vérités tradi­
tionnelles; de même, l'École de Paris n'est plus la citadelIe de 
l'organopathie. Le mouvement scientifique, qui differe suivant 
les temps et dont la formule varie avec les siecles, n'est plus 
influencé aujourd'hui par les latitudes. Tous les savants, à la 
surface de notre planete, vivent en état de communion intime 
et constante, et, si qllelques 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 fo'nds commun de connaissances légué par Ies siecles 
et enrichi par Ie travail de chaque jour; il y a aussi une mé­
{hode 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 sure, la plus expéditive 
et la mieux appropriée aux besoins uu temps présent, Ies modes 
divers d'investigation qui ont profité aux époques antérieures. 

Cette discipline médicale universelle est la filIe et l'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 l'observation et qui, pour ce 

" 

motif, contenait en puissance toutes les découvertes des siecles 
ultérieurs. 

Messieurs, ce qui caractérise une école, c'est tantôt une 
méthode, tantôt une doctrine. 
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La méthode de l'école hippocratique est inébranlable, et, 
s'il n'y avait dans l'ceuvre d'Hippocrate que la méthode et les 
faits constatés par l'application de cette méthode, on ne trou­
verait pas un médecin digne de ce nom qui ne se fit gloire de 
se déclarer hippocratiste. C'est que les conquêtes de l'obser­
vation sont indestructibles; c'est que les faÍls bien observés 
prévalent contre tous les systemes. Je ne sais si c'est la méde­
cine de Cos que visait PIaton lorsqu'il dit : « La médecine 
recherche la nature du sujet qu'elle traite, la cause de ce 
qu'elle 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 T1'aité de t'Ancienne Jnédecine, s'éleve si éner­
giquement contre l'hypothese et préconise exclusivement la 
recherche du fait, du réel, de ce qui est ("Co EÓV). « On est bien 
obligé de se servir d'hypothese, dit-il, si l'on veut discourir SUl' 

les choses occultes, parce que toute vérification est imprati­
cable ... mais la médeeine n 'a pas besoin d'hypothese. » Et 
ailleurs : « Si la médeeine pouvait être déduite de l'hypothese, 
il n 'y aurait pas de bons et de mallvais médeeins; ils seraient 
tous également inslruits ou également ignorants. ) L' observa­
tion dont Hippocrate fait le fondement de la médecine, e'est 
tout ee que le médecin peut constater, e'est tout ce que le 
malade ressent, e'est ee que d'autres ont pu voir, ce sont (( ces 
nombreuses et excellenfes découvertes accomplies dans le long 
cours des siecles »; et il iljoute : (( 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 pythagorieiens, c'est cette idée que la santé est 
maintenue par le juste méIange des humeurs et que la maladie 
est produite par leurs inégalités. La science a répudié cctte 
doctrine. 

L'autre principe, c'est ce qu'il appelle la nature médicatrice. 
C'est le fondement de toute médecine naturiste, c'est l'idée 
mere de toutes les théories pathogéniques de l'époque moderne 
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ce n'est pas une hypothêse a priori; c'est une déduction des 
faits ep1pruntés à l'observation journaliere des actes morbides; 
c'est l'expr~ssion' concise et saisissante de cette vérité expéri­
mentale que, lorsqu'une cause nuisible lese une partie du corps 
ou trouble le jeu d'une fonction, sans que la mort en résulte 
immédiatement, iL,se produit dans la partie intéressée ou dans 
tont l'organisme une série d' actes qui ont pour effet ou pour 
tendance de réparer la lésion et de rétablir le fonctionnement. 
De là à dire que la cause nuisible met en jeu une propriété 
naturelle de l'organisme qui tend au rétablissement de la santé, 
et que la maladie est l'ensemble des actes qui doivent conduire 
à la guérison, iln'y avait qu'un pas, et ce pas a été franchi par 
la plupart des théoriciens de la maladie. Ce fut également l'idée 
dominante des grands cliniciens de tous les temps~ 

J e n'insisterai pas sur les antres systématisations ;:générales 
qu'Hippocrate a déduites de l'observation des faits morbides. 
Son idéede l'unité de la maladie ou les phénomenes suc­
cessifs qui prennent place dans le développement évolutif d'une 
maladie particuliere ne lui semblent pas être des accidents 
isolés, indépendants, fortuits, mais des manifestaLions subor­
données, solidaires, l'eliées par un enchainement hiérarchique; 
son opinion sur les crises, SUl' la signification des jours criti­
ques, sont autant de généralisations l~gitimement déduites 
d-'une observation qui n'étaitpas parfaitB, et, à ce titre, éter­
nellement soumise à la revision, à la vérification de l' observa­
tion ultél'Íeure. 

Vous le voyez, Messieurs, des les origines de la médecine, 
l'observation a été le fondement de la science, et la raison grou­
pant et comparant les faits, s'est élevée aux formules gé'Ii'érales 
quí sont les principes de la science, les regles de l'art, regles 
et, príncipes auxquels je me refuse à donner le nom de dogmes 
et -de lois immuables. Ces origines de la science médicale, 
Baglivi les a indiquées en qqelques mots : « Necessitas medi­
cinam invenit, experientia perfecit... regente ac moderanle 
rationis lumine. » 

Ainsi, dês l'aurore de la médecine, nous .trouvons l'observa-
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tion, mais en face de l'observation nous rencontrons la systé­
matisalion. N ous maintenons la prévalence des faits ;. mais 
nous n'avons pas cet hérolsme slolque qui consisterait à arra­
cher des ent1'ailles de I'humanité, ce besoin invincible de cher­
cher le pourquoi des faits. Toutefois, si nous risquons des 
interprétations, nous les soumettons au contrôle et à la vérifi­
cation de I'observation. Nous pouvons tenir en défiance la syn­
these; mais nous devons reconnaitre, comme loi de l'évolution 
scientifique, que la médecine a, de tout temps, sacrifié à la 
synthese; et Pon 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 être 
ainsi des premiers âges de notre science, qui, n'ayant pas 
encore eu le ]oisir de pénétrer dans les minuties de l'analyse, 
ne pouvaient considérer les faits morbides que d'un point de 
vue général et d'un coup d'CBil d'ensemble. 

J e ne viendrai donc pas dans cette chaire vous révéler des 
vérités absolues, éternelles. L'absolu n'appartient ql1'aux ma­
thémaliques, et, dans le domaine de l'observation, les vérités 
éternelles ne sont que des vérités de l'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 façon confuse et incomplete; puis les 
points de vue changeant et se multipliant, nous arrivons à en 
avoi1' Ulle llotion plus précise et pIus exacte; mais, quand nous 
parvenons enfin à formuler la loi d'un phénomene morbide, 
nous devons savoir que cette loi n'est que l'expression de con­
statations empiriques et non le príncipe nécessaire d' ou doivent 
dériver fatalemenL les faits particuliers. 

Nous procédons en médecine comme Képler procédait en 
astronomie. II avait été frappé par cette remarque que la durée 
des révolutions planétaires a quelque rapport ave c la distance 
qui sépare chacune d'elles du soleil; il expérimenta en que]que 
sorte sur les nombres et arriva par le tâtonnement à reconnai­
tre que le carré des révolutions est comme le cube des dis­
lances moyennes, et vérifia que ce rapport, dont il ne concevait 
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pas la raison, était le même pour chacune d'elles. 11 avait ainsi 
formul~ une loi empirique, analogue à celles qui sont de notre 
domaine; la loi ne fut vraiment scientifique que lorsque Newton 
démontra par le calcul qu'il ne saurait en être autrement. 
Ces lois existent aussi en biologie, je ne les nie pas; mais je 
les ignore et je n'entrevois pas l'avenir ou la loi empirique 
disparaitra et ou l'on pourra déduire les faits biologiques de 
notions abstraites absolues. Sachons donc 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 l'expression 
de faits communs empiriquernent observés. Ainsi comprises, 
les lois médicales sont des systématisations légitimes et utiles. 
Nous ne savons pas ce qu' est essentiellement la pneumom.c, 
nous ne connaissons ni sa nature, ni son mo de de production ; 
mais nous sommes renseignés sur quelques particularité,s de 
son mode de terminaison, et la science a pu à diverses époques 
ébaucher quelques traits de cette systématisation. Hippocrate 
avait reconnu que lorsque cette maladie arrive à la résolution, 
lorsqu'elle se juge, la crise s'nccompagne d'une modification de 
l'expectoration d'un changem'ent subi par la matiere peccante 
qui est rejetée au dehors, et la crise pour lui était le résultat 
de la coction de cette humeur. Apres plus de vingt siecles, 
Laennec reconnut que la résolution de la pneumonie consiste 
en la disparition de l'hépatisation, et il assigna comme carac­
tere à ceUe résolution les phénomenes stéthoscopiques produits 
par le retour de la perméabi1ité pulmonaire, par la liquéfacti~n 
de l'exsudat. La disparition du souffle et le retour des râles 
crépitants n'étaient que la constatation d'un nouveau rapport 
des choses; c'était considérer d'un autre point de vué la même 
modification humorale qu'Hippocrate .aUribuait à la coction. 
Encore quelques années, et 'Vunderlich assigne à la crise un 
autre caractere dont on ne saisit ni directement ni facilement 
les rapports qu'ellc pellt avoir avec la coction d'Hippocrate et 
avec la résolution de Laen.nec, 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, aycc la modification de l'expectoration, un autre phé­
nomen e critiquc apparait : c'est le relour des chlorures dans 
les urines, et I'on a pu comprentlre que, si les chlorures avaient 
été fixés dans l'exsudat, ils pouvaient être repris par le sang 
et lívrés aux sécrét.ions an moment ou la coction liquéfie cet 
exsudat, motlific l'expectoration et renLl au poumon sa per­
méabilité. 

Je viens de prendre pour exemple une systématisation qui ne 
porte que SUl' un point reslreint et uont l'importance est relali­
vement minime. Mais nous vivons à une époque ou la doctrine 
va se renollveler 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 l'étiologie empirique ne 
s'éclairent plus seulement aux lumieres de l'anatomie et de la 
physiologie pathologique; la médecine réc!ame Ie concours des 
sciepces voisines, de ce que nous appelions les sciences acces­
soires, de ce que récemment, dans un document officiel, je 
voyais avec plaisir désigner plus justement sous Ie nom de 
sciences auxiliaires. La chimie et les sciences nalurelles nous 
apportenl une assistance dont Ies conséquences semblent devoir 
dépasser les plus ambitieuses espérances. 

Nous savions qu'un membre entier peut être écrasé, que les 
os peuvent être broyés, les muscles dilacérés; que cependant 
il peut ne résulter de si effroyables désordres, ni gangrene, ni 
suppl1ration, ni réaction phlegmasique locale, ni relentissement 
fébrile général. Nous savions que la réparation s'opere ainsi 
par les seuls actes physiologiques, à la condition que la peau 
n'aura pas été intéressée dans la hlessure, que la plaie ne sera 
pas exposee. Nous savions d'aulre part qU 'lme excoriation en 
apparence insignifiante peut devenir le point de départ de com­
plications locales sérieuses et d 'accidents générallx graves, si 
elle est ou demeüre au contact de l'air. On en avait conclu que 
l' air peut, dans cerlains cas, être le vectem' de quelque agent 
nuisible, et Ia chirurgie avai! imaginé des méthodes qui pré­
munissaient l'organisme conlre la ' conlamination qui peut se 
faire par l'air. Cc 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 biologie transcendante qui sem­
blait d'abord ne pouvoir intéresser en rien la médecine. II s'est 
trouvé que M. Pouchet croyait .à la génération spontanée et 
que, M. Pasteur n'y croyant pas, la controverse fut poursuivie 
avec l'ardeur et l'entrainement qui appartiennent aux grands 
caracteres et aux grandes convictions; les savants se diviserent 
en deux camps, et le public se passionna pour le débat. La 
question était posée de télle sorte qu'elle ne pouvait êtreclose 
que par une solution l.1éfinitive. Les recherches se multiplie­
rent, les expériences furent variees à l'infini, et l'on arriva 
à cette démonstration : c'est que partout naissent des êtres, 
mais que tOlljours ils ont des générateurs. On fit voir que les 
fermentations , sont produites par des ferments figurés, par 
des êtres vivants, par des organismes inférieurs; mais le pan­
spermisme, qui a tant agité notre époque, prouva que ces êtres 
avaient leurs générateurs dans l'atmosphere. II fut établi aussi 
que la putréfaction n' est qu'une fermentation et que la matiere 
morte est détruite par ces organismes minuscules; mais on 
arriva également à cette découverte que, parmi ces ~~res, il 
en est qui peuvent vivre et se multiplier dans la rnatiere 
vivante et entrainer sa mort. Une des plus grandes révolutions 
de la médecine fut l'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 procédé S 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 
à bénéficier des nouvelles docLrines; la médecine proprement 
dite s' en empare pour éclairer lap~Lhogénie, pour formuler 
une hygiene nouvelle, pour :l,rectifIer la thérapeutique. Voilà 
donc un systeme nouveau en médecine, une notion directrice, 
dont il nous appartient de déLerminer le domaine ou elle peut 
trouver son application. Je ne crois pas qu'aucune époque ait 
assisté à une plus grande et plus fructueuse réforme de la 
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doc1rine médicale, et je me pIais à reconnaitre que no1re 
génération ne lui a pas opposé les résistances obstinées qui 
ont si souvent retardé l'avimement dcs vérités scientifiques. 

Une autre notion moins brillante, mais peut-être plus 
féconde encore, s'introduit lentement et presqlle silenciellse­
ment dans ]a science: c'est la notion des troubles généraux 
de la nutrition. II semble qu'on ne les eut pas soupçonnés 
à l' époque oú I'on discutait avec tant de véhémence, dans cette 
École même, sur les maladies sine materiâ. Il est hors de 
doute f[u'il existe des états morbides de tout l'organisme dans 
lesquels l'anatomie même la plus délicate ne peut démontrer 
aucune modification anormal e dans la forme, dans la slructure, 
dans l'arrangement deséléments anatomiques; il se peu1 
même que la chimie n'arrive pas à démontrer la moindre 
difiérence entre ces élémcnts et ceux d'un organisme sain. 
Mais si, considérée à l'état statique, la composition de telle 
cellule est normale, il se peut qu'à l'état dynamique elle dévie 
notablement du type physiologique. I1 y a en effet à considérer 
dans la cellule vivan1e autre chose que la quantité de matiere 
constituant cette cellule morte. La vie d'une cellule, c'est 
l'instabilité et la mobilité de la matiere qui la compose. e'est 
un incessant mouvement de péné1ration et d'expulsion de 
matiere, de métamorphose assimilatrice et de transformation 
désassimilaLri ce ; c'est un tourbillon dont la rapidité peu1 
osciller à l'état normal dans des limites déterminées, mais 
dont I'intensité ne peut être exagérée ou réduite sans qu'il en 
résulte un trouble physiologique. La ma]adie garde pour carac­
teres une altération chimique et physique, mais cette altération 
n' existe que pendant la vic de l' élément, et peut ne pas laisser 
de vestiges apres la mort. Les accélérations, les ralentis­
sements, les perversions de ce mouvement nu tritif peuvent 
avoil' poul' conséquences un changement dans les propriétés 
physiologiques des particules élémentaires ; elles retentissent 
secondairement sur la constitulion des humeurs . elles mettent , 

. anormalement en jell les grands appareils, soit qu'une plus 
grande quantité d' oxygene devicnne nécessaire pour des com-
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bustions plus actives, soit que les émonctoires doivent rejeter 
à l' extérieur une quantité plus considérable de principes excré· 
mentitiels. Le trouble nutritif peut être moins accusé et ne 
pas provoquer pendant longtemps de manifestations morbides. 
Mais, s'il ne constitue pas la maladie, il n'est déjà plus la 
santé; il est la phase préparatoire, la prédisposition, la dia­
these 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 aigue n' est qu'un accident 
paroxystique qui tend à rendre momentanément à l' organisme 
l'activité normale des métamorphoses de la matiere. Tel autre 
trouble nutritif s'eIifpare de l'homme pour toute la durée de 
son existence, et, quand r OI produit la maladie, il impose à 
cette maladie la chronicité, .à la façon de toutes les causes 
permanentes. f .,. 

Cette question de,.s altérations générales de la nutrition envi-
sagées comme causes de maladies peut paraitre encore bien 
obs~ure; la science posse de cependant de nombreux documents 
qui peuvent l'éclairer. e'est l'examen de ces documents que 
je veux faire pendant le cours de cetle année, en m'atlachant 
plus particulierement aux maladies qui dépendent de la nutri­
tion retardante. 

J e ne chercherai pas à ressusciter le vieil humorisme, qui 
est définitivement mort; mais, fidele à la méthode mé<1icale 

11 
telle que je vous l'ai exposée, je poursuivrai l'observation dans 
les symptômes, 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, à quels résultats elle abouti~; comment :.elle 
nait, comment elle évolue, comment elle finit, comment elle 
peut être abrégée. Dans cette voie, je suivrai le sillon tracé 
par Andral et me tiendrai 'pour honoré si je puis, même de 
loin, marcher dans la trace d'un tel maltre. 

'. 

'. 
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Constitution de la matiere orcranisée. - Individualité élémentaire. - Vie et 
mutation nulrilive. - Phén;menes physiques et phénomenes chimiques des 
mutations nulritives cellulaires. - l\latiere circulante. - Mutations fonc­
tionnelles. - Mutations respiratoil'es. - Mutations digestives. - Activité 
de l'orcranisme vivant. - Forces de tension. - Leurs origines. - Les forces 
extérie~res. - Aliments, chaleur, lumiere. - Systeme nerveux. - Variabi­
lité des forces élémenlaires. 

Nous abordons aujourd'hui l'étude des modifications patho­
logiques de la nutrition non seulement pendant l' évolution des 
maladies, mais aussi pendant leur phase préparatoire et pen­
dant la période ue déclin qui conduit à la guérison. Cette étude 
suppose la connaissance de la nutrition nórmale. L' état phy­
siologique doit en effet toujours éclairer l'état de maladie. 

Être malade suppose vivre; et vivre suppose être organisé. 
J e dirni donc deux mots des caracteres de l' organisation, afin 
de fixer dans votre esprit la constitution de ce qui est le 
substratum de toute vie et de toute maladie. J e n' étudierai 
pas l' organisation dans ce qu' elle a de plus complexe, dans 
l'organisme entier, ou dans un appareil, ou dans un organe, 
ou même dans un élément anatomique. Je chercherai ses 
caracteres dans les parties irréductibles, ann 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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ditlérents ordres de matiere : en premier lieu, des composés 
organiquesJl à composition atomique extrêmement complexe, 
quaternaires, azotés, peu stables, quelques-uns accessoirement 
sulfurés, qu?lques autres accessoirement phosphorés; ce sont 
des substances colloldes, albuminoldes ou protéiques. A ces 
composés viennent se joindre d'autrcs 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 l'individualité com­
posée et l'individualité élémentaire. 

Si je parle d'individualité composée, ce n'est pas que je 
prétende retireI' à l'être v~vant son caractere d'unité. L'indi­
vidualité cellulaire n"empêcbe pas l'unité de l'être collectif. 

Si le caractere de l'être repose SUl' lef3 propriétés des élé­
ments, il n'en est p.as la résultante; l'arrangement des parties 
détermine les attributs supérieurs : avec du cuivre et de l'acier, 
je puis faire une lampe ou une montre; les propriétés des élé­
ments constitutifs restent les mêmes dans les deux cas, l'arran· 
gement de ces éléments détermine seul l'adaptation à des fonc­
tions différentes. 

Si nous voulons comprendre comment cette substance orga­
nisée s'individualise par la vie, il faut interroger son activité, 
non dàns ce qui est complexe, mais dans ce qui est simple, 
revenir encore à l'étude des particules vivantes élémentaires. 
Ces particules vivantes, ~IlJ effet, comme les organismes les plus 

~ .• , ... J' 

compliqués, naissent et meure~t : ce sont eles caracteres com-
muns; quelques-unes, aprês -la naissance, grandissent et se 
multiplient, d'autres enfin sentent et se meuvent .. : ce sOl\t là 
des attributs supérieurs, mais qui sont lo in d'être universels. 
Tout cela, c' est la vie assurément; mais tous ces caract~res 
n'appartiennent pas à tOl1te particule vivante soit des ' orga­
nismes élémentaires, soit des organismes complexes. 

Ce qui est commun à toutes les particules vivantes, c'est un 
mouvement moléculaire spécial, qui n'appartient ni à la matiere 
inorganique, ni à la matiere organique morte. L'effet de ce 
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mOUYCOlcnt, c'est d'entrainer dílns l'intérieur de Ia pílrLicule 
vivan te dcs míltieres extérieures qui ne son1 pas vivantes, de 
leur fílire subir des métamorphoses chimiques que j'appellerai 
Yivifiílntes, pílrce que, sous l'influencc de ces mélamorphoses, 
ces 1l1íltieres deviennent partie constiluante de l'élémenl vivant 
et participent à sa vie; c'est de faire subir encore à Ia sub­
stance vivante de nouveIles métamorphoses chimiques que j 'ap­
pelIe rétrogrades, parce que, S011S leur influence, Ia matiere 
cesse d'être vivante; c'est enfin d'expulser ces derniers pro­
duits de décomposilion. Le caraclere commun de l'ac1ivité de 
tou1e particule vivante, c'est donc un double mouvement 
rnoléculaire, continu, d'introduction et d'expuIsion, en même 
temps qu'un double travail conlinu de transrnutation chim'ique, 
l'un qui suit l'introduction, l'autre qui précede l'expulsion. 
D'un côté translation, de l'autre transmutation : double travail 
physiqne en même temps que double travail chimique. Ce sont 
ces phénomenes de la mutation intra-organique que l'on dé­
signe d'ordinaire sous le nom de nutrition et que je préfere 
nommer mutation nutritive. 

Si cette mulation nutritive est le caractere commun de tout 
ce qui vit, si elIe est la caractéristique générale de la vie, la 
meilleure définition de la vie sera celle qu'a donnée Aristote : 
« La vie est l'ensemble des opérations de nutrition, de crois­
sance et de destruction. » C' est l'idée que de Blainville a 
exprimée en d'autres termes : « La vie est le double mouve­
vement interne de composition et de décomposition à la fois 
général et continuo » Donc Ia nutrition, c'est Ia vie; et par 
nutrition j'entends la mutation nutrilive avec Ia sianification o 
spéciale et restreinLe que je viens de donner à ces mots. e'est 
la vie avec son double mouvemenl d'assimilation et de désassi­
milation, de création el de destruction. 

Vous avez pu comprendre, Messieurs, que dans cette concep­
tion, l'assimilation comprend un acte physique, la translation 
de pénétration, et un acte chimique, líl 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. Ges deux phénomenes : a~similation et désassimi­
lation sont len général simultanés et paralleles, mais non d'une 
façon constante, même à l'état physiologique. La croissance 
physiologique en eflet est la prédominance de l'assimilation sur 
la désassimilation. Dans les conditions pathologiques, cette 
prédominance de l'assimilation produit l'hypertrophie, tandis 
que l'atrophie résulte de la prédominance de la désassimiIation. 
J'irai plus loin, et je dirai que, même dans chacun de ces deúx 
phénomenes, l'acte physique et l'acte chimique ne sont pas 
indissolublement enchainés l'un à l'autre. Mais chacun des 
quatre aetes auxquels l'analyse peut réduire la mutat~on nutri­
tive est absolument nécessaire à la vie; aucun d'eux ne p eut 
€tre longtemps entravé ou supprimé snns que le mouvement 
moléculaire s'arrête, sans que la vie s'éteigne. Permettez-moi, 
Messieurs, de motive r cette assertion. . 

Je suppose que la translation de pénétration soit supprimée. 
Par ce fait, le premier acte chimique est également sllpprimé; 
il ne peut plus se produir.e aucune transmutation vivifiante. II 
ne reste donc que les deux derniers actes, la transmutation 
rétrograde et la translation expuIsive. L'etfet de la persistance 
de ces deux phénomenes, c'est la di'minution de la masse de 
l'éIément non jusqu'à ce qu'il ait disparu, mais jusqu'à ce que 
sa substance ne contienne pIus les divers matériaux constitutifs 
dans la proportion nécessaire pour que la matiere organisée 

~ 

puisse vivre. La diminlltion de l'éIément n'irait même pas jus-
que-Ià, la mort arríveraitplus tôt : car Ies deux actes de la 
désassimilation consommen1 de la force. Sans doute, dans les 
conditions normales, iIs dégi:t'gent aussi de la force par le faH 
des oxydations qui les accompagnent; mais, dans l'hypothese 
de la suppression de l'apport, l'oxygene fait défaut, la force Con­
sommée ne se reproduit pas, le mouvement doit donc s'arrêter. 

Supposons maintenant que le second terme seul, la transmu­
tation assimilatrice ou vivifiante, soit supprimé. L'apport con­
tinuant, les matériaux qui viennent du dehors (s'accumulent 
dans l'élément jusqu'au moment ou iIs s'y trouvent dans la 
même proportion que dans le liquide ambiant. II y a, à ce 
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momcnt, éqllilibrc, suppression des conditiolls reqlliscs pour la 
difTusiol1, arrel de la translation de pénétration. l\'OLl~ rcnLl'ons 
alors uans la premiere hypoth(\sú avcc sa conséqllcncc finale, la 
morL. 

Admettons si vous le voulez (lue le troisieme slade, la trans-, , 
mutation désassimilatrice ou rétI'ograde, faiL dél'auL C'est par 
elle que se font normalement les oxydations; c'est elle qui est 
le principal générateur des forces, lc véritablemoteur de la 
mutation nutri1ive. Sa suppression arrête le mouvement. Cal' la 
mutation nutritive est principnlement engendrée par cet aete 
qlli dé1ruit la matiere vivante, et l'on retrouve ainsi , dans l'in­
timité de l'acte vital le plus élémentaire, la vériflca1ion de cette 
grallue véri tê qui domine l'harmonie du monde organique : La 
vie nait de la mort. 

Supprimons enfin le dernier terme, la translation d'expul­
sion. Les matériaux excrémentitiels résultant de la destruction 
de la rnatiere vivante ne peuvent plus s'échapper, ils vont s'ac­
cumuleI', diluer la matiere protoplasrnique ou la coaguler, la 
modifier en tout cas physiquement ou chirniquement, entraver 
ainsi I'activité de cette matiere, restreindre le mouvement 
nutritif. Vous en avez souvent la preuve dans ]es états pa1ho­
logiqlles. Qu'une maladie du rein s'oppose à l' éliminalion des 
matieres excrémentitielles, ces derniers s'accllmulent dans le 
sang et secondairement dans les sucs qui baignent les élé­
menls anntomiques. II s'établit un équilibre dans la proportion 
des mntieres excrémen1itielles au dehors et à l'intérieul' des 
élémcnts; les conditions physiques de la difIusion sont suppri­
mées, la transll1utation expulsive s'arrête. C'es t alors que l'ana­
lyse chimique des organes fournit des quantités considérables 
de malÍeres extractives. Mais c'est alors aussi que vous obser­
vez pendant Ia vie ces abaissements parfois énormes de la 
température de l'organisme, indices de la diminution des 
oxydalions intracellulaires; et la mort résulte souvent de 
l'hypoLhermie autnnt que de l'intoxicalion. 

Ces quatre phénomenes, auxquels on peut réduire lcs trans­
formations et la circulation de la matiere dans l'organisme 
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vivant, n'ont pas toujours et exclusivement pour efIet de réparer 
la substance et d'cntretenir la vie de chaque élément anato­
mique. li se produit aussi des transformations dans la matiere 
circulante, et si les métamorphoses de la substance protoplas­
mique intéressent surtout la nutrition cellulaire, les transfor­
mations de la matiere circulante créent des forces qui sont 
utilisées pour l'action physiologique des organes. Cc sont les 
mutations de fonctionnement grâce auxquelles la chaleur pro­
duitc pourra, par exemple, être transformée en mouvcment par 
les muscIes; ce seront les mutations respiratoires par lesquelles 
la chaleur produite pourra s 'accumuler dans l'organisme pour 
se répartir, à l'aide de la circulation, suivant les besoins qui 
sont incessamment créés par toutes les causes de réfrigération. 
Si nous ajolltons aux mutations nutritives, aux mutations fonc­
tionnelles, aux mutations respiratoires, ces autres' métamor­
phoses que les aliments subissent dans le tube digestif et plus 
tard dans des appal'eils de perfectionnement tels que le foie; si 
nous introduisons ce quatrieme ordre des mutations digestives, 
nons aurons résumé l'ensemble de tontes les métamorphose~ 

que la matiere subit dans l'organisme vivant, ce que nous avons 
contume de désigner improprement par le mot de nutrition, ce 
que les Allemands expriment pIus justement par le"' mot de 
Sto/fwechsel, résumant en un seul mot ce que nous disons 
dans cette périphrase : les métamorphoses et les échanges de 
la matiere. ." 

Revenons, Messieurs, aux mutations nutritives, et cherchons 
à comprendre comment s'opere le quadruple travail,. auquel 
nous les avons réduites. Nous ne nous aUarderons pas àUx con­
ceptions métaphysiques qui imaginaient des forces étrangeres 
au monde inorganique et qui, par un vice de logique, impo­
saient l'action de ces forces à la matiere minérale pour I'obliger 
à pénétrer dans l'intimité des corps organisés, pour l'assimiier 
à ces corps et la faire participer à la vie. Nous laisserons donc 
de côté les théories animiste et vitaliste. Mais, en dehors de 
ces deux systemes, nous nous trouvons encore en présence de 
denx écoles. Pour les uns, le mouvement de la mati ere dans 

. :q.. 
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l'ol'ganisme vivant est provoqué et enll'elenu par d'incess~ntes 
impulsions qui viennent de l'extt~rieur; pour les autres, li e~t 
sOllmis à l'action de forces intérieures qui s'épuis-ent en prodm­
sant In métamorphose nutritive, mais qlli se renouvellent ince~­
samment. La divergence entre ces deux conceptions n'aboulIt 
à rien moins qn'à admeltre, pour les uns, la passivité; pour 
les autres, l'activité de l'être vivant. 

La premiere hypoLhese a élé forrnulée de la sorte: le proto­
plasma ne se défend pas, il se laisse pénétrer par tontes les 
substances qui réalisenl les conditions nécessaires pour la 
difIllsion. 3'Iais Sachs, en 1865, a fail voir que dans les cel­
lules végétales la diffusion s 'opere de façon différente suivant 
que la cellule est encore vivante ou suivant qu'elle est morte; 
et cela, avanL que sa constitution chimique se soit modifiée 
d'une façon appréciable. Gerlach, en 1858, avait démontré 
déjà que les élémenls vivants ne se laissent pas pénétrer par 
les malicres colorantes et que le moment ou la coloration se 
produit indique exactemr.nt l'instant précis de leur mort. En 
1868, J. Ranke a démontré que les matieres inorganiques 
péneLrent différemme!lt les muscles et les nerfs suivant qu'ils 
sont vivants ou morts. II y a donc dans la maliere vivante des 
forces de tension qui peuvent s'opposer à la libre exécution des 
lois physiques reconnues exactes pour la matiere morte, et, ces 
forces de lension peuvent déterminer des mouvements de trans­
lation ou de transmutation qui ne s'effectuent pas dans la 
matiere morte. Ces forces de tension peuvent créer des résis­
tances et des attraclions par le fait d'un défaut d'équilibre per­
sistant dont J. Ranke a donn é un exemple, quand il a montré 
que dans un élément vivant il y a des différences de réaction 
et d' élat électrique ,au centre et à la périphél'ie : le noyau de 
la c~llule ou, le ~yhndr:-axe du lube nerveux ayant pendant 
la vle u,ne reactlOn aClde, tandis que l'enveloppe est neutre 
ou alcalme; le noyau ayant pendant Ia vie une tension élec­
tr!qu~ posilive, tandis que l'enveloppe a une tension électrique 
negahve. 

C:es différences chimiques et électriques qui s'équilibrent par 
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la mort sont maintenues pendant la vie et par, la vie dans un 
état permanent de défaut d'équilibre, c'est-à·dire dans un état 
permanent. de tension. C'est là l'origine, .dans les · éléments 
vivants, de ces forces électro-motrices qui peuvent donner nais- 'f 
sance à des effets d' électro-caplllarité. Mais d'ou viennent ces 
forces vives qui résident duns les éléments unatomiques et qui 
peuvent déterminer le mouvement de trans]ation de la matiere 
ou le mouvement d 'association des molécules? Ces forces sont 
créées par des actes physiques et par des actes chimiques. Les 
oxyuations ne sont pus ~eules à les engendrer. L'imbibition qui 
est un des uctes physiques de la nutrition, peut produire de la 
force duns l'intérieur de l'élément anatomique, de même que, 
d'apres J ungk, elle produit de la chaleur dans les membrunes 
mortes; et ceUe production de chaleur s'explique par lu con­
truction, par la diminution de volume qui uccompagne toute 
imbibition, le volume du corps imbibé étant moindre que la . 
somme des volumes de ce aorps sec et de l'eau d'imbibition. 
L'évaporation qui s'opere constamment à ]a surface des grands 
organismes est égalementU!le source de forces : car si elle 
.amene une déperdition de calorique, elle amene ]a concentrá­
'tion des sues, elle modifie par conséquent l'uctivité de la dif­
fusion, elle produit une rapidité plus grande de l'imbibition et 
devient ainsi indirectement une cause de calorification. Schon­
bein a aussi montré qU'elle engendre le développement de 
phénomenes électriques. La diffusion elle-même n'est pas un 
si~ple phénomene de trunsport mécanique; elle s'accompagne 
souvent de dédollblements chimiques et d'actes électriques et 
calorifiques. II se crée donc dans toutes les particules vivantes 
des forces intérieures qui constituent la véritable aclivité des 
êtres vivants. Elles s'éteignent au fur et à mesure de leur pro­
duction en déterminant lu rénovation matérielle du corps; mais 
elles se renouvellent, elles continuent et suppléent l'incitation 
primordiale que l' élément anatomique a reçue au moment de 
sa naissance. 

A ces forces intérieures se joigncnt les forces qui viennent 
' .. ' du dehors. Ces forces viennent en grande partie des aliments : 
" 
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cal' les alimcnls représcntcnt non sculelllcnt la ]IlnLii'l'e qlll 

pc1'met à l'organisme ue grandil' ou de se l'éparer, mais ils sont 
un résenoir de force, cal' ils Olit emmagasiné ou rendu latente 
cette puissance qui suscite toutes les aclions organiques, la 
puissance de la radiation solaire. Les aliments sont uu soleil 
emmagasiné. La chaleur ou la lumiere solaire se sont ftxées SUl' 

les végétaux, et cette force renuue latente uans la substance 
oraani(Iue vérrétQle redevient a aissante (Iuand cette substance 
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végétale est élaborée par les animaux. Elle uevient chez eux 
source ue chaleur et ue force. 

On a dit avec raison que le systeme nerveux est pour les 
animaux ce que sont la chaleur et la lumiere pour les végétaux. 
Les élémenls nerveux ne sont peut-être pas, à un plus haut 
degré que les autres éléments, des générateurs de force, mais 
ils distribuent IQ force, et ils rDppliquent à un but déterminé. 
Enfin il n'est pas impossible qu'ils puisent la force à l'exté­
rieur et qu'ils l'emmagasinent; et rien ne répugne dans cetle 
hypothese que ]e 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 uonc à sa disposition, pour effectuer le mou­
vement et la transformation de la matiere, des implllsions exté­
rieures qui l'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 à une rénovation COll­
tinuelle. Il n'est donc pas bcsoin u'invoquer la prétendue irri­
tabilité du protoplasma, ni l'irritabilité plus étrange encore de 
la myéline ue Virchow, ou du protagon de Liebreich, ou de 
la lécithine de Diacono,y. Il n)est pas besoin non pIns de 
demandeI' avec Beneke leur secours aux propriétés électri­
ques de la cholestérine. 

L'élément vivant reçoit au moment de sa naissance une 
force i~pulsive q~i s'é~eint Yite, un capital natif qui s'épuise 
en un mstant, mms qUI 80nt remplacés et conlinués par ues 
forces nouvelles qui se dévcloppent à l'inlérieur sous l'inO uence 
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de l'imbibition 1 de l'évaporation, de la diffusion, des oxyda­
tions et des aut,res actes chimiques qui mettent en liberté les 
forces accumnlées dans les aliments. L'élément vivant a de 
plus desforces communiquées par le systeme nerveux1 par 
la chaIeur, par la lumiere. li dispose ainsi de toute la force 
nécessaire pour effectuer les qnatre actes des mutations nutri­
tives, et il lui reste encore de ]a force excédante. 

Les forces intérieures varient suivant les éIéments; et, pour 
l'organisme total, la somme de ces forces varie suivant l'âge, 
suivant le sexe, suivant l'individu. II n'y a pas pour chaque 
homme un équivalent fixe de forces intérieures, il y a pIus ou 
moins de force, pIus ou moins .de vie. On peut faire varier la 
quantité de force qui résulte des mutations fonctionnelles et 
respiratoires 1 car elles sont en relation avec la quantité de la 
matiere consommée; on a moins d'empire sur les forces pro­
duites par Ies mutations nutritives. L'intensité de ces dernieres 
mutations varie suivant les individus, non pas seulement sui­
vant leur âge, mais suivant leurs origines. La rapidité ou 
la Ienteur des mutations nutritives, l'activité plus ou moins 
grande de la nutrition peuvent se transmettre héréditairement, 
soit d'un individu à nn autre individu, soit dans un même 
individll, d'une cellule en prolifération aux cellules de nou­
velle formation~ On comprend ainsi comment, dans Ies familles 
humaines, pourront se transmettre héréditairement certaines 
maladies qui dérivent d'un vice constitutionnel de la nutrition; 
comment, chez divers individus, les produits morbides créés 
par un même processus pourront parcourir des destinées 
dissembIables, les uns poursuivant tontes les phases de leu r 
évolution natur~lle, les autres s'arrêtant en chemin et s'im­
mobilisant dans un stade intermédiaire. 
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j • Indép endance des mulations nutritives et des mutations fonctionnell es. -
T Forces arrissantes et forces radi cales . - Constitution. - Tempérament. -

L'acLivité' foncti onnclle est toujours provoqu ée . - L'activité nulritive est 
spontan ée. - Critique d e l'irritabilité. - La yi e se co~.tinue san~ incita­
tion extérieure cbez les êtres qui se nourri ssenl de ma ll ere orgamque. Les 
êtres qui se nourri ssent de mati ere ~inérale p.uisent à l'~x~é ri eur l ~~ f?rces 
nécessaires à l'entreti en de leur Yle. - Ammaux. Vegetaux. \ egetaux 
sans chlorophylle. - Spécialisation des diílérenls modes de l'activité vitale 
dan s les grands orga ni smes . - Limitati on de l'aulonomie élémentaire da~s 
les gra nds organismes. - La durée de la vie est en raison inverse de l'ach­
vilé nulrilive. - Croissance. - ~'Iultiplicati on. - Formation homologue. 
- Form ation h étérologue. 

Si j'ai réussi à vous faire saISIr l' étendue et les limites de 
ce que j'ai appelé les mu1ations 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 phénomene primordial, antéri eur et 
nécessairc pour l'apparition de toutes les autres manifestations 
de l'activité des êtres vivants . La nutrition rend I 'oraanisme 

tl 

apte à foncLionner; mais le fonctionnement l1 e résulte pas de 
la nutrition, et le mouvcment nutriLif n'a pas une intensité 
proportionnelle à l'intensité du fon ctionnement. Le fonction­
nement nait de forces qui sont produites par des métamor­
phoses de la malÍ(~re, autres que Jes mulatiOl1s nulritives. Le 
fonclionnement exige des forces qui sont produiles surtout 
par ues acles chimiques e1 pIus parLiculierement par UCS oxyda-
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tions, et la matiere consommée n'est généralement pas celIe 
qui constitue les éléments anatomiques en fonctionnement. Ce 
qui se brule pour créer la force de fonctionnement, c'est sur­
tout la matiere circulante. Si cette distinction avait été COfi-

" 
prjse, on ne se serait pas obstiné, comme on I'a fait, à cher­
cher une équation impossible entre la quantité d'urée produite 
et la qua,ntité de travail musculaire efIectuée. 

11 y a donc des mutations fonctionnelIes qui créent des 
forces agissantes, et ces forces sont rapidement épuisées par 
le fonctionnemenl. 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 rétablisscnt, en son Mat, l'élément orga- '( 
nique, qu'il aH fonctionné ou non, et ]e mettent sans cessê 
en situation telIe qu'il peut continuer à vivre, et qu'il peut 
recommencer à fonctionner. Les mutations nutritives établis­
sent donc une réserve de forces, elIes créent ce que Barthez 
a si justement appelé les forces radicales. Si les forces agis­
santes dépendent surtout de la matiere consommée, les forces 
radicales " {lépendent avant tout de ]a constitution des parties 
vivantes; et SI nous voulons considércr l'organisme dans son 
ensemble, nous diron,s que la somme de ces forces radicales 
dépend surtout de la constitution générale de l'individu. 

J e 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 pa thologie générale, a été prise dans 
des acceptions si diverses. 11 convient que je vous dise quel 
sens j' aHache à ce mol. 

La constitution, c'est tout ce qui concerne les variatioÍls in­
dividuelles dans la charpente et dans l'architecture du corps, 
dans la proportion des organes, des appareils, de l'organisme 
entier, dans l'adaptation physique de chaque partie à sa fonc­
tion, dans la répartition de la matiere, soit dans la totalité de 
l'organisme, soit dans chaque élément. La con,~titution a donc 
trait à la structure du corps; elle est une caractéristique sta-, 
tique. EUe est donnée par la naissance; elIe est modifiée par 

• 
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l'àrre' elle I,euL être transformée pnr la maladie eL par l'hygiene. o , o 

En face de la constitution, je dois YOus dire aUSSI cc que 
j'entends par tempéramr.nt. o o 

Le tempérament, c'est tout cc qui concerne les varllltlOns 
indi\iduelles de ractivité nutritive et fonctionnelle. Et comme, 
pOUl' un même organisme ou pour un même élément, l'inlen­
sité de la vie et l'intensité du fonctionnement se lient à l'in­
tensité des transforma1ions de la mati<~re, le tempérament, 
c'esL touL ce qui concerne les variations individuelles dans 
l'intemsiLé des métamorphoses de la matiere vivante. Le tem­
péramenL a donc trait à l'activité de l'organisme; il est une 
caractéristique dynamique. 11 est donné par la naissance, il 
se modifie par l'âge, il peut être transformé par la maladie et 
par l'hygiene. 

S'il était nécessaire de distinguer ce qui, dans I'organisme, 
est statique et ce qui est dynamique, iI n 'est pas moins néces­
saíre de distinguer Ies divers ordres d'activité. 

On a dit, et j'ai déjà fait allusion à cette opinion : L'activité 
vitale es1 toujours provoquée, elle n'est jamais spontanée. Oui, 
Messieurs, l'activité fonclionnelle est toujours provoquée, mais 
l'aclivité nutri tive se poursuit et se continue sans incitation 
extérieure nécessaire. La celluIe vivante une fois formée, si 
elle est placée dans un milieu favorabIe et si elle trouve dans 
ce milieu les élémenls nécessaires qu'elle doit utiliser pour 
se renouveler et pour créer la force indispensable à cette 
rénovation, la cellule vivante, dis-je, possede en elle-même 
tout ce qu 'il fnut pOUl' entretenir ce mouvement molécuIaire 
d'assimilation et de désassimilation qui est essentiellement la 
vil'. Les mêmes auteurs qui ont affirmé la passivité de l'être 
YoiYal~~ in~oquent pour expliqueI' la vil' une propriéLé par­
tJcuhere a toute matiere vivante qUI serait l'irritabilité. Je 
ne sais si je comprends mal le langage de ces auteurs' mais 
iI me scmble qu'il y a parmloxe ou contradiction à ,:ouloir 
imposer à la [ois aux êtres vivanls la passivité eL l'irrit" L "IOt' 
N 1',·" '. "" uul I e. 

011, OI gamsme n est pas passIf; Je reconnais SOl) activité' 
j'admets sa spontanéité; je concéderai même son autonomie: , 
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mais je lui refuse l'irritabilité; à moins qu'on ne veuille faire 
de l'irritabilité le synonyme d'activité fonctionnelle, auquel cas 
le mot ferait donble emploi; à moins encore qu'on ne l'itlentifie 
avec la vie, ce qui en ferait encore une expression superflue. 
Il n'y a pas une irritabilité nerveuse; mais il y a une acLivité 
spéciale au tube nerveux vivant et qu'on appelle la neurilité; 
il n'y a pás une irritabilité musculaire, mais il y a une activité 
spéciale à la fibre musculaire vivante, et c'est la contracLilité ; et 
ces activités spéciales se manifestent chaque fois que viennent 
à se réaliser)es conditions intimes ou extérieures nécessaires 
pour que ces acLivités fonctionnelles spéciales entrent e!l jeu. 
De même il n'y a pas d'irritabilité du protoplasma, mais iI y 
a une activité immanente produite par une incitation primor-

• 
diale, native, à laquelle succedent bientôt des forces autoch-
tones~ et cette activité, qui est la vie, imprime à la matiere 
le mouvement nútritif qui se poursuit, pourvu flue se trouvent 
réalisées les conditions de milieu nécessaü~es à sa continua­
tion. Et si dans certaines cellllles le protoplasma est animé de 
mouvements que modifient les changernents survenus dans le 
miIieu, ces mouvements et ces modifications ne supposent pas 
pIus l'irritabjlité que la contraction du Illllscle ne suppose l'ir· 
ritabilité. Il y a dans ces faits l'indice d'une activité physio­
logique obsctIre 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 à peu pres exclusi­
vement dévolues aux élémenls d'appareils spéciaux, mais qui 
peuvent se trouver . réunies dans un même élément chez les 
êtres monocellulaires. II y a la vie, d'une part, et d'autre parl, 
des activités fonctionnelles spéciales, la vie permanente, les 
activités fonctionnelles se manifestant dans des conditions déter­
minées; je ne trouve pas pIace pour l'irritabilité : car l'irrita:' 
bilité n'est pus quelque chose qui ne serait pas la vie ou quel­
que chose qui ne serait pas l'activité fonetionnelle. L'irritabilité 
est donc une superfétation. Ce n 'est pas une vue philoso­
phique; ce n'est pas une conception métaphysique ou même 
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mystique; c'est de la yaine rhétorique, ce n 'est que de la 
métaphore. 

CcLte notion de l'irritabilité dérive de l'idée mal comprise de 
la nntL1re médicatrice. A considérer les actes vitaux dans leur 
ensemble, il est incontestable que l'organisme réagit contre les 
causes de perturbation et que la vie ne se maintient, ma]gré les 
assauts qui lui sont livrés par les agents extérieurs, 'que grâce 
à cette faculté de réaction. II est incontestahle aussi que, si 
cetle faculté s'interprete, chez les êtres supérieurs, par la 
synergie d'actions particulieres à certains systemes, réglées et 
coordonnées dans un bul de préservation générale par le sys­
teme nerveux, cette faculté se retrouve aussi dans les éléments 
isolés. Mais si la nutrition de ces éléments s"active, si leur pllis­
sance de rnultiplication s'exagere quand les conditions de 
milieu deviennent défavorables à la conservation de l'élément, 
il n'y a là rien autre que la nutrition ave c ses variations d'in­
tensité commandées par les variations du milieu. Ces actions 
de préservation provoquées par les influences nocives sont la 
résultante des propriétés physiologiques des éléments et des 
fonctions supérieures des appareils; elles ne constituent pas 
une propriété à part ni une fonction surajoutée. J e ne com­
prends pas comme une activité distincte l'irritabilité de Haller, 
pas plus que celle de Broussais ou de Bichat, pas pIus que 
celle de Virchow. 

Vous entendrez souvent résumer dans cette phrase la théorie­
que je combats : « Tout ce qui vit est irritahle, car tout ce qui vit 
réagit en présence des excitations; » et 1'0n ajoute : « L'irri­
tabilité suppose la sensibilité. » A ce compte, il faudrait doteI' 
tout le monde inorganique de l'irritahilité et attribuer la sensibi­
lité à la matiere morte. Si agir en présence d'une excitation sup­
pose l'irritahilité et la sensibilité, on devra dire que le rnercure se­
dilate d'aise quand on le place en présence d'une source de calo­
rique, et l'on pourra parler des embrassements ardents de l'oxy­
gene et de l'hydrogene. Vous le voyez, ce n'est que de la méta­
phore; c'est pellt-être de la poésie; ce n'est pas de la science. 

La vie ne suppose donc pas nécessairement l'irritabilité. 
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Mais ce n'est pas seulement au point de Vlle spéculatif que je 
m 'éleve contre cette conception. La vie ne suppose pas de~ 
incitations incessantes; elle se poursuit par le jeu de forces qui 
engendrent des forces en les dégageant des sllbstances dynamo­
phores qu' elle introduit dans la matiere vivante ou elle les met 
cn conflit avec l'oxygene. Ce qui fait que les animanx n'épuisent 
pas la force par le travail nutritif, mais qu 'ils créent san s cesse 
des quantités nouvelles de force et même des quantités excé­
dantes, c'est que les animaux font pénétrer dans leur corps sur­
tont 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 vital e dépend surtout de la radiation solaire, 
c'est parce que l'alimentation du végétal cst presque cxclusive­
ment minérale. Le produit de son activité nutritive, c'est la 
matiere organique, la matiere dynamophore. Au contraire, cel'­
tains végétaux inférieurs, qui n'utilisent pas la radiation solaire, 
Jes végétaux sans chlorophylle, les champignons, les bactéries, 
ne se nourrissent pas de matiere minérale; ils vivent de matiere 
organique à- la façon des animaux et, comme eux, la ramenent 
à l'état de matiere inorganiql1e. Si, chez les plantes, le soleil est 
la principal.e source directe de force, chez les animaux le soleil 
est encore la principale source' de force, mais indirectement, par 
l'intermédiaire des aliments organiques qu'ils empruntent au 

regne végétal ou que le regne animalleur fournit apres les avoir 
reçus 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 I'activité vitale ne se trouvent 
généralement pas réunies dans un seul élém~nt; tontes les 
cellules vivent, mais toutes ne se multiplient pas, toute8 ne' 
présentent pas des propriétés physiologiques spéciales. Les 
organismes compliqués ont des organes ou des appareils auxi­
liaires dans lesqllels des éléments à 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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actiYill's parlicllcs; l'absorplion, lcs transmulations chimiques, 
l'explllsion, la respiralion, la sensihililé, le mOllvement et 
all~~i la croissance et Ia reproduction. PllIs lcs organismes 
s'élt"Ycnt, plus les ol'ganites se spécinliscnl, et, duns cette 
division croissante du travail, on arrive à découvrir des spécia­
lisations, mêmc pour la nlllrition. Les sllbstances récrémenti­
tielles pellvcnt êlre élaborées, non pas seulement par un 
appareil spécial, mais certa ines de ces substances peuyent être 
fabriqllées par un organe particulicr. D'autres appareils dislri­
buent la matiere dcstinée à l'assimilation, d'autres emportent 
les malériaux formés par les métarnorphoses rétrogrades; et 
même le systeme nervcux compte, au nombre de ses grandes 
fonctions régulatrices, la faculté d'inciter le mouvement moI é­
clllaire, ct, s'il ne Ic provoque pas, de le modérer, soit qu'il 
l'augmente, soit qu'ille reslrcigne. Ainsi chaque partie élémen­
taire concourt à l'lllilité de tout l' organisme dans la propor­
tion de ses besoins, ci l' organisme prépare et distribue la 
matiere dans la mesure des besoins de chaque partie élémen· 
taire. Cette harmonie des grands organismes est ainsi obtenlle 
par la spécialisation dans les appareils de fonctions réunies et 
confondl1es dans l'élément unique des organismes inférieurs. 
Le bienfait de cette association cellulaire des grands orga­
nismes a pour conséql1ence une limitation dans l'autonomie 
de chaqLle cellllle, chacune d'elles se trollvant réuuite à la 
forme, à l'évoILltion, à la dllrée, à l'activité nutritive 011 fonc­
tionnelle qui cOl1vicnnent le mieLlx pour les intérêLs de tout 
I'organisrne; aucune naLteignant le développement dont elle est 
originellement capable, ni les destinées qll'elle pourrait isolé­
ment poursuivre; développement et destinées que l'anatomie 
comparée, la tératologie, la pathologie nous révelent comme 
étant dans les attribllts possibles de chaqne espece d'élément 
anatomique. 

La cellule peut évoluer, se développer, grandir, décroitre, 
se modifier. Nous ne possédons pas le secret de tous ces chan­
gements. La force excédante explique l'accroissement elle , 
pellt expliqueI' aussi la formation des dépôts intériellrs qui 
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gêneront plus tard .l'activilé ,nutritive. Mais cette entrave est 
due surloul à l'action des éléments voisins, et e'est principa­
lement par leur influence que l' élément anatomique des tissus 
compliqués atteint rarement sa forme typique ou sa durée 
possible. 

Les conditions qui favorisent la nutrition abregent 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 l'in­
dividu, ce sont ceux-là précisément ou les actes nutritifs sont 
le , plus obscurs. Et s'il en est, comme les cellules glandulaires, 
ou les métamorphoses de la matiere s'operent avec une éton­
nante rapidité, ce sont ceux-Ià aussi don!: la destruction suc­
cede promptement à leur naissance et qui meurent par le fait 
de leur activité nutritive chaque fois que la sécrétion vient à 
être provoquée. 

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

L'abondance dans les sucs des matériaux alimentaires fait 
également peu de chose et n'impose pas aux éléments une 
absorption plus grande; j'excepte toulefois les vésicules adi­
peuses. 

En réalité, les cellules ont leurs phases évolutives de forme 
et de durée.; elles ont nn type et des destinées, mais elles arri­
vent rarement à réaliser ce typ~ et à atteindre ces destinées. 
La moelle osseuse est limitée par la formation du tiss4, osseux, 
plus tard par le développement adipeux. Mais il peut arriver 
que l'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 plns 
libres alteindre leur développement et leur forme sphérique 
typique .ou s'allonger et se transformeI' en fibres; et, pour 
rester dans l'exemple que j'empruntais à la moelle des os, la 
transformalion fibroide de cette moelle, dans les cas ou 
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l'ossificatioll ne s'cITecluc pas, n'esL peuL-êLrc fjll 'UIl slaue 
naLul'cl, ~inoll normal, uu uéreloppemcnl éroluLif des celJules 
méuullnil'es. 

Les ncles intimes de la lIulrilioll élémenlaire suffisenL pour 
c-xpliqller les chnngemenls dans le volume ct uans la forme des 
cellules; ils suffisent également poul' e-xpliquer la formation ou 
la multiplicalion, ou, si vous le voulez, la prolifération. La fol'­
mation, en eITet, quoi qu'on en dise, nc differe pas essentiel­
lement de la croissance; elle ne sllppose pas une activité nou­
velle, elle n 'est mêrne qll\m nccident de la croissance. Chaque 
fois qU 'un élément anatomiqlle va proliférer, on constate avant 
son sectionnement ou son bourgeonnement une augmentation 
de volume, In croissance pl'éceue toujours la segmentation. e'est 
vrai pour les COl'puscules du tissu conjonctif, pour les corpus­
cules ue la cornée, de mêrne que c'est vrai pour les cellules 
inférieures, pour les élémenls des ferrnentations. Cette crois­
sance préalable ne se fait sans doule pas par voie de stratifiea­
tion, mais la maliere qui pénetl'e par inlussusception la cellule 
et son noyau ne s'aecumule pas irréguliel'ement ou d'nne façon 
indiITél'enle; elle se gl'oupe autour de centres, tantôt autour 
d'un centre uniqlle, et c'est ce que j'appellerai la croissanee 
centrale, qui n'est autre que l'hypertrophie; tantôt autour ue 
deux centres polaires, et alors le noyau eomme la cellule pren­
nent, en allgmentant de volume, une forme bilobée. A mesure 
que la croissance polaire augmenle, la dépression qui sépare 
les deu x exlrémités renflées du noya II s 'accuse davantage; elle 
devient un 'sillon. Et, comme ces deux centres polaires ont une 
tension électriqlle ue même nom, on comprend qu'ils se repous­
sent et que la section flnisse par s'opél'cr. 

On peut uone comprendre que la croissance suffise pour 
expliqueI' la multiplication, ef, comme la cl'oissance n'est qu'une 
des moualités de la nutrition, on peut admettre que la forma­
tion dépende de la nutrition et que, en pathologie, certains 
vices ues mutations nutritives puissent aboutir à la prolifé­
ration. 

De même que les individus, les éléments, quana ils se mlll-
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tiplient, engendrent leurs semblables; ils donnent au moins 
naissance à des éléments qui tendent à réaliser le type des 
générateurs. C'est la formation homologue. Mais on assiste 
~ouvent à la forrnation d'éléments hétérologues. Clest la pro­
duction d'une · monstrllosité, 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 à l'état normal, et on 
en a trouvé une qui était assurément la plus inattendue. Si 
l'individu engendre un individu semblable à lui, c'est par le fait 
d'une prodllction hétérologue; c'est par le fait de la génération 
dans l'ovule et par l'ovule, de cellnles qui sont sans analogie 
avec I'ovule et qui engendrent à leur tour des especes variées 
de cellules. Mais l'ovule ne présente ces phénomenes normaux 
de production hétérologue que lorsque sa constitution a été 
modifiée, que quand une cellule étrangere, le spermatozolde, 
s'est fondu 'dans sa substance; les théoriciens ont pensé qu'il y 
avait là une explication applicable à la pathologie et que les pro­
ductions hétérologues pouvaient avoir pour origine la fusion, la 
conjugaison de deux cellules normales. 

BOUCHARD. - Nutrition. 
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Quand on veut aborder ]'étude pratique des maladies qui 
résultent d'un trouble de la nutrition, il importe de ne pas 
perdre de vue les quatre aeles isolés qui . résument l'ensemble 
des mutations n utritives. On doit done reehereher les eondiLions 
du trouble morbide dans toutes les causes qui augmentcnt ou 
diminuent la translation de pénétration, dans eelles qui llUg­

mentent, diminuent ou pervertissent la transmutation assimi­
latriee, dans eelles qui augmentent, diminuent ou pervertissent 
les transmutations rétrogrades, duns eelles enfin qui augmen­
tent ou diminuent la translation d'expulsion. 

Les troubles eireulatoires, les altérations vaseu]aires les 
1 

modifieations de la température, la eomposition ehimique des 
plasmas et par conséquent la eomposition du sanO' et indiree-, o 
tement la qualiLé des aliments et enfin le mélange aux sues 
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nutritifs de matieres à faible capacité calorifique, c'est-à-dire à 
faible pouvoir osmotique, comme I 'aJcool, toutes ces conditions 
peuvent influencer la translation de pénétration, l'activer ou 
la restreindre. 

L'insuffisance de certaines matieres alimentaires, ou le vice 
de proportion dans les parties constituantes normales des 
aliments, influencent souvent d'une façon fâcheuse les actes 
assimilateurs. Sans phosphate de chaux, par exemple, il p.'y 
a pas d'organisation possible7 car ce seI constitue en quelque 
sorte la charpente minérale de tout élément anatomique, et, 
s 'il fait défaut, nulle cellule ne peut se former ni même sub­
sister. De même, 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 déjà subi l'ébauche de l'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 l'accumulation de la lécithine. 
Ce corps complexe, l'organisme peut le trouver dans les ali­
ments; mais, en général, ille fabrique pour son propre usage, 
à la condition toutefois qu'il trouve dans l'alimentation les 
élérnents multi pIes organiques ou minéraux nécessaires à sa 
c onstitution. Certaines substances étrangeres qui peuvent 
p énétrer avec les ingesta et qui se ' fixent dans les éléments 
anatomiques, le mercure, le plomb, par exemple, modifiént et 
le pJus souvent ralentissent les transmutations assimilatrices. 
Enfin les influences nerveuses, la chaleur, la lumit~re jouent 
un rôle considérable dans l'activité de ces métamorphoses. 

Le systeme nerveux, la chaleur et la lumiere exercent éga­
lement sur les transmutatíons d~sassimilatrices une influence 
considérable. La qualité des aliments est également importante 
à ce point de vue. Si la chaux était utile à l'assimilation, les 
alcalis sont indispensables à certains. actes de désassimilation : 
sans bases alcalines, les acides organiques ne peuvent pas se 
bruler dans l' économie; sans substances sulfurées, il ne pour-
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rait pas se produ ire de taurinc, et ccrlains éléments de Ia 
sécrétion biliaire seraient supprimés. II faul lenir compte aussi 
d'autrcs inaesla accidentels toxiques ou médicamenleux; Ies o , 
iodures, les bromures, la quinine, le plomb, l'argent, quand 
ils ont pénétré les éléments anatomiques, modifient la destruc­
tion de la maliere, soit en I' activant, soit en la retardant; 
le phosphore perverlit cette destruction et fait apparaitre des 
produits excrémentiliels anormaux. L'accumulation même des 
matieres de désassimilation pellt compromettre les transmu­

tations rétrogrades. 
Quant à la translation d'expulsion, elle peut être influencée 

par tout ce qui fait varier les conditions de la diffusion, par Ia 
concentration ou la dilution des sucs ambiants et par consé­
quent par l'activité plus ou moins grande des sécrétions, par 
l'ingestion plus ou moins copieuse des boissons. Elle est 

• soumise aux variations de la circulation veineuse ou lympha-
tique; elle est dominée par l'intégrité de la fonction rénale; elle 
dépend, comme les transmutations rétrogrades, de I'activité 
respiratoire et de la quantité d'oxygene qui peut être employée 
à la production des matériaux d'excrélion. Elle est enfin placée 
sous l'influence régulatrice du systeme nerveux. 

J'ai pensé, Messieurs, qu'il était nécessaire de vous exposer 
ces prolégomenes et que l' examen des questions que j' ai abor­
dées dans les deux dernieres leçons était utile aussi comme 
guide dans la recherche que nous allons entreprendre des 
conditions pathogéniques de certaines maladies. J'entre main­
tenant de plain pied dans le domaine de Ia patholoaie et o , 
j'abandonne l'exposé dogmatique pour m 'attacher à l'étude de 
faits particuliers. II y aura avantage, je crois, à animer cette 
étude par des exemples. 

Cherchons à analyser un fait des plus communs qu'ont 
observé bien souvent les confreres qui me font l'honneur de 
m'écouter et qui évoquera sans dOllle, chez plusieurs de mes 
auditeurs plus jeunes, des souvenirs personnels. Un jeune 
homme de quatorze à quinze ans, un collégien, si vous le 
voulez, en pleine période de croissance active, vit avec ses 
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camarades, soumis au:X: mêmes travaux, aux mêmes exercices, 
au même régime alimentaire, anx mêmes conditions hygiéni­
ques, et, tandis que ses condisciples conservent une santé 
excellente ou pa.ssable, il dépérit, s'amaigrit, pâlit, s'affaiblit; 
il devient nonchalant, apathique; il n~a plus gout ni au travail, 
ni à la distraction; I e moindre exercice I' essouffle. On s'in­
quiete et on le soumet à I'examen du rnédecin. Le médecin 
scrl1te les divers organes et déclare que l'enfant n' est pas 
malade, mais que sa constitution change, mot profond, qui 
n'est peut-être pas toujours compris par celui qui le pro­
nonce, mais qui est la formule de I' 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 scrupulellsement 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 qll'une modifica­
tion rapide est survenue dans tout l'organisme de I'enfant, 
qu'il a été soumis! à une croissance rapide, sans que les 
modificateurs hygiéniques aient été [adaptés à ses nouveaux 
besoins. La substance de son corps augmentait rapidernent, 
et il n'avait pour suffire à cet accroissement que l'alimenta-, 
tion réglementaire strictement calculée d'apres les exigences 
moyennes des enfants de son âge. Encore n'acceptait-il les 
aliments qu'avec indifférence ou même avec dégout; il n'ingé­
rait pas tout ce qui lui était offert et n'élaborait pas bien tout 
ce qu'ilingérait. L'inappétence et les troubles digestifs étaient 
provoqués, ou entretenus, ou aggravés par I'inaction, par 
l'ennui, par la vie confinée, par l'absence de cette stimulation 
organique que donn(mt la satisfaction morale et I'exercice au 
grand air et en pleine liberté. II y a donc eu, 'pour ces causes 
diverses, insuffisance de l'apport au moment même ou l'orga­
nisme réclamait une plus grande quantité de matériaux pour 
la constitution des é1éments de nouvelle formation. Cette 
matiere, qu'ils ne. puisaient pas dans les aliments, les tissus 
en croissance étaient obligés de la soustraire aux tissus déjà 
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formés; et de cette croissance, effcctllée dans des condition s 
viciellses, résultent des tissus nouveallX imparfaits au point de 
vue de leur constitution chimique, en même temps qu'une 
détérioration chimique des tissus anciens spoliés indúment par 
les organites nouveaux. Ainsi renseigné, le médecin pourra 
instituer une thérapeutique plllS rationnelle. II prescrira le lait, 
qui sera généralement pris sans répugnance, qui sera élaboré 
facilement, qui par la graisse et par le sucre suffit amplement 
aux besoins respiratoires d'un organisme sOllmis pour quelque 
temps encore au repos physique, qui renferme la substance 
protéique sous une forme que les agents de la digestion renden t 
facilement assimilable, qui contient enfin les matieres miné­
rales dans la proportion exacte des besoins de I'organisme. Le 
médecin ne conseillera ni les bouillons, ni les gelées, ni les 
jus de vi ande ; ces aliments ne fourniraient qu'en quantité 
insuffisante les hydrates de carbone nécessaires pour la géné­
ration de la force, et les substances protéiques assimilabl~s. 
En fait de substances minérales, ils apporteraient la potasse 
et la magnésie, que I'organisme ne réclame pas impérieuse­
ment, et ne fourniraient que d'une façon tout à fait insuffisante 
la chaux, qui fait surtout défaut dans les tissus mal formés 
ou appauvris. Au lait il faudra ajouter les ceufs et snrtout le 
jaune d'amf, ou se trouve condensés à l'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 à l'état d'acide phospho-glycérique, 
c'est-à-dire sous la forme directement assimilable. Le médecin 
ajoutera enfio à ces éléments essentiels dn régime le pain qui 
donnera par surcroit ce qui fait le plus défaut dans I' organisme 
appauvri, la chaux et les phosphates. Et, dans le même ordre 
d'idées, afin de pouvoir varier le régime sans modifier son 
caractere prédominant, il conseillera les légumineuses, les 
haricots, les pois, les lentilles, sans interdire d'ailleurs la 
viaode ni les fruits, qui pourront être pris en quantité modérée, 
et, tout eo donnant la viande, il conseillera de ne pas négliger 
le poisson. 
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En même temps qu 'il prescrit ce régime ainsi modifié et qu'il 
supprime un régime plus riche en apparence,le médecin cen­
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 fali'gue au 
lieu de provoquer une stimulation utile. Mais il conseillera le 
changement d'air et la vie au grand air; l'enfant sera renrlu 
à sa famille et devra passer quelque temps à la campagne. 

~ 

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

Mais,. si l'on suit leso errements habitueIs, l'enfant continue à 
languir. On pourra par l'usage exagéré de la viande augmenter 
le chiffre des globules, et fai vu chez ces chlorotiques le chiffre 
des hématies aUeindre 5900 000 sans qu'il y eUt pour cela la 
moindre amélioration de l'état général. Plus souvent, on abou­
tira au désordre digestif, à l'embarras gastrique, à la diarrhée. 
C'est alors qu'on voit communément administrer le phosphate 
de chaux, dont on varie l'emploi sous tant de formes phar­
maceutiques; et, comme l'amélioration ne survient pas, on 
augmente les doses de phosF,hate de chaux et l'état va en s'ag­
gravanl. C'est que le phosphate de chaux ne peut s'absorber 
que s'il est donné en quantité minime; c:est que, dissous 
dans l'estomac à la faveur de l'acide chlorhydrique, il est immé­
diatement précipité dans l'intestin et rendu non absorbable; 
c'est que la précipitation sera d'autant plus rapide que l'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'ai qu 'une médiocre 
confiance dans le phosphate de chaux, et je ne saurais assez 
m'élever contre l'emploi des doses exagérées de ce seI., 

Si, pour luUer contre l'apathie des malades, on exige d'eux 
les longues promenades, les exercices violents, la gymnastique, 
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rescrime, l'équitation, la chassc, vous verrez souvcnt l'enfnJ?t 
se dérober et profiter d'un moment ou la survcillancc esL en 
défaut pour rentrer à la maison ct s 'éLendre sur son lil. Ou 
bien, si ces prescriptions fâcheuses sonL exécutécs ave c plus 
de rigidité, la faiblesse et ressoufflement arrivent à tel point 
qu'il faut bien à toute force concéder le repos. 

Dans ces conditions de détérioration, l'enfant devient plus 
vulnérable; les moindres causes provoquent chez lui des mala­
dies maladies aiaues auxquelles succedent souvent des mala-, t"l' 

dies chroniques; c'est la bronchite, prélude de la phthisie; 
ce sont les angines, auxquelles sllccedent les engorgements 
ganglionnaires qui s'indurent ou qui supporent; c'est dans ces 
conditions encore que les simples contusions sont suivies 
d'arthrites fongueuses ou de périostites suppurées. 

Ainsi l'altération de la constitution .ou, pour être plus précis, 
l'altération dans la constitution chimique des éléments ana­
tomiques anciens et nouveaux, crée d'une part l'opportunité 
morbide qui amene le développement des maladies aigues et 
produit, d'autre part, une tendance fâcheuse à la chronicité de 
ces maladies aigues et à l'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 l'état de maladie, et alors la détériora­
tion de l'organisme est due à la fois à la croissance qui est 
souvent excessive, à l'inaniLion qui peut être a bsolue et ires 
prolongée, comme cela arrive dans les fievres typholdes à 
rechute; aux métamorphoses exagérées ou anormales enfin, 
qui peuvent résulter du fait de la maladie. Tandis que dans 
les conditions habituelles , la convalescence des maladies aigues 
est souvent chez les enfants le commencement d'un état de santé 
meilleur que celui qui existait avant le début de la maladie 011 , 
voit chez ces enfants, qui, au cours d'une longue fievre typhoi'de, 
ont grandi d'un demi-millimetre ou de deux tiers de millimetre 
par jour, survenir des accidents qui rendent la convalescence 
trainante et qui s'opposent au retour de la santé. e 'est 
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là l'origine d'un certain nombre de scrofules et de tuberculisa- \ 
tions. II faut que l'esJ?rit 'du médecin se tienne en éveil et qu'i! 
prévoie ces conséquences possibles de la croissance au cours 
des maladies aigues de l'enfance; il faut que, s'il juge que l'abs-
tinence absolue est préférable dans le traitement des mêmes 
maladies chez l'adulte, il fasse fléchir ses principes quand il 
s'agit de la thérapeutiqne des maladies infantiles. Mais nourrir 
pendant les maladies pyrétiques est chose délicate. II ne 
peut pas être question de donner des aliments solides pen-
daot la période de fHwre intense; il faut alors savoir choisir les 
boissons, afin qu'elles puissent. garder un caractere alimentaire. 
Les infusions, la plupart des tisanes, l'eau sucrée, le mieI ne 
sauraient suffire; 00 préférera les décoctions d'aliments qui 
peuvent céder une partie de leur substance organique et miné-
rale. 00 prescrira le bouillon, la décoctioo d 'orge, le lait coupé, 
le jaune d'ceuf eocore que 1'0n dédaigne trop al1jourd'hui et qui 
peodant si longtemps sous forme de lait de poute a rendu d'émi-
nents services dans la thérapeutique des maladies aigues de 
l'enfance. 00 nourrira lentement et graduellement des que l'hy­
perthermie cessera; on s'opposera à un exercice corporel trop 
hâtif. On doit prévoir qu'un accident est à 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 typholde, même chez l'adulte,un état 
irritatif de la moelle des os. On sait d'autre part que, daos 
l'eofance ou dans l'adolescence, la croissance normale s'accom-
pagne aussi d'un état exagéré de formation dans la moelIe 
osseuse. On sait enfin que chez l'enfant et chez l'adolescent, 
lcs 'maladies aigues et sl1rtont la fievre typholde s'accompa-
gnent d'une élongation considérable du squelette. Il y a donc 
dans la fievre , typholde 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 ostéite de croissance, qui n'est qu'un état exagéré 
de phénomenes qui normalement resteraient silencieux. C' est 
alors que surviennent les douleurs épiphysaires accompagnées 
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souvent d'endolorissement dans la conlinuité des diaphyses, 
douleurs quJexasperent la pression et surLout la station verti­
cale, et qui créent un véritable état d'impotence qui peut durer 
pendant des semaines; doulellrs dont l'intensité est telle que, 
vu leu!' localisation prédominante, on croit souvent avoir affaire 
à une vérilable attaque de rhumatisme articulaire aigu. L'er­
reur est même rendue plus facile encore par un certain degré 
de tuméfaction au voisinage des jointures. Tous les os des 
membi'es peuvent étre atteints; les vertebres peuvent être éga­
lement douloureuses, ainsi que les os de la face et du crâne, et 
la céphalalgie est un des caracteres habitueIs de cette ostéite de 
croissance. 11 peut arriver que l'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 CDrps les symptômes de l' ostéopériostite 
phlegmoneuse, avec toutes ses conséquences et son excessive 
gravité. L'aUention s'est fixée depuis quelque temps sur les 
abces périostiques qui surviennent au déclin de la fievre 
typholde. J'ai compulsé les observations publiées, et je n'ai pas 
été étonné de trouver qu'elles ont trait presque toutes soit à 
des enfants, soit à des adolescents. J e suis donc porté à 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 lypholde. 

Laissons maintenant de côté la croissailce exagérée de la 
seconde enfance ou de l'adolescence, et empruntons un nouvel 
exemple à la croissance normale de la premiere enfance. Dans 
cette période de la vie ou la multiplication des cellules se fait 
avec une si grande rapidité, il faul que l'alimentation satisfasse 
largement à cette production de matiere vivante. Si l'alimenta­
tion vient à être entravée ou viciée d'une façon un peu durable, 
on voit bien vite se produire des accidents pathologiques et des 
altérations constitutionnelles durables. e'est ce qui a lieu dans 
le sevrage prématuré et dans le sevrage trop tardif. Dans le 
premieI' cas, l'enfant, privé trop tôt de son aliment nalurel ne , 
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trouvera pas toujours dans une nourriture artificielle tous Ies 
éIéments qui lui sont indispensables, ou ne les trouveru pas 
dans Ieurs proportions nécessaires. Et si, comme il arrive le 
pIus souvent quand l'indigence des parents impose à l'enfant un 
sevrage prémuturé, l'enfant ne reçoit qu 'une nourriture gros­
siere que ses organes digestifs trop débiles ne peuvent pus 
éIaborer, Ies maladies gastro-intestinales viendront ajou ter un 
élément de plus à l'inanition relative. Si le sevrage est trop 
turdif, le lait maternel n'augmentant ni en richesse ni en quan­
tité à mesure q!le Ies besoins de l'enfant s'accroissent, le même 
effet sera produit. On voit alors survenir dans les deux cas la 
pâleur, l'amaigrissement, la flaccidité des chairs et enfin les 
nodosités osseuses. J e touche là un sujet déIicat sur lequel des 
idés doctrinales nouvelles tendent à s'introduire dans la 
science. Je ne sais pas quel rôle appartient à la syphilis dans la 
production du rachitisme; je ne sais pas si l'observation ulté­
rieure établira pleinement cette opinion enseignée par M. le pro­
fesseur Parrot, que le rachitlsme est toujours une manifestation 
de la syphilis héréditaire; mais si je considere que la syphilis 
est extrêmement fréquente chez les citadins aisés, tandis que 
Ie rachitisme est rélativement rare chez leurs enfants, et qu'il 
est même rare chez. ceux de leurs enfants qui présentent des 
signes notoires de syphilis héréditaire; si je considere, d'alltre 
part, que le rachitisme est extrêmement fréquent chez les 
enfants des pauvres et pIus particulierement dans certaines 
régions dont la population est p~u maltraitée par la syphilis, je 
serai tenté de concIure qu'il faut au moins à la syphilis une 
autre condition adjuvante et que cette cause surajoutée doit 
être cherchée dans une alimentation vicieuse. 

Le rachitisme, le morbus anglicus, peut être défini ainsi : 
une anomalie de la nutrition de l'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 diverse~ parties 
du squelette. Le rachitisme semble avoir fait en Europe une 
apparition soudaine. Les premiers observateurs qui l'ont signalé 
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lui reconnaissent les caracteres d'llne malndie nouvelle. Je 
n'oserais pas affirrner que le rnchitisrne ait d{~ inconnll chez 
nous aynnt le XVIe siecle. II élnit au moins tres rare dans 
les premiers ternps de l'époque moderne, au moyen flge ct dans 
l'antiquité. On peut en trouver l'indication dans Hippocrate, 
dans Gallien, dnns Celse, mêrne dans Zacutus Lusitanus qui 
appartient d'ailleurs aux temps modernes; mais ses caracteres 
essentiels ne sont pas décrits par ces auteurs avec une exacti­
tude qui défie toute contestation. S'il faut en croire Stiebel, un 
bas-relief antiqlle ou l' on a cru trouver la représentation 
d'Ésope, reproduirait tres exacternent les déformations rachiti­
ques. Au XYl e siecle, on ne trouve guere qll'une observation de 
J. B. Théodosius, en 155ft, ou se trouvent notées chez un enfant 
de dix-sept mois les déformations caractéristiques de la colonne 
et des côtes, et I 'impartialité m 'oblige à 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 apres elle, pourrait donc être invoquée 
à l'appui de la these que défend M. Parrot. II faut arriver au 
xvne siecle pour voir se constituer 1'histoire du rachitisrne. 
La description classique de Glisson date de 1650; mais déjà 
divers travaux montrent que, des les premieres années du 
xvne siecle, le rachitisme était fréquent non seulement en 
Angleterre, mais encore en Sllisse, en France, en Hollande et 
en Allemagne. Glisson, d'apres le témoignage de plusieurs mé­
decins, établit que le rachitisme aurait fait son apparition en 
Angleterre entre l'année 1612 et l'année 1620 et qu'il aurait 
débuté par les comtés de Sornrnerset et de Dorset. 

Bien des opinions ontété érnises tOllchant sa nature et Portal , 
les a résumées d'une façon un peu trop éclectique en disant que 
le rachitisrne est un symptôme de la syphilis, du scorbut, de la 
scrofule et de I'arthritis. e'est Hufeland qui a surtout rattaché 
le rachitisme à la scrofule. C'est noerhaave qui a pllls particu­
lierernent insisté sur son origine syphilitique. Glisson le consi­
~é~'ait c?mrne ide~tique à l'ostéomalacie, et celte idée, qui a 
ele repnse en partIe par Trousseau, par Lasegue, 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. Si j'avais à 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 Kõlliker, de 
H. Meyer, de Virchow, de Müller; les essais expérimentaux de 
Chossat, de J. Guérin, de L. Tripier; mais fai hâte de revenir 
à l' étiologie. 

Le rachitisme existe sur toute la surface de la terre, mais 
il est plus fréquent dans les pays humides et froids. II 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. .;J .•.. 

II se développe pendant la période de la premiere dentition. 
Tres fréquent entre six et trente mois, il va en diminuant 
jusqu'à l'âge de cinq ans. II est rare à l'époque de la puberté. 
Ollier l'a observé chez un jeune homme de dix-sept à dix-huít 
ans. Müller et Klebs, reprenant la question du rachitisme fretaI, 
ont établi sa réalité et en font la condition premiere du créti­
nisme. Beneke, sans démonstration convaincante, admet une 
relation .entre cette altération du systeme osseux et l'étroitesse 
des vaisseaux, la petitesse du foie et l'exiguité des poumons. 
Glisson a le premier signalé l'influence d'une alimentation 
défectueuse sur ce qu'il considere 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 
éclaircis, parce que la démonstration anatomique n'à pas paru 
suffisante et parce que le gonflement osseux ou les déforma­
tions n 'ont pas la même valeur que la constatation des altéra­
tions de tissu. On a cherché aussi à établir expérimen talement 
l'influence de toute alimentation pauvre en phosphate de chaux. 
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'Yeisl{e et 'Vildt, Papillon n'ont obtenu que tles résultats 
négatifs; au contraire, Letellier, llibra, MiJne-Edwards fils, 
Friedleben, D u sard, Voit seraien t parven u s à prod uire les 
tléformations rachitiques. W egner affirme avoir produit le vrai 
rachitisme reconnaissable à ses lésions histologiques, en sup­
primant la chaux de' l'alimentation et en fai sant ingérer du 
phosphore. Dans Ie mêmc ordre d'idées, Heitzmann, en suppri­
primant la chaux alimentaire et en donnant de l'acide lactique 
à ses animaux, aurait protluit le rachitisme chez les carnivores 
et l'ostéomalacie chez les herbivores. Les expériences de COll­
trôle de Heiss, celles de L. Tripier et Arloing ont donné des 
résultats absolument négatifs. Cependant des expériences plus 
récentes de M. J. Teissier tendraient à accorder une influenee 
à l'ingestion de l'acide Iactique. 

La pathologic expérimentale, comme vous le voyez, n 'a done 
donné que des résultats fort obscurs, et le rachitisme parait être 
l'une de ces innombrables maladies de l'homme que l'on ne 
reproduit pas artificiellement chez les animaux. Si 1'0n veut se 
faire une idée des circonstances pathogéniques qui déterminent 
le rachitisme, il faut donc abandonner le terra in expérimental 
et se reporter à l'étiologie. Si 1'0n fait abstraction des cireon­
stances de milieu et si 1'0n analyse les particularités des diffé­
rentes alimentations vicieuses qui semblent être 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 conséql1ence proehaine ou éloignée, 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. II semble donc que I'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 l'un des deux termes et I'on n'explique pas l'activité for~ 
mative augmentée de la moelle. 

L'usage d'un lait trop vieux, c'est-à-dire un allaitement trop 
prolongé, l'adjonction prématurée ou prédominante de la 
viande, des pommes de terre, dans l'alimentation du nOllveau-
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né. ce sont là des conditions qui ne permettent d'introduire 
dans l'organisme que des quantités insuffisantes de ehaux et 
et même de phosphates. L'insuffisanee d'aeidité du sue gas­
trique, l'exees d'alealinitédes sues intestinaux, en diminuant 
la solubilité du phosphate de ehaux ou en activant sa préei­
pitation, s'opposent à son absorption. L'usage des seis de ehaux 
produit le même effet et diminue l'absorption de la ehaux. 
L 'eau de ehaux, le earbonate de ehaux, dont on fait un si fré­
quent usage dans la thérapeutique .eles diarrhées infantiles, 
ont eer'ainement pour effet d'empêeher l"absorption d'une 
notable proportion de phosphate, et Kletzinsky et Renn ont 
reeonnu que l'ingestion des seIs de ehaux autres que les phos­
phutes, a pour effet d'augmenter la quuntité du phosphate de 
ehaux qu~ eonliennent les matieres féeales. 

Dans cette question du phosphate de chaux et de sa fixation 
duns les éléments anatomiques, il ne faut pas perdre de vue 
cette particulurité : c'est que tres vraisemblablement le phos­
phate de chaux utilisé n'entre pas duns l'économie à l'état 
de phosphate de chaux. La chuux pénetre d'une part, soit à 
l'état de chlorure, soit à l'état de carbonate, soit surtout en 
combinaison ave c un acide organique; mais r absorption ne 
peut se saisir que de quantités extrêmement minimes de phos­
phate de chaux tout constitué. L'acide phosphorique, d;autre 
part, pénetre dans la circulation soit à l'état de phosphate 
alcalin, soit tres problablement à l' état d'acide phospho-gly­
cérique. Or, si la théorie de Beneke est exacte, si l'acide 
phospho-glycérique se produit dans le duodénum et s'absorbe 
dans J'intestin, sa production exige un concours de circon­
stances nombreuses et une intégrité presque complete de toutes 
les fonctions digestives, car elle suppose un assez haut degré 
d'acidité du suc gastrique, une notable alcalinité des sucs 
intestina~lX et par conséquent l'intégrité de la sécrétion biliaire; 
elle suppose enfin l'intégrité de la fonction pancréatique. Les 
différents termes de la préparation de cet ucide phospho-glycé­
rique seraient les suivants : ingestion de graisse et ingestion 
de phosphutes solubles ou insolubles; mise en liberté d'une 
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partie de l'acide phosphoriqllc dcs phosphatcs par l'acide 
chlorhydrique du suc gastrique; émulsion, puis dédoublement 
de la graisse par le ferment pancréatique, produelion de glycé­
rine qui se combine à l'état naissnnt avec l'acidc phosphorique. 
Si l'acide phospho-glycérique ainsi formé dans l'inlestin se 
combine plus lard à la chaux dnns l'intimité de l'organisme 
pour former le phosphn1e de chnux d'ossitication, on comprend 
que la queslion pathogénique se déplace et qu'il ne s'agit plus 
de l'insuffisance dans l:.ingestion du phosphate de chaux ali­
menlaire ou de sa mauvaise élaboration, mais qu'il convient 
de recherchel' si chez les rachitiques les divers aeles qu'erige 
la préparation de l'acide phospho-glycérique ont pu s'effectuer 
normalement. Or si les enfants rachitiques ingerent assez de 
graisse e1 souvent assez de phosphates alcalins, si l~acidilé 

stomacale est suffisante, on est en droit de dire que tres sou­
vent les troubles digestifs provoqués par des alimen1s trop 
grossiers font prédominer dans l'estomac l':lcide lactique sur 
l'acide chlorhydrique, ce qui n 'est pas une condition favorable 
à la mise en liberté de l'acide phosphorique; on peut dire que 
l'alcalinité intestinale est insuffisante, que souvent même le 
contenu de l'intestin est acide, ce qui est une circonstance 
défavorable à la production de la glycérine. 

Ainsi J'étiologie nous montre, chez les rachitiques, cer1aines 
particularités relatives à leur alimentation vicieuse et cerlains 
états morbides de leur tube digestif antérieurs au développe­
ment des nodosités osseuses; et d'autre part, la pathogénie 
nous 1110ntre que ces vices de l'alimentation ou que ces mala­
dies gastro-intestinales ont pour conséquence d'empêcher ou 
d'entraver la péné1ration dnns l'économie des deux principes 
qui, en se rencontrant, pourraient former la matiere calcifiante 
des tissus en voie d'ossification. Ce n est pas tout : il est chez 
les rachitiques d'autres circonslnnces qui sopposent à ce que 
la chaux et l'acide phosphorique se réunissent en combinaison 
insoluble , capable de demeurer d'une fa çon persislanle dnns 
les éléments anatomiques. 11 y a chez eux des conditions qui 
peuvent maintenir, plus que dans l'étnt normal, la solubilité 
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du phosphate de chaux ou qui peuvent, plus qu'à l'état normal, 
amener la redissolution de ce phospháte s'il tend à se fixer 
dans les cellules. On a signalé en effet, dans les humeurs des 
rachitiques, on a admis dan,s leur sang, l'existence d'un exces 
d'acide pouvant produire une. moindre alcalinité de ce liquide, 
et l'on 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 l'on ne 
doit pas accorder trop de valeur aux observations négatives 
qui ont été faltes depuis, car l'absence d'un acide organique 
dans les urines ne prouve pas que c~t acide n'a pas été intro­
duit et n'a pas circulé dans l'.organisme; il p.eut en effet avoir 
été brulé avant son élimination, ou bien il a pu être 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 l'économie. On comprend des lors 
que, s'opposant à la précipitation du phosphate de chaux à rétat 
tribasique, il intervienne pour sa part dans le défaut de cal­
cification. 

Cette vue théorique peut invoquer les résultats des expé­
riences de M. J. Tessier, qui, arres 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 rôle analogue 
que pourraient jouer l'acide formique et l' acide acétique. Mais 
il ne convient pas d'accorder trop d'importance à des hypo- · 
theses 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 moeIle présente les 
caracteres d'une activité exagérée, et que la moeIle 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 à l'état normal, du moins 
chez les malades leucémiques. Vous voyez que, si l'hypothese 
est ingénieuse, clle est tirée de loin. Flesch et Tillmann ont 
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cru pouvoir faire jouer un rôle dissoIvant à l'acide carbonique, 
et )'on admet même, aujourd 'hui, que cet acide peut entrer 
en combinaison ave c Ie phosphate de chaux et donner naissance 
dnns l'organisme à des phospho·carbonates soIubIes. Quant 
à l'acide oxalique, iI se rencontre fréquemm enl dans Ies urines 
des rachitiques. Beneke Iui atlribue une impol'tance considé­
rable, soit qu'iI s'oppose à la calcification des os rachitiques, 
soit qu'il amime la décaIcification des os ostéomalaciques. 

l\fessieurs, ce qui reste acquis, de par l' observation empi­
rique, c' est que l'ínsuffisance de l'alimentation, Ie sevrage 
prématuré comme le sevrage tardif, l'usage d'une nourriture 
trop grossiere, l'abus de la viande et des pommes de terre, 
les troubles digestifs qui en résulLent, la fermentation lactique 
de l'estomac, l'acidilé de l'intestin sont au nombre des cir­
constances étiologiques qui amenent la production du rachi-
tisme. DJautre part, il me parait démontré que ces di verses 
causes ont pour effet d'empêcher la pénétration dans l'orga­
nisme des éléments qui doivent constituer le phosphate de 
chaux, ou d'empêcher la fixaLion du phosphate de chaux. Par 
conséquent, toutes ces causes peuvent expliquer l'absence de 
cnIcification des os rachitiques. Mais si vous vous reportez à 
la définition que je donnais tout à l'heure du rachitisme, 
l'absence de caIcification n'est qu'un des termes de l'alté­
ration pathologique, et nous n'expliquons pas l'accroissement 
excessif des tissus d'ossification. II resterait à savoir si cet 
accroissement dans la producLion des éléments médullaires 
est le premieI' stade des altérations rachiLiques, ou si, peut­
êlre, il n' est pas la conséquence du défaut de calcification, 
auquel cas les éIémenLs ne se trouvant pas emprisonnés dans 
leu!' enveIoppe calca ire, pourraient librement poursuivre leur 
développement et leur évolution. 
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.,. 
Comme introduction à la palhologie de la nutrition, fui 

voulu vous présenter quelques exemples de maladies de crois­
sance qui sont liées à un défaut de l'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 
empêchant l'organisme de recevoir la quantité nécessaire de 
telle ou te11e substance indispensable à la croissance. J'ai 
montré aussi que ces conditions pouvaient empêcher la fixa­
tion, l'utilisation d.e ces substances, en diminuant l'alcalinité 
des humeurs ou en faisant prédominer les acides org~niques, 
en créant enfin une modification chimique du milieu vivant 
défavorable à l'assimilation ou trop favorable à la désassimila­
tion de certains composés minéraux. 

Je veux vous montrer aujourd'hui que des altérutions ana­
logues peuvent se produire chez l'adulte et chez le viei1lard. 
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Comme exemple dc transition, jc , 'OllS montl'crai, mêmc chez 
l'adulte une malauie de croissance qui a bicn des traits com­
muns a~ec le rachilisme. Dans cc cas, cc n'cst plus chez l'indi­
viun malade que s'opere la croissnnce, c'est dans un orgaOlsme 
surDjouté et comme · parasite, qui soustl'ait à l'orgnnisrne SUl' 

]equel il est implanté les matériaux nécessaires à son dévelop­
pemellt. J e vellX parler de la grossesse, et c'est de l'ostéo­
malacie de ]a grossesse que je vais d'abord vous entrelenir. 

L'osléomalacie arrivée à son développement exlrême est 
assurément une malauie rare; mais ses formes ébauchées sont 
fréquentes. A ne compter que ]es cas ou elle est extrême­
ment accusée et facilement reconnaissable, elle atteint presque 
exclusivement la femme. SUl' 360 observaLions empruntées 
à divers auteurs, les huit neuviemes concernent des femmes. 
D'autre part, chez la femme, l'osléomalacie est fréquente, SUf­

tout pendant la période génitale. Elle se développe d'ordinaire 
entre vingt·cinq et quarante ans. Les limites extrêmes ont été 
vingt et cinqllante ans. Les trois quarts des femmes aUeintes 
d'ostéomalacie sont des femmes qui ont eu des grossesses, et 
dans la moiLié des cas, l'ostéoinalacie débute pendant la gros­
sesse. Enfin, quand la maladie devient apparente en dehors de 
l'état de gravidité, elle affecte plus particulierement les femmes 
qui se sont épuisées en portant ou en nourrissant de nombreux 
enfanls. Vous ]e voyez, ce n 'es t donc pas seulemenL le sexe 
ni la période génitale ql1i importe, c'est surtout l'ensemble 
des circonstances réalisées par la fonction de génération. En 
dehors de celte cause dominante, mais non exclllsive nous , 
devons signaler d'autres causes accessoires ou adjuvantes : 
l'humidité par exemple, l'usage d'eaux pallvres en challx deux 

. . ' , 
Clrconstances qUI se trouvent réllnies dans les conlrées ou 1'0s-
léornalacie s"observe avec la plus grande fréquence dans la 
Forêt-Noire, sur ]e cours du Rhin, dans les FJandre~ dans la 
ca~pagn.e de Mila? .C,ctte m~l,a die n'a été pendant l~ngtemps 
qu une SIm pie cl1l'1os11e. On s emerveillait SUl' la flexibilité des 
os, on signalait leur fragilité ou leur déformation, mais on s'at­
tachait peu à l'observation vraiment médicale des malades. 
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L'histoire a gardé les noms de I'Arabe Saadi, qui vivait au . . 
temps de Mahomet, d'Abou, qui vivait au IXe siecle; Duverney 
a laissé l'observation de la marquise d'Armagnac, et nous 
devons à Morand la relation du cas bien connu de la femme 
Supiot. Quand la question a été mieux étudiée, l'osté~malacie 
s'est trouvée certainement confondue avec le rachitis,me. 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 
Virchow. 

Tandis que le type de l'ossification rachitique est lJépaisseur 
et l'irrégularité de la zone du cartilage calcifié, le défaut d'os­
sification des ostéoblastes qui résultent de la proliféralion des 
cellules cartilagineuses, la sclérose enfin des ostéoblastes et 
de la moelle; le type de l'altération ostéomalacique est la dis­
parition des seis calcaires de la substance fondamentale des 
lamelles osseuses avec conservation de ces lamelles décalcifiées 
et des ostéoplastes qu'elle renferme. Le rachitisme est caracté­
risé par un défaut de production de l'os du à l'absence de cal­
cification des éléments d'ossification; l'ostéomalacie est carac­
térisée par la destruction de l'os consécutive à la décalcification 
du tissu osseux normal. 11 y a de plus dans l'ostéomalacie, 
comme dans le rachitisme, une altération de la moelle, une 
prolifération des él~ments médullaires qui, dans une premiere 
période, présente les caracteres de l'ostéo-myélite rouge, qui 
dans une période plus avancée, ou l'engraissement succede 
à la multiplication, pré sente les caracteres de l'ostéo-myélite 
Jaune. 

La décalcification des lamelles osseuses entraine secondai­
rement des altérations physiques et chimiques de l'osséine. La 
substance fondamentale des lamelles devenue claire et hyaline 
par le fait de la décalcification, prend bientôl l'apparence fibril­
laire et n'est plus transformable en gélatine. 11 paraitrait même 
qu'il y a substitution dJune substance anormale à la substance 
normale, car Bence-Jones et Kühne ont constaté dans j'ostéo­
malacie l'élimination d'une sub~tance collagene dans les urines. 

';jI. 
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La réaction de I'os ostéomnlacique csl égalemenl rnodil1ée; 
elle u été trouvée neutre ou ucide pnr Schmidl, O. "T ebel', 
Lehmann, Goblet. L'acide Indique u été trouvé duns les os 
osléomalaciques par Schmidt, GersLner, O. \Y cber, Drivon, 

Mo1's et Muck. 
Ce même acide a été reconnu duns les urines des maIades 

par 1\Iors, 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 pIus que l'acide phosphorique ; en d'aulres termes, 
une partie du phosphale de chaux des os ostéomalaciques pas­
.serait avant de s'éIiminer à un étal intermédiaire qui ne serait 
pas l'état de phosphate tribasique; ou bien, suivant l'obser­
vation de Huppert, qui a trouvé dans les os ostéomalaciques 
2,17 OjO de phosphate de fer, des bases étrangeres pourraient 
venir se substituer à la chaux. Quoi qu'il en soit, la proportion 
des matieres minérales pourrait tomber, d'apres l'estimation 
de Bostock, de 5á OjO à 20 OjO. Cette soustl'action des seis cal­
caires n··amene pas toujours une augmentation correspondante 
de ces matériaux dans les urines. L'examen de ce liquide a 
donné, en eITet, des résultats tres variables. Cependant on a 
conslaté assez fréquemment l'existence de calculs rénaux ou 
vésicaux constitués par des carbonates et par des phosphates 
de chaux et de magnésie. D'apres Pagenstecher, l'élimination 
pourrait se faire par le lait. D'autres fois, comme chez la 
femme Supiot, le dépôt · calcaire se produit dans d'autres 
tissus~ dans la muqueuse stomacale, par exemple. Enfin il 
est hors de doute que le fcetus fixe dans ses éléments une 
pnrtie nu moins des seIs éliminés. De telles altérntions du tissu 
osseux ont évidemmcnt pour conséquence la flexibilité ou la 
fragilité des os. 

II peut se faire que In moelle osseuse fabrique des acides 
dans certains éta~s morbides; il me semble probable qu'elle en 

accumule au, ,~oms dans le rnchitisme, dans I'ostéomalacie, 
dans la, fraglhte osseuse, dans la raréfaction sénile, _ dans le 
rhumatIsme, dnns la goutte. Quoi qu:il en soit l'os ost' I , eoma a-
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cique a fréqliemm~p(· une réaction acide et contient anormale­
ment de l'acide lacÍique. Or l'ae.ide lactique, comme ces antres 
acides dont je parlais à 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 úne 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 1'0s. 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 rachitisme, pour 1'0stéomalacie, pour la lactation, pour 
le rhumatisme, pour certaines phases du diabete ou l'on voit 
apparaitre dans les urines l'acide lactique en même temps que 
I' exces des phosphates; c'est vraisemblable pour la grossesse. 
L'ostéomalacie de la grossesse, comme 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 l'acide 
lactique et aussi, d'apres Beneke, de l'acide oxalique. 

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

J e n'aurais rien à vous indiquer de particulier touchant 1'0s­
téomalacie vulgaire non gravidique; je reviendrai plus tard 
sur l'ostéomalacie diabétique. 

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

Dans cet état morbide commun chez les vieillards, mais qui 
n'est pas nécessairement lié à l'âge tres avancé, dans cette 
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maladic ou les côles se brisenL snns l1échirer le périoste, sous 
}'influence de pressions minimes ou de contractions musculaires 
qui ne sont jamais tres fortes, ou tous les os sonL douloureux, 
ou les malades gardent une altitude immobile et cherchent avec 
anxiélé à éviter tout choc et même tout conlact, ou la laille 
diminue progressivement et rapidement, on retrouve la lésioÍl 
essentielle de l'ostéomalacie commune, la décalcification des 
lamelles osseuses surtout des lamelles sous-périostiques. , 
L'étude humorale de cette maladie est à peine ébauchée; mais 
je puis dire que l'étude l1es altérations de la nutrition chez 
]es vieillards me permet de comprendre que la sénilité réalise 
cette insuffisance des oxydations qui peut amener l'accumulation 
des acides organiques et secondairement la décalcification. 

Messieurs, à côté l1e ces cas extrêmes ou la spoliation cal­
caire amene l'incurvation des os et ou le microscope peut faíre 
reconnaitre l'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 physíqlle soit sensiblement modifiée. C'est là un 

• 
des caracteres généraux des maladies chroniques, des mala-
dies consomptives' surtout. Cela s'observe quand l'alimentation 
est pendant tres longtemps défectueuse, cela survient enfin dans 
les innombrables circonstances ou l'activité nutri tive est amoin­
drie, soit par le l1éfaut d'exercice, soit par la vie dans un air 
confiné ou dans des milieux obscurs et humides. Le vice de 
nutrition du tissu osseux peuL rester latenL, il n'aboutit pas aux 
déformations et souvenL ne provoque pas les douleurs, mais il 
se révele quelque jour par une fracture que semble ne pas 
expliquer suftisammenL la violence modérée de la cause vul­
nérante. Dans ces cas, ce n 'est pas seulemenL la subslance 
calca ire qui diminue, c'est aussi la substance organique azotée 
et la graisse; au contraire, 1'0s gardant son volume, l'eau aug­
mente au delà de touL ce qu 'on pourrait supposer. Au lieu de 
13,6 0;0 d'eau qu'il a trouvé à l'étaL normal dans le tissu osseux 
Beneke a frouvé 38,8 dans la tuberculose sans tubercules osseu~ 
et 6h,h dans la scrofule sans lésion de I'os examiné. 



CARACTERES DE LA NUTRITION RETARDANTE. 57 

Ces altérations si profondes, si considérables et pourtant 
absolument latentes de la constitlltion et par conséquent de la 
nutrition du systeme osseux méritentd'être reprises et pour­
suivies : car elles peuvent donner les indications les plus nettes 
touchant les vices de la nutrition dans un grand nombre d'états 
morbides chroniques. Ce qui importe dans l'interprétation 
pathogénique de ces faits, ce noest pas seulement l'insuffisance 
de l'alimentation ou le défaut des phosphates alimentaires, c'est 
surtout le vice des mutations nutritives génél'ales qui amenent 
l'accumulation des acides organiques, soit qu'ils pénetrent en 
exces par suite de fermentations digestives anormales, soit 
qn'ils résultent des fermentations intra-organiques, soit qu'enfin 
la nutrition se ralentisse et diminue les oxydations. Dans un 
temps donné, l'homme sain transforme completement une quan­
tité déterminée de matieres organiques alimentaires et, par 
des étapes successives digestives et nutritives, les fait passeI' 
définitivement à l'état d'eau, d'acide carbonique et d'urée. Si~ 
dans le même temps, l'homme ne peut faíre passer à 1'état de 
combustion parfaite qU'une quantité moindre de matiere, ou si, 
dans le même temps, il n'amene la même quantité de matieres 
qu'à des degrés inférieurs ou intermédiaires de métamorp40se, 
s'illivre aux émonctoires non plus reau et l'acide carbonique, 
mais des acides organiques fixes ou volatils, non plus l'urée, 
mais un exces d'acide urique et de matieres extractives, il y a 
alors, suivant l'expression de Beneke, nutrition ralentie ou 
nutrition retardante. Ce ralentissement de la nutrition pourra 
être imposé par l'insuffisance de l'alimentation si l'organisme 
ne se décide pas à vivre SUl' sa propre substance; il résultera 
plus souvent peut-être de l'ingestion de quantités exagérées 
d'aliments, ou, du moins, l'exces des aliments prodllira des 
efIets analogues à ceux de la nutrition retardante, car alors '" 
l'organisme ne pourra pas dans l'unité de temps faire passer 
par toutes les phases de la métamorphose physiologique une 
quantité de matiere notablement supérieure à la ration normale 
et livrera aux émonctoires les produits imparfaits d:une . éla­
boration incomplete. 
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Enfin UH grand nom brc de circonslnnccs hygiéniqncs qUi 
intércssent la respiration et la circulalion ou qui influcncent le 
systeme nerveux peuvent faire yarier l'nclivilé des mélamor­
ph05es nutritives et, en parliclllier, créer la nutrilion retanlante. 
Dans toutes ces circonslances, les acides orgnniques peuvent 
ne pas être brulés, l'alcnlinité des sucs diminuc, l'acide urique 
augmente dansles urines, les urates s'y précipitent plus faci­
lement, l'acide oxalique y fait son apparition. Dans ces cas 
encore des acides 0Tas volatils s'éliminent par les suellrs et par , b 

la perspirntion pulmonaire. Dnns ces cas enfin, la constitution 
intime des tissus est altérée par le fait de la dissolution plus 
facile ou de la fixation entravéc des éléments minéraux qui sont 
la charpente de tons les éléments anatomiques. Tout l'orga­
nisme est lésé; certains tissus le sont plus particulierement, et 
de ce nombre est le tissu osseux. 

Messieurs, ce que j'ai demandé à cette étude sommaire ' du 
rachitisme et de l'ostéomalacie, ce n'est pas seulemeut la con­
naissance des conditions pathogéniques de ces maladies, c'est 
surtout une introduction à l'histoire des maladies par exd~s 
d"acides et d'une façon plus générale à l'histoire de maladies 
oú 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 
permettront d'entrer plus avant dans la recherche des phéno­
menes pathologiques qui dépendent de la nutrition retardante. 
e'est en quelque sorte une préface à I'étude des maladies chro­
niques, qui pour la plupart reconnaissent, comme condition 
pathogéniqne dominante, ce ralentissement de la nutrition. 

Puisque j'ai entrepris incidemment cet exposé des maladies 
uues à l'exces des acides, vous me permeltrez de terminer cette 
Ieçon en vous faisant connaitre, ne fUt-ce qu'à l'état d'ébauche, 
d~autres états morbibes qui résultent du même trouble nutrilif. 

Parmi les acides organiques, il en est deux qui, mis à l'état 
de liberté, n'influencent pas la réaction des hllmeurs ou des 
tissus et qui ne peuvent }las produire leur acidité : c' est l'acide 
carbonique ct l'acide urique. L'acide carbonique en erret, étant 
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voIatil, s'éIimine, des qu'i1 est libre, par la s"rface pulmonaire. 
Quant à l'acide urique, il n'im.pressionne pas la teinture de 
tournesol; il est d'ailleurs tres peu soluble et ne peut pas se 
rencontrer dans l'économie en quantité assez notahle pour faire 
varier la proportion des bases libres. Au contraíre, l'acide car­
bonique peut être combiné en proportion assez notable avec les 
bases, ct, s'il ne produit pas l'acidité, il peut au moins diminuer 
l'alcalinité des humeurs. Tous les autres acides peuven( se ren­
contrer à l'état de liberté, tous peuvent également mettre en 
liberté d'autres acides. Ils peuvent donc diminuer l'alcalinité 
et aussi produ ire l'acidité des tissus et des humeurs. Parmi les 
humeurs, il en est une qui ne devient jamais acide, pal'ce que 
la vie cesserait avant que son alcalinité ait totalement disparu, 
c'est le sang; mais l' alcalinité normale du sang est soumise à 
de nombreuses variations. 
Be~ucoup d'acides qui entrent ou qui se forment dans l'orga­

nisme s'y brulent completement; d'autres sont brulés 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 l'intestin 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-être l'acide succinique, dont 
la présence, affirmée par Meissner et Shepard, est niée par 
Salkowski, enfin et surtout l'acide oxalique. 

Tous ces acides proviennent indirectement, soit de la subs­
taQ~e du corps, soit des aliments" et ils peuven~ tous dériver, 
soit de la matiere azotée, soit de la matiere organique ternaire, 
graisse ou amidon. 

La désassimilation de la matiere azotéé décompose cette 
matiere en quatre ordres de corps. Les uns sont des composés 
azotés, au nombre desquels se trouvent les acides urique, hip-
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pllrique, oxalurique; et l'acide oxalique, qui n'est pas azolé, 
peuL dériyer de transformations llltérieurcs subies dans 1'0l:~a­
nisme par l'acide urique et par l' acide oxalurique. La mat!ere 
azotée donne naissance en second lieu à des com posés suerés 
et transformables en acides dont le type est l'acide lactique avec 
ses dérivés. Les matieres ílzotées fournissent en troisieme lieu 
une autre série de corps ou I'on trouve à côté de la cholestérioe 
des aci-aes, parmi lesquels dominent les acides gras volatils. 
Dans cet ordre, on trouve les acides caprylique, eaprolque, 
valériql1e, buLyrique, propionique, acétique et oxalique. Enfio 
la maLiere albuminolde, en se décomposant en ees trois ordres 
de corps, abandonne le soufre, qui est l'un de ses élémeots 
constituants; et ce soutre en s'oxydant forme l'aeide sulfu­
rique excédant, qui fait que les sulfates d'élimination l'empor­
tent SUl' les sulfates d'alimentation. 

Les métamorphoses que les matieres grasses subissent dans 
l'organisme donnent naissance d'une part à la glycérine qui par 
oxydation direete ou indirecle se résoudra en eau et en acide 
earbonique. Elles donnent d'autre part les acides gras, stéari· 
que, oléique, palmitique, qui par les transformations ulté­
rieures aboutiront aux acides eaprolque, valérique, formique, 
oxalique. 

Enfin, l'amidon, apres avoir passé par l'état de dextrine et de 
glycose, donne naissanee aux acides laetique, butyrique, acé­
tique et oxalique. 

Ainsi tous les acides dont je vous ai signalé la présence dans 
les produits de sécrétion des différents émonctoires peuveot 
dériver de tontes les parties constituantes de l'organisme et de 
tous les principes immédiats organiques des aliments. 

Le lieu et le mode de formation de ces divers acides ne soot 
pas toujours connus. On sait que dans I' estomac il peut se pro­
dnire, surtout aux dépens du sucre, des acides lactique, buty­
rique, propionique, acétique, formique. On sait que l'aeide 
caprolque peut dériver de la leucine et que la leucine se forme 
dans les tissus et aussi dans l'inlestin par l'aetion du sue pan­
créatique sur les peplones. On sait que le glycocolle du foie 
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peut engendreI' l'aeide aeétique. Gorup-Bésanez a ~ignalé dans 
le sue paneréatique un eerps qu'il considere eomme valétia­
mide et qui fournirait l'aeide valérique. Que d'une façon géné­
rale tous ees aeides résultent d'oxydations sueeessives, e'est ee 
qui est rendu probable par les expérienees de Kühne, lequel' 
est arrivé à les produire tous direelement en faisant agir SUl' 

l',albumine le ehromate de potasse et l'aeide sulfurique. 
De toutes ees notions par trop arides, je vous demande de 

ne retenir qu'une seule ehose: e'est que tous .les aeides qui 
peuvent modifier l'alealinité ou eréer l'acidité des tissus et des 
humeurs sont des produils naturels de la désassimilalion de 
toutes les substanees organiques du corps ou des aliments, et 
que, si ces acides ne prédomil)ent pas et ne s'accumulenl pas 
dans les eonditions habituelles, c'est parce que, normalement, 
ils se brulent pendant leur séjour dans l'organisme, et que la 
partie non détruite s'élimine par les émonctoires. Mais la pro­
duction de ees aeides peut être augmentée, leur eombustion 
pelIt être diminuée, leur élimination peut être entravée; il 
ya done des. circonstances qui peuvent provoqueI' leur accu­
mulation et cette accumulfltion peut devenir la condition patho­
génique d'accidents morbides. 

L'acidité du tube digestif n'a pas to'ujours pour origine 
la sécrétion normale des glandes gastriques. Dans un grand 
nombre d'états morbides, eette fonction physiologique peut 
se suspendre totalement. Les vomissements ne sont pas tou­
jours acides. Récemment encore, dans un cas de eholéra nos­
tras, je constatai leur alcalinilé, et la sécrétion de l~estomac . 

qui contenait de l'albumine, comme celle des reins, renfermait 
aussi, comme les urines, de l'ammoniaque el de petites quan­
tités d'urée. Bien plus, l'acidité de l'estomae peut exister dans 
eertaines maladies, en même temps que la suppression totale 
d'une sécrétion d'acides. L'acide est alors produit non par l'es­
tomac, mais dans l'estomac; e'est une fermentation qui s'opere 
eomme les fermenlations extraorganiques et qui a pour agent 
des ferments figurés. Dans les vomissements qui surviennenl­
souvent au décliri des maladies chroniques ehez des malades 
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dont les fonclions digestives langllissent et qni sont afTeclés 
de diarrhées acides vertes, vous avez cerlainemcnt rcmarqué 
SOllYCnt au fonu ue la cllvette ou soutenues à la surface par 
des bulles gtlzeuses, des masses molles pultacées, limoneuses, 
grisâtres ou brunâtres, que vous avez consiuérées peut-êf.re 
comme du mucus altéré ou comme ucs aliments transfor­
més. Ces masses considérables sont constituécs exclllsive­
ment par des champignons; ce ne sont pas des bactéries, 
ce sont des saccharomycetes, que vous pouvez cultiveI' et 
auxquels vous pouvez faire etIectuer artificiellement de nou­
velles fermentations. Elles interverlissenl, puis détruisent le 
sucre de canne en développant de l'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 te1le que, si vous récoltez ces masses 
limoneuses pour les étudier, vous devez useI' de précautions, 
cal' le bouchon du fIacon pourra sauter, expulsé par l'acide 
carbonique qui se sera formé pendant le trajet de la demeure 
de votre malade j usqu 'à votre domicile. La matier~ SUl' laquelle 
operent ces ferments, c'est le sucre .des boissons ou le sucre 
formé par l'action de la salive SUl' les substances féculentes. 
Ces fermentations acides se produisent sonvent chez les enfants 
dont les fonctions digestives sont compromises par une aIimen­
tation trop grossiere, et la fermentation peut se continuer dans 
le canal inte~tinal. Le contenu de l'intestin n'a pIus son alca­
linité normale, la m uqueuse s' enflamme, la sécrétion biliaire 
s'exagere, la diarrhée se produit; elle est verte, elle a l'odeur et 
la réaction acide, eL elle continue SUl' la peau à produire l'irri­
tation qu'elle provoquait SUl' la muqueuse intestinale; l'érytheme 
des fesses apparait et s'étend aux lombes et aux cuisses à , 
toutes les parties contaminées par les déjections. La quantité 
considérable d'acide produit dans le tube digestif, amene une 
absorption de ces acides hors de proportion avec la rapidité 
que peut mettre l' organisme à les détruire. L 'acide lactique 
peut apparaitre dans les urines, et il détermine, dans son pas­
sage à travers le corps, certaines altérations de tissus qui se 
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manifestent non seulement par l'état maladif des os, mais par 
des éruptions eczémateuses, furonculeuses, ecthymateuses à 
la peau. En même temps, les urines présentent des dépôls fré­
quenls d'urates, des sédiments d'oxalate de chaux, et la préci­
pitation de ces deux substances peut s'observer même uans 
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
tômes spéciaux en rapport avec l'altération de la nutrition qui 
produit l'acc.umulation des acides organiques. Parmi les mala­
dies aiguês, le rhumatisme aigu est l'une de celles qui provo­
quent au plus haut degré la sécrétion des acides pàr la peau; et 
les sueurs, quoique tres abondantes, ont une réacHon fortement 
acide qui résiste aux médications alcalines habituelles et ne 
cede, ,comme l'a fait remarquer Beneke., qu'à l'usage assez 
prolongé des alcalins à haute dose. Dans les maladies apyre­
tiqu~s et duns certains étàts de sunté défectueuse qui ne pas­
sent cependant pas pour être des maladies, l' élimination des 
acides volatils dont je vous faisais tout à l'heure la nomencla­
ture se trouve exagérée; il en résulte cette fétidité des sueurs 
qui est fréquente chez les individus dont le systeme 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 étrangere à l' odeur spéciale desprisons et des asiles 
d'uliénés. Chose remarquable, ces hommes à sécrétion sudo­
rale fétide cessent d'exhaler une odeur mauvaise s'ils viennent 
à être aUeints de quelque maladie fébrile. Les combustions qui 
s'activent alors par le fait de la fievre brulent les acides qui 
ne s'éliminent plus qu'en faible proportion. Une autre condi­
tion de la fétidité des sueurs, c' est l'abus des aliments; et la 
puanteur de la peau, comme celle de l'haleine, est souvent uh 
caractere des gros mangeurs. Si, chez les obeses, la peau est 
également assez souvent fétide, c'est rurement parce qu'ils 
abusent des aliments, mais c'est parce que, chez eux, le ralen­
tissement de la nutrition qui s'oppose à la combustion des 
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. S'OI)I)ose également à la comlmstion ues aciucs gras gralsses u 

yolatil s. 
De même, les acides volatils, qlland ils s'accumulent dans 

I'organ isme, peuvent s'éliminer par la surface pulmonaire et 
provoquer la fétidité de l'haleine. J e le signalais, il y a un ins­
tant, pour les gros mangeurs; mais je puis le dire aussi pour 
les individu s à systeme nerveux excité et atTaibli, pour les hypo­
chondriaques, pour certains a1iénés, et jc puis faire la même 
remarque que pour la fétidité cutanée : c'est que roueur mau­
vaise de l'haleine, comme I'a signalé Beneke, disparait aussi 
sous l'influence de l'étal fébril e. 

Il est bien entendu que je ne fai s pas iei allusion à toutes les 
fétidités qu e 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 à cerlaines 
malauies des poumons, de l'msophage ou de l'estomac. 

Ce que nous venons de dire dés éliminations exagérées 
d'acide par divers émonctoires, ce que nous avons dit antérieu­
rement de l'acidité anormale de certains tissus nous donne à 
penser que le sang aussi peut être surchargé d'acides . Sans 
doute il ne le sera ja mais au point de perdre totalement son alca­
linité; mais on sait, et M. le professeurLépine l'a péremptoire­
ment démontré, qu e cette alcalinité peut diminuer sous les 
influences pathologiques. C'est que, en eITet, tous les acides 
que nou s avons énumérés peuvent se trouver dans le sang, 
tous y compris 1'acide oxalique. 

S'il es t "rai, com me le prélend Schullzen, que I'acide oxalique 
existe normalement dans les urines et que sa quantité quoti­
uienne varie de 10 à 70 centigrammes, ce que je ne crois pas, 
il faut bien que l'acide oxalique existe dans le sang, car il ne se 
produit pas dans les urines éliminées par une transformation de 
l'acide urique ou de l'acide oxalurique. D'ailleurs l'acide oxa­
lique a été directemen t constaté dan s le sang des goutteux par 
Garrod; et si, dans l'état normal, il s'y trollve en trop faibl e 
quantité pour y être démontré, un e expérience de Dicc 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, à un homme sain, 
dont les urines ne montrent pas le pIus petit cristal octaédrique 
d'oxalate de chaux, on fait ingérer 100 grammes d'eau de 
chaux, l'oxalate de chaux apparait immédiatement dans Jes 
urines. En se fixant sur la chaux, l'acid~ . oxalique du sang a 
été soustrait à la combustion, et il s'est élfrniné par Ies reins à 
la faveur du phospbate de soude qui facilite la dissolutlon ' de 
l'oxalate calcaíre. Si donc on peut juger l'acide oxalique du 
sang par l'acide oxalique des urines, on peut dire que cet acide 
augmente dans l'organisme dans toutes les conditions qui pro­
duisent le ralentissementde la nutrition, dans les états de débi­
lité congénitale ou acquise du systeme nerveux, dans l'hypo­
chondrie, dans la scrofule, dans la phthisie apyrétique, dans 
la goutte, dans l'obésité, rarement au contraire dans l'état 
fébriIe. On le trouve également à la suite des abus alimentaires, 
et c' ~st un des sédimenls urinaires communs chez les gros 
mangeurs. Lorsque l'acide oxalique existe d'une façon continue 
et permanente dans les urines; quand on l'y trouve surtout en 
quantité notable et quand il n'est pas attribuable à rexces des 
aIiments, cette oxalurie s'accompagne d'un ensemble de symp­
tômes géneraux qui lui donnent en. queIque 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 faccumulation des acides. Le 
malade est faible, nerveux, irritable ; il se fatigue rapidement, 
et l'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 répa['ateur. Le 
matin au réveil, il se sent incapable d'action, brisé, fatigué pIns 
que la veille lorsqu'il s'est couché; c'est que le sommeil, qui 
entrave Ies oxydations, qui diminue la consommation de l' oxy­
gene et la formation de l'acide carbonique, qui abaisse la tem­
pérature, est défavorabIe à la combllstion des acides. II est 
donc probable qll'il réalise à un pIus haut degré cette dimi­
nution de l'alcalinité du sang qui a pour conséqllence, d'apres 
J. Ranke, ]a faiblesse musclllaire. En même temps, on constate 

BOUCHARD. - Nutrition. 5 
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l'acidité de la sueur, quelquefois l'acidité des seBes, souvent 
la fétidité de l'haleine et de la penu, souvent aussi le rnauvnis 
étnt des téguments. Les urines, fréquemment chargées d'urates, 
renferment un exces d'acide urique et de phospha tes terreux 
à cóté des cristaux d'oxalate de chaux. Enfin le rnalade mai­
grit. Ces dernieres particularités symptomatiques sont bien 
sous la dépendance de l'acide oxalique, cal' l'acide oxalique, 
en raison de son affinité pour la chaux, prive les tissus de la 
chaux nécessaire à leur formation et à leur entretien; il va 
même chercher la ChatlX qui est déjà fixée dans les éléments 
anatomiques et, si elle est combinée à l'acide phosphorique à 
l'état de phosphate tribasique, il s'empare d'un, puis de deux 
équivalents de bases, et laisse un phosphate calcaire monoba­
sique qui étant soluble ne peut plus rester dans l'élément. 11 
emporte donc une partie de la chaux, et celle qu'il laisse est 
obligée aussi de s'éliminer. Dr, comme les éléments anatomi­
ques ne peuvent pas subsister quand leurs assises minérales 
sont détruites, cette spoliation calcaire et phosphatique amene 
graduellement des destructions d'éléments anatomiques, et 
l'amaigrissement en est la conséquence. 

Messieurs, permettez-moi de terminer cet exposé sommaire 
dés dyscrasies acides par quelques indications thérapeutiques. 
Vous ferez une médication palliative en prescrivant les alcalins, 
puisque les alcalis s' en vont et que ralcalinité 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 challx s'élimine en 
exces, ce n'est pas par la chaux que vous remédierez à l'acidité, 
parce que, formant dans le saog, ave c ces acides, des combi­
naisons dont quelques-unes sont peu solubles, elle entraverai t 
leur combustion et pourrait devenir l'origine de calculs dans 
les voies de l'excrétion urinaire. Vous donnerez souvent la pré­
férence à la potasse SUl' la soude, et vous ne chercherez pas à 
pousser tres loio cette alcalinisation. 

En restituant à l'organisme les bases alcalines vous failes . , 
mwux que de trailer un symptôme, vous actiyez les combus-
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tions, au m'oIDs les combustions des acides. Ou l'a dit avec 
raison : sans 'bases alcalines, les végétaux ne fabriquent pas 
d'acides organiques; mais, sans bases alcalines, les animaux 
ne brulent pas ,les acides "organiques. Vous pourrez également 
remplacer les phosphates qU! s'en vont par des aliments riches 
en ' phosphates ou même pàr des phosphates médicamenteux, 
mais vous préférerez encore les phosphates alcalins aux phos­
phates de chaux, et vous pourrez réserver, à titre de, reconsti­
tuant, les aliments riches en chaux pour l'époque ou, la nutri­
tion s'étant activée, I'acide oxalique ne sera plus à craindre. 
Je disais que les alcalins ne doivent pas être donnés en ~exces; 
j'ajoute que, même à dose modérée, ils ne doiven t pas être 
administrés pendant un temps trop prolongé. J e ne crois pas, 
comme on I'a prétendu, que la soude provoque la fabrication 
des acides organiques, mais la soude amene à la longue un éfat 

~ de saturation durable qU'on peut obtenir en peu de temps, 
• 
I·mais d'une fa.çon transitoire par des doses élevées. Quand cette 
saturation a été obtenue lentement par des doses minimes, les 
urines devenues neutre~ ~, ou alcalines laissent précipiter les 
phosphates terreux, ce 'qui, à bien des points de vue, est une 
circonstance défavoràble. Si alors on suspend le traitement, 
l'acidité des urines se reproduit vite; mais, pendan t des mois, 

", 

même pendant des années, il suffira d'un seul verre d'eau de 
Vichy pour ramener l'état neutre des urines et ]a précipitation 
des phosphates. C'est un faH qui n'est pas commun, mais dont 
je puis vous garantir la realité, 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 l'eau de chaux et ' le carbonate de chaux; 
mais vous devrez préférer le plus souvent la magnésie 'décar-

onatée. SOt}..vent aussi, vous abandonnerez cette médecine 
palliative, et vous modifierez avantageusement la dyspepsie qui 
engendre localement les acides, par les acides minéraux, par 
l'acide chlorhydrique et par I'acide azotique, ou encore par le.. 
jus de citron administré pur, sans eau et sans sucre, à la 
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do~r, d'llne cllillerée à hOllche lIne heure rtvrtnt chaqlle repns. 
~ri1is c(\ qui importe sllrtollt, c ' (~sL de comlwUre la cause qui 

empl~che les acides de se brfller normalement. II faut donner 
ucs rtliments suffisants et non excédants; il faut sllpprimer 
autant ql1'il est possible toutes les inflllences qui ralentissent la 
nutrition, I'hllmidité, la vie sédentaire, l'air confiné, le défaul 
d'exercice, Jes affections morales dépressives. II faut dévc­
lopper les activités fonctionnelles et respiratoires, conseiller 
l'exercice musculaire, la gymnastique, les grands mouvements 
des membrés supél'ieurs, qui rendent plus profonde la respira. 
tion. II fant chercher enfin à stimuler les mutations nutritives. 
Vous y parviendrez surtout en agissant sur le systeme nerveux; 
vous pourrez, dans ce but, conseiller les distractions, les dépla­
cements, les voyages, le travail intellectuel, pourvu qu'il ne 
soit pus poussé jusqu'à la fatigue. Vous aurez recours égale­
ment aux excitations des nerfs périphériques, aux stimulations 
de la peau par les frictions, par l'action du froid; l'hydrothé-'" 
rapie, le bain salé, le bain de mer pourront être utiles, car, 
ainsi que nous le verrons plus tard, tous ces agents augmentent 
la production de l'acide carbonique et peuvent par conséquent 
être considérés comme facilitant les oxydations. Enfin vous 
conseillerez les boissons abondantes, reau et surtout l' eau 
chaude, qui agissent dans le même sens, puisqu'elles augmen­
tent la proporlion de l'urée. 
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LES GRA.ISSES. - LA CHOLESTÉRINE. - LA LITHIA.SE BILIAIRE. 

lntermittences de l'alimentation. - Continuité de certains actes fonctionnels 
qui exigent une combustion de la matiere organisée. - Réserve circulante. 
Résel've en dépôL - Les substances ternaires de l'organisnle. - Les graisses. 
Elles servent à former les éléments anatomiques. Elles sont utili sées pour 
le fonctionnement. Elles peuvent na.itre de la désassimilabion. - Les 

,~ grai:sses neutres. La proportion de la graisse dans le corps humai'Ji\. 
Óbésité et maigreur. Utilité d'une certaine quantité de graisse. lnconvé­
nients de l'excês ou,de l'absence de la graisse. - La cholcstérine. Son rôle. 
Ses origines. 

Utilisation des graisses dans ' l'organisme. La glycérine et les acides gras. -
Les graisses alimentaires. Leur proportion :normale. - Elimination de la 
graisse. - Accumulation de la graisse et de la cholestérine. Obésité et 
lithiase biliaire. 

Lithiase biliaire. - Conditions de solu.bilité de la cholestérine. - Mise en 
liberté de la cholestérine dans le foie; . - Quantité de cholestérine éliminée 
par la bile. - Fréquence de la liLhíase biliaire. - Const'itution des cal­
culs biliaires. - Pathogénie. Rôle des acides organiques et de la chaux. 
lnfluence du ralentissement de la. nutrition. - Éti.ologie. Le sexe féminin 
et la vieillesse. Les autres causes du ralentiss~:ment de la nutrition. -
Les maladies qui 's'associent à la lithiase biliairl chez l'individu et dans sa 
famille. 

Je vous ai ' présenté quelques exemples de ee ralentissemen~ 
de la nutrition à l'étude duquel je veux consaerer les leçons de 
eette année. L'insurfisanee des aetes nutritifs n'amene pas seu­
lement l'aeeúmulation des aeides organiques; d'autres subs-
anees peuvent se soustraire aux oxydations. Ce peut être le eas 

des matieres albuminoldes, des sueres et des graisses. Suivant 
ses besoins, l'organisme met ees eorps en eonflit avee l'oxygene. 
Ils doivent done être toujours présentsJ toujours à la disposi ... · 
tion de la rénovation ou du fonetionnement des organes. II est 
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donc de tonte nécessité que les animau\: possedent une réserve 
de matiere, car l'alimentation se fait chez cux d'une façon inler­
miUente. ..lu contraire, les mutations nutritives, cel'taines. 
mutations fonctionnelles et les mutations respiratoires s'operent 
d'une façon continue. Je sais bien que, si l'introduclion des 
aliments se fait à des intervalles éloignés, l'intermittence de 
l'absorption est moins ahsolue, car la digestion se fait len­
tement et graduellement, et l'absorption des matieres 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 l'homme prend 
son premier repas du matin, et il n 'est d'ailleurs pas toujours 
en situation de recevoir de nouveaux aliments, au moment 
même oll les derniers viennent d'être totalement absorbés. 
L'économie des êtres vivants tient compte de la possibilité du 
jeune et de l'abstinence, qui ne sont pas incompatibles avec . 
l'état physiologique; elle s'accommode même dans une certainf.~ 
mesure à l'inanition, qui peut cependant toujours être consi­
dérée comme une circonstance pathologique. Dans l'inanition, 
l'organisme vit aux dépens de la matiere vivante. Dans le jeune 
et 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 dépôt. 

., A la rigllellr, le~ 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 être continues' et si elles ont , , 
baissé pendant un instant, eIles 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 fonclionnement de nombreux appareils peut être entravé 
ou suspendu sans grand inconvénient, même pendant un temps 
co.n~idérable, il est des actes fonctionnels qui exigent une perpé­
tUlte absolue. Que les mouvements respiratoires soient arrêtés 
pendant quelques minutes, que le mouvement cardiaque se 
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suspende pendant quelques secondes, la mort peut être défini­
tive. Or ces mouvements du muscle cardiaque ou des muscles 
respirateurs exigent, chaque fois qu'ils se produisent, qu'une 
nouvelle quantité de matiere soit oxydée, afin de- produire la 
chaleur qui va être transformée en travail mécanique. II est 
donc indispensable que cette matiere 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 être seule chargée de l'approvisionne­
ment. La matiere circulante eÍle-même risquerait de devenir 
insuffisante. II faut donc qu'íl y aít une réserve en dépôt ou 
la matiere circulante puisse se renouveler sans cesse. II doit 
donc y avoir dans l'organisme des dépôts de combustibles capa­
bles de créer par oxydation la chaleur et la force. De telles 
matieres doivent être riches en carbone et en hydrogene. Ces 
matieres hydrocarbonées sont abondamment r,épandues dans 
l'organisme. Sans compter les acides organiques, il y a le 
sucre et la graisse. Ces deux ordres de substances se tróuvent 
également accumulés en dépôt de réserve. Le sucre à l'état de 
matiere glycogene forme une réserve dans le foie et dans les 

I 

muscles; la graisse constitue les amas du tissu adipeux . . 
Les graisses ont dans l'organisme une double;M signification : 

elles sont utilisables et elles sont excrémentitieIles. La graisse 
forme le corps" elle entretient l'activité du corps, elle naU 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 l'ceuf; elle est une des parties 
constituantes importantes du lait qui sert à l'alimentation du 
nouveau-né. Elle sert également à la rénovation de l'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 brulant, fournit aux éléments les forces qui 



792 LITHIASE DILIAIRE. 

entrcticndront le mouvement de lrnnslntion ou de transmuta­
tion de la Yie cellulaire; elle y maintient la chaleur nécessaire 
pour que ces actes intimes continuent à s'accomplir. A cc point 
de yue, les graisses peuvent être suppléées; lcs forces inLracel­
lulaires pourront êlre cnlrelenues par I'oxydation d'autres subs· 
tances ternaires, du sucre, eles acieles organiques; au besoin, 
elles pourront être produites par la décomposilion des subs­
tances albuminoldes. Dans quelques maladies, cette suppléance 
est nécessaire; car l'absorption des graisses qui suppose l'inté­
grité de divers organes, peut être entravée dans des cicons­
tances pathologiquesmultiples, et la vie peut être maintenue 
jusqu'au moment de la convalescence par des boissons sucrées 
ou acidulées dont l'absorption s' emparera sans qU 'elles aient eu 
besoin de subir aucune élaboration digestive. 

Les graisses naissent enfin de la destruction du corps. Tontes 
les substances qui constituent l' organisme donnent naissance, 
comme je vous l'ai déjà dit, à ces acides gras volatils qui se 
détruisent à mesure qu'ils se produisent et dont une minime 
proportion arrive jusqu 'aux organes d'émonclion. Mais la graisse 
neutre elle-même pelIt être produite par la destruction des subs­
tances protéiques. C' est ce que la pathologie nous démontre 
pour un grand nombre de dégénérations organiques, et l'expé­
rimentation a appris depuis 10ngtemps que la fibrine pure, 
enfermée dans le périloine, subit la transformation graisseuse. 
Ces dégénérations graisseuses, qui se font si souvent dans les 
maladies aigues ou toute alimentation devient impossible, ont 
peut-être un eITet utile, et il n; est pas inadmissible que cette 
destruction de tissu fournisse le combustible qui ne serait 
plus livré par les dépôls épuisés et qui ne pourrait pas êtrc 
introduit par l'alimentation. 

Ce que nous appelolls vulgairement les graisses, et je ne 
m'altache pas à la signification chimique du mot, se trouve 
dans l'organisme à l'état de graisses neutres, à l'élat de saVOll 
à l'élat d'acides gras volatils et enfin à l'état de cholestérine. ' 

Les graisses neutres sont la stéarine, la palmiline et l'oléine . . , 
qUI eXIstent dans le corps à l'élat de tristéarine, de tripalmitine 
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et de trioléine. La stéarine et la palmitine sont des graisses 
solides; l' oléine est liquide. En se mélangeant à l' oléine, les 
deux premieres 'peuvent constituer les gouttes ou les granula­
tions graisseuses. Si l'oléíne fait défaut, la stéarine et la pal­
rnitine apparaissent à l'état cristallin. 

Ces graisses se trouvent également associées au savon qui 
amene leur dissolution, et cette dissolution peut être également 
opérée dans les tissus, comme dans les humeurs, par la 
lécitlíine. 

La proportion des graisses dans l( cQrps humain a été appré­
ciée de façons diverses. Burdach estime qu'elle représente 
5 0;0 du poids du corps. D'apres Moleschott, leur proportion 
ne dépasserait pas 2,5 0;0. Cette proportion est extrêmement 
variable, et ces oscillations penvent être tres grandes, sans 
que la santé en soit compromise. II ne faut cependant pas 
qu'il yen ait ni trop ni trop peu. Trop de graisse limite méca­
niquement le jeu des appareils; trop peu de graisse livrerait 
sans défense l'individu aux causes qui peuvent empêcher l'ali­
mentation. Quand, par l'entrainement, on est arrivé à modifier 
le corp s de l'homme ou des animaux de maniere à le rendre 
capable de fournir, à 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; quanu 
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 UH 

travail musculaire considérable; mais il sera incapable l ue pro­
longer l'effort (}t sera totalement épuisé s'il ne peut pas renou­
veler régulierement par l'alimentation la provision de com­
bustible qu'il ne trouve plus dans ses organes. Les éleveurs 
savent tres bien que, pour demander à nn cheval de course un 
travail continu, il faut faire disparaitre d'abord cette émaciation 
qui avait été le produit de I'entrainement, et l'expérience a été 
faite' depuis longtemps chez l'homme. Quand l' empire romain, 
assiégé par les nations conquises, eut l'idée d' enrôler les gla­
diateurs dans ses armées, on reconnut que ces hommes SI 
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vigourellx, si puissants élaicnt incapables de supporter la COlh 

tinuité de la fatigue et de subir les moindres privalions. Si, 
dans les maladies aigues, le développemcnt excessif du tissu 
adipeux pellt compromettre la vie en gênant les actes respira­
toires, l'absence du tissu adipeux délerminerail une mort aussi 
rapide en livrant à la combustion fébrile les tissus essentiels. 
Le tiSSll adipeux est la sauvegarde du fébricilant : illui permet 
de vivre sans recevoir d'aliments pendant la période, quelque­
fois tres lonaue ou la íievre déterrnine des combustions actives. o , 
Le tissu adipeux est donc, en quelque sorte, un entrepôt de 
forces disponibles destiné à être utilisé le jour oú l'approvi­
sionnement régulier serait interrompu. 11 est pour l'individu 
ce que sont les couches géologiques du charbon pour le travail 
futur de l'humanité. 

Le tissu adipeux a encore d'autres usages : c'est le tissu de 
remplissage le plus léger, et, comme il est surtout dispo sé à la 
périphérie du corps et qu'il est mauvais conducteur de la cha­
leur, il s' oppose à l' 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 seis biliaires, 
dans le sérum, ou elle est dissoute par les savons et par les 
graisses. Elle existe dans les globules sanguins, dans la subs­
tance nerveuse, dans le jaune d' muf; on ]a trouve dans le 
contenu de I'intestin et jusque dans les matieres féca]es. Dans 
les tissus, el1e est associée à la lécithine. Elle ne fait pas tota­
]ement défaut dans le regnevégétal, OÚ on I'a démontrée dans 
les graines des légumineuses et des céréales. Chez les animaux, 
elle est abondante dans les tissus en formation active. Elle est 
done utilisable, et elle a un double emploi, elle sert à la for­
mation ou à la constitution des éléments anatomiques, et elle 
sert à la combustion. Mais elle a également une autre siO'nifi­
cation : elle peut être un produit de désassimilation. EUe se 
forme e.t elle .s'accumule dans les éléments qui sont éloignés 
de la clrculatlOn. On la trouve dans les kystes, à I'intérieur 
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des caillots, au centre. des tumeurs, dans la matiere sébacée; 
les matieres intestinales en é1iminent une certaine proportion. 

On a cherché à localiser sa production dans l'intestin, dans 
le sang, dans les tissus, dans le foie. A. Flint l'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 cholestrérnie, 'ce qui est moins acceptable. Elle 
a, en tout cas, une double origine: elle vient des aliments, et 
elle se forme dans l'organisme. 

Les graisses introduites par l'alimentation, dépouillées dans 
l'estomac, s'il y a lieu, de leur enveloppe protéique, sont sou­
mises dans le duodénum à raction 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 l'ingestion des graisses, trois ordres de corps 
présents dans l'intestin : de la glycérine, des acides gras, des 
graisses Íleutres émulsionnées. 

Quoique la glycérine se forme dans le duodénum, on n' en 
trouve que des traces dans le co~tenu de l'intestin. Serait-elle 
immédiatement résorbée? Mais Scheremetjewski et Catillon 
l'ont vainement cherchée dans le sang. On ne trouve même pas 
dans le sang les produits intermédiaires de son oxydation, teIs 
que les acides formique, acétique, etc.; mais on trouve dans 
l'air expiré une augmentation de l'acide carbonique, et cette 
augmentation représenterait, d'apres 'Catillon, tout le carbone 
de la glycérine ingérée. Cela prouve bien que la glycérine 
pénetre dans l'organisme et y est brulée, mais cela ne montre 
pas comment. elle y entre. Je vous ai déjà dit comment Beneke 
comprend son utilisation. Elle se combinerait, d'apres Iui, au 
moment de sa mise en liberté, avec l'acide phosphorique des 
phosphates alimentaires, mis lui-même en liberté par l'acide 
du suc gastrique. Elle formerait ainsi ]'acide phospho-glycé­
rique et pénétrerait sous cette forme dans la circulation. L'acide 
phosphorique serait soustrait par les tissus à cette combi­
naison et la glycérine revivifiée serait immédiatement brulée. 
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Mais, malgré les affirmaLions de Catillon, la comhustion de 
la ulycérin c n 'cs t pas absolumenl démonlrée . Van Dcen, Pink, 

t) , . I' s. 'Veiss ont constaté, apres l'in gcs lion de la glycennc, aug-
mentation de la matiere glycogene. Van Deen en a conelu 
qu:elle se transformait en glycogene. Kossmann a pensé qu'elle 
se transformait directem ent cn glyco se; mais il semblerait qu'il 
n'y a eu lã qu 'une apparence. En effet, Plosz a trouvé que, 
apres I'inges lion de la glycérine, il apparait dans les urines 
une substance qui réduit la liqueur cupropotassique, mais qui 
nest pas de la glycose, car elle ne fermente pas et ne dévie pas 
la lumiere polarisée. Quoi qll 'il en soit, la glycérine, par voie 
d' oxydation, se transforme directement ou indirectement en 
eau et en acide carbonique. Elle consomme donc de I'oxygene; 
elle peut, par conséquent, économiser la maliere glycogene, 
suivant l'opinion de Pink, et même la matiere protéique , comme 
le pense Catillon. 

Les acides gras, au moment ou ils sont formés dans l'in­
testin, rencontrent les alcalis de la bile et, se substituant aux 
acides biliaires, forment des savons alcalins. Ces savons dis· 
solvent une parlie de la graisse émulsionnée, et, absorbés par 
les capillaires des villosités, ils peuvent pénétrer directemenL 
dans le sang, emportant avec eux un peu de graisse neutre 
dissoule. Dans le sang, ces savons alcalins maintiendront 
encore la di ssolution de la graisse et faciliteront son entrée 
dans les éléments anatomiques. Finalement, ils sont brulés, 
soit directement, soit indirectement. 

Une petite partie de la graisse émulsionnée dal1s le duodénum 
peut donc pénétrer dans le sang à la faveur des savons; la plus 
grande parlie est absorbée par les chyliferes et indirectement 
portée dans le sang. Elle y est, en généraJ, dissoule par les 
savons et par les seIs alcalins de ce liquide; mais elle peut s'y 
rencontrer aussi à l' état d' émulsion, en fines grnn ulations sus­
pendues dans le plasma. C'es t ce qu 'on nppelle la lipérnie, qui 
n' est pa s tOlljours pathologiqlle et qui s' observe fréquemment, 
à l'élat physiologiqlle, apres les repas . Celte gl'aisse peut péné­
trer dans les éléments anaLomiques . Une partie peut aussi 
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s' éliminer en nature; mais certainement aussi une partie se 
brule. II est probable que l' oxydation n' est pas directe, car 
H. Schulz a démontré que la graisse neutre au contact de 
l' oxygene ne fournit pas d'acide carbonique au-dessous de 1160 

On a supposé qu'avant de s' oxyder cette graisse neutre était 
saponifiée. On a imaginé que l'ozone intervenait dans cette 
transformation, car Gorup-Bésanez a démontré que, à la tem­
pérature de l'organisme, l'ozone peut saponifier la graisse en 
présence des carbonates alcalins. Appliquée à la physiologie, 
cette interprétation n 'est encore qu'une pure hypothese. 

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

La graisse est un príncipe indíspensable dans l'alimentation, 
mais elle ne doit pas être ingérée- en exces. Les difIérentes 
parties constitllantes des aliments doivent se trouver associées 
dans des proportions déterminées, qui peuvent toutefois varieI' 
duns des limites assez larges; mais ces limites existent et ne 
peuvent pas être franchies, au rnoins d'une façon prolongée, 
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sans qll'il en résulte une sérieuse atlcínte pour la santé. Pour 
une partie de matiere protéique seche, il faut cinq parties de 
matieres organiques ternaires comptées comme amidon, et 
Beneke a fait voir que l'état morbide apparait lorsque la pro­
portion, au lieu d'être '1/5, devient 11h ou 1/6. Or ces cínq par­
ties de suhstance ternaire, qui doivent se trouver associées à une 
partie de matiere protéique, ne peuvent pas être exclusivement 
ou du sucre ou de la graisse . La graisse ne peut, en effet, pas 
être substituée au sucre, cal' il y a une limite à l'absorption des 
graisses. Le suc pancréatique ne peut en décomposer ou eo 
émulsionner qu'une quantité déterminée, et l'activité des chy­
lyferes ne se proportionne pas nécessairement à la quantité 
des matieres absorbables. De même, le sucre ne peut pas être 
totalement substitué à la graisse, car la glycérine qui dérive 
de la ' graisse est índispensable pour constituer l'acide phospho­
glycériqlle, qui est peut-être l'état sous lequel l'acide phospho­
rique peut surtout être assimilé; cal' aussi la graisse est indis­
pensable à la constitution des globules sanguins, des élémeots 
nerveux, etc. 

La graisse s'élimine surtout par la peau et par l'intestin. Les 
cheveux, les sueurs, la maliere sébacée en contiennent. On 
en peut extraire souvent en quantité considérable des déjec­
tions alvines. A l'état pathologique, les séborrhées du cuir 
chevelu, des ailes du nez, du vísage, en éliminent de notables 
proportions. De même pour diverses formes de l'acné, qui sont 
fréquentes chez les jeunes gens à mutation nutritive ralentie, 
chez les jeunes filies qui présentent des troubles menstruels, 
dans l'anémie et dans divers accidents nerveux de l'adoles­
cence. Il est des hystériques anémiques chez lesquelles l'acné 
prend des proportíons considérables. J'ai observé une jeune 
filie chez laquelle des crises épileptiformes alternaient avec 
l'acné. Apres chaque attaque, l'acné disparaissait totalement, 
pour reparaltre ensuite graduellement et arriver à défigurer la 
malade, jusqu'au jour ou éclatait enfin un nouvel acces. 

Si la graisse est ingérée en exces, elle s'élimine en partie 
dans les déjections íntestinales, ca!', comme je le disais tout 
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à l'heure, il y a une limite à l'absorption des graisses. Le même 
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 l'insuffisance de son alcalinité, par les fer­
mentations acides qui, commencées dans l'estomac, peuvent 
se poursuivre dans l'intestin. 

Les urines qui contiennent des traces de matieres grasses 
peuvent être anormalement chargées de graisse. C'est ainsi 
que Claude Bernard a vu la chylurie accompagner ]a lipémie, 
chylurie qui ne sera pas eonfondue avec les flux lymphatiques 
des voies urinaires, l'albumine et la matiere fibrinogene se 
trouvant, dans le dernier cas, associées aux granulations grais­
seuses. Je ne parle pas de l'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 Güterbock 
a signalé la présence dans la vessie, ne s'était pas formé dans 
cet organe et avait du y pénétrer par l'un des cheminements 
exceptionnels que peuvent suivre les calculs hépatiques quand 
ils sortent des voies naturelles. Je ne m'arrête pas à 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 qui 
sontplus importants : sur l'accumulalion de la cholestérine et 
sur l'accumulation des graisses nelltres, sur la lithiase biliaire 
et sur I'obésité. 

La cholestérine qui est introduite en petite proportion par 
Ies aliments, se forme en plus grande qllantité dans l'orga­
nisme. Une partie se brule, une partie s'élimine avec la bile, 
elle ne s'accumule nulle part; eIle peut être abondanle dans 
certains éléments; son abondance dans les humeurs est déjà 
pathologique. Partout ou eIle existe, elle est en ' dissollltion ; 
tout dépôt de cholestérine peut être considéré comme morbid e. 
Ce qui l'empêche de se précipiter dans Ies tissus, c' est son 
mélange avec la lécithine; ce qui la maintient en dissolutio n 
dans les humeurs, ce sont certains seIs alcalins et en particu­
lier les savons de potasse ou de soude et les seIs que les Rcides 
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hiliaiJ'(,:-; formenl ayec ees hases. )l<lis, pOlir qlle ces scls JIlain­
tiennenl la choJesLl~rine CI1 uissollltio/l, il faul qlW lo JlIiliell :-\oit 
alcalillo Il faut, de pIus, qlw Cl' llIilicll IlI' r('llf(~rmo que ue fili­
hll' s proportions dI' chau\:; sans quoi, par le fail u'lIno uouhle 
décomposition, la chau\:, srmparanl dos aciues grus, formcrait 
dos sayons insolllhles ; dI' mêmo, en se fhanl SUl' les ucides 
biliaires, cllc formerait encore des cholaks insolubles. II füut 
enfin, pour que la solulJililé soit parfuite, que la cholestérine 
n'cxisle pus cn trop 10rle proportion. 

Ainsi, pour qu'il y uH dissolution ue la choIeslérinc dans une 
humeur et en particulicI' dans la bile, il faut que cc liquide réalise 
les conditions suiyantes : abondance modérée de cholestérine; 
présence des acides gras, stéarique, palmitique ou oléique; 
abondance des acides biliaires, glycocholique ou cholique; abon­
dance excéuante de potasse et de soude; minime proportion 
de chaux; mínime proportion des acides organiques autl'es 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 én 
quantité modérée, car c' est elle qui fournit les savons; que le 
pancréas fonctionne bien, car c'est lui qui fabrique les savuns; 
que l'activité du foie soit énergique, car c'est le foie qui fabrique 
les acides biliaires. Il faut encore que l'alimentation introduisB 
des quantités suffisanles de potasse, de soude, soit à l'état de 
carbonates, soit à l' état de seIs organiques transformables en 
carbonates. Il faut enfin qu'iI ne se fasse pas dans l' économie· 
une production exagérée d'acides organiqlles ou que ces acides 
puissent s·y brúler norma~ement, afin que leur exces n 'aille pas 
dissoudre la chaux des éléments anatomiques ct l'introduire 
dans la bile; afin qu e l' alcalinité du sang restant normale, ne 
permette pas à la bile de devenir acide. En d'autres termes, 
toutes ces conditions se trouycront réunies si l'alimentation 
est mixte, bien équilibrée, si ellc fait une large part aux végé­
taux, si les fonctions digestives sont régulieres, si en particuIier 
le pancréas ct le foie fonctionnent bien, si enfin les oxydations 
sont aetives, c' est-à-dil'e si la nutrition n' est pas ralentie. Il faut 
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ajouter à 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 dernieres 
conditions soulevent des questions de physiologie qui ne sont 
pas encore completement résolues. 11 est certain que la cho­
lestérine est utilisée par les tissus; il est seulement prohable 
qu'elle se brule dans l'organisme. Beallcoup d'éléments ren­
ferment de la cholestérine; il peut se faire qu'ils la reçoivent 
du sang; il peut se faire qu'ils la fabriquent et qu'ils en livrent 
une partie au sang. Ce qui est certain, c' est que la cholestérine 
du sang ne peut venir des tissus que pour une part minime, 
car elle se trouve en beaucoup pIus forte proportion dans les 
gIobules que dans le sérum. Ce qui n' est pas moins certain, 
c' est que queIques tissus fournissent une part de la cholesté­
rine du sérum; I' expérience de A. Flint est décisive pour Ie 
tissu nerveux, puisqu'il trouve plus de ~holestérine dans le sang 
des veines cérébrales que dans celui des arteres. 

Si, com me il estvraisemblable, 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 là 
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 à . ce que, 
dans le foie, la cholestérine s'élimine par la bile à 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 bne fournie en vingt-quatre heures étajt en 
moyenne de 652 grammes, et, si l'on rapportait à un adulte 
pesant 60 kilogrammes les chiffres constatés par Ranke, on 
pourrait dire que l'homme élimine en moyenne 840 grammes 
de bile et 1200 grammes au maximum, et qll'il perd par cette 
sécrétion de 20 à 26 grammes de matiere fixe, dont 10 à 
15 grammes d'acides biliaires et 2 ~ 3 grammes de cholesté­
rine. Si cette quantité déjà con'sidérable de cholestérine vient 
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U' auumenter ou si les aciucs hiliaircs uiminucnt, ou si la bile I:) , 

devicnt acide, ou si la chaux uugmcntc, la cholcstérine se pré-
cipitera dans la vésicule hiliaire et pourra sans peine prouuire 
ces calculs si volumineux ou si nombreux qU'on y renconlre 
parfois. Et le même résultat pourra se produire s'il y a, pur 
quelque motif, stagnation partielle de la bile et concentralion 
de ce liquide par résorplion de sa partie aqueuse. Lorsque 
quelques- unes de ces conditions défavprables à la dissolulion 
de la cholestérine viennent à se réaliser, la cholestérine se 
précipite en cristaux que ron trouve librcs et floltanls dans la 
bile. Ces cristaux peuvent s'agglomérer et formeI' un calcul 
s'ils rencontrent un centre de cristallisation, s'il y a dans la 
vésicule quelque matiere solide autour de laquelle puisse se 
faire le dépôL C'est là 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 produits 
de la sécrétion biliaire, mais encore celle de divers accidents 
morbides dus à la présence de ces concrétions. » II convien­
drait u'ajouter : « et celle ues conditions pathologiques qui 
amenent la production de ces concrétions. » S'il n' en était pas 
ainsi, je ne devrais pas, dans cet enseignement, aborder 
rétude de la lithiase biliaire. Je la poursuis afin d'en déduire 
certaines notions pathogéniques. 

La lithiase biliaire s'observe tres souvent; on la constate 
tres fréquemment à l'autopsie; on peut également la recon­
naitre ou la soupçonner pendant la vie, mais on peut dire 
qu'elle se manifeste rarement par la colique hépatique. Le 
pIus grand nombre des individus aUeints de cette maladie 
ganlent leur calcu], souffranL peut-être d'hépat.algie, ou de 
pseudo-gastralgie; mais le grand appareil phénoménal de 
l'expulsion du calcul est un accident exceptionnel. Cruveilhier 
disait que les calculs biliaires constituent l'une des plus com­
munes maladies; c'est absolument vrai à la Salpêtriere, c'est 
beaucoup moins vrai à Bicêtre. En tout cas, cette remarque de 
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Cruveilhier ne pouvait être faite que par un anatomiste : car, si 
l'on trouve chaque jour des calculs à l'autopsie dans des hos­
pices consacrés à la vieillesse, on n'observe presque jamais 
dans l'infirmerie de ces hospices des symptômes en rapport 
avec l'existence de ces calculs; j'en excepte les icteres chro­
niques et les accidents qui se relient aux migrations incom­
pletes. Toutefois une observation clinique plus minutieuse per­
mettra de rattacher à la lithias~ biliaire ces accidents dyspep­
tiques ou pseudo-gastralgiques auxquels je viens de faire 
allusion et qui n'ont pas d'analogie même lointaine avec la 
colique hépatique. 

Je veux essayer d'être bref dans la description des calculs. 
Je ne m'arrête pas à leur nombre, qui peut varier de 1 à 7000, 
ni à leur poids, qui peut osciller entre quelques milligrammes 
et 30 grammes, ni à leur forme, variant suivant qu'ils sont soli­
taires ou multiples, les premiers sphériques ou ovoldes, les 
autres anguleux et présentant des facettes." J e vous dirai cepen­
dant que ces calculs à facettes se développent comme les 
autres, et je crois que c'est bien au frottement, comme on 
le disait autrefois, et non à 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 à 
facéttes, vous constatez qu'il ne manque pas une seule des cou­
ches concentriques, même au niveau de,_ la dépression, ce qui 
n'aurait pas lieu si le dépôt de la cholestérine ne s'était pas 
opéré au point de contact des deux calculs, ce qui s'explique 
au contraire si l'on admet que chaque coucheà mesure qu'elle 
se produisait a pu être 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 paI'fois translucides, cela est pour nous de 
peu d'intérêt, mais leur structure nQus ofIrira quelques par­
ticularités plus instructives. On y distingue trois parties, le 
noyau, la partie moyenne et l'écorce. Le noyau est le plus 
souvent noir, vert, brun, dur, irrégulier, ruguenx; l'écorce 
est peu épaisse, stratifiée, avec les colorations variées que 
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j'indiquais lout à l'heure; la partie moyenne esl en général 
blanche, quelquefois brunâtre ou venlâtre, non p]us formée 
de couches concentriques comme l'écorce, mais crislalline et 
radiée. Or comme le calcul se forme par des dépôls successifs, 
cette partie moyenne a été l'écorce à un certain moment. Ellc 
a donc subi peu à peu un changement physique qui me parai! 
absolument comparable à ce que les physiciens désignent sous 
]e nom de cristallisation par voie seche. Tandis que l'écorce 
et surtout la partie moyenne sont constituées presque entiere­
rement par de la cholestérine, le noyau, en dehors des cas 
exceptionnels ou on l'a vu formé par du mucus, ou par de 
l'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 à la chaux et par des seIs de chaux à 
acide biliaire ou à acide gras; les mêmes seIs de chaux peuvent 
d'ailleurs se trouver à la surface du calcul. Si ron examine la 
bile fluide qui est renfermée dans la vésicule quand l'autopsie 
y fait découvrir un calcul, on trouve dans ce liquide, à côté de 
la cholestérine, 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 ceite acidité était due à une fermentation provoquée par un 
mucus anormal, c'est-à-dire déterminée par une inflammation 
de la vésicule. Il m'a pai'u que cette pathogénie était insuffi­
sante et que la cholécystite primitive était 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 origineI, un argument nouveau en faveur de la théorie. 
Si la chaux suftit à précipiter la cholestérine, il se trouve que 
la chaux préexiste dans des cond~tions anormales avant que 
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la cholestérine commence à se déposer, car elle produit avec 
le pigment biliaire et avec les seIs biliaires ces composés inso­
lubles qu'on trouve au centre des calculs et autour desquels 
la cholestérine va se déposer. Et quand plus tard à l'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 seIs biliaires alcalins et qu' elle appa· 
rait à l' état de cholate calca ire à côté des cristaux flottants de 
cholestérine. 

L'examen des causes de la lithiase biliaire va confirmer et 
,compléter ces notions pathogéniques. L'étiologie va vous 
montrcr 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 l'une des conséquences 
est d'empêcher la destruction des acides, de permettre leur 
accumulation dans l'organisme" de diminuer l'alcalinité des 
humeurs, de soustraire la chaux ~ux éléments anatomiques et 
,de la livrer aux liquides d'excrétion . Vous comprendrez des lors 
que la bile peut être moins alcaline, que les savons et les seIs 
biliaires alcalins vout être décomposés par la chaux, et que la 
,cholestérine qui ne sera plus dissoute, pourra' réunir ces cris­
taux autour de quelques grurneaux constitués par la combi­
naison de la chaux avec les acides ou avec le pigment biliaire. 

Les deu x grandes causes de la lithiase biliaire sont le sexe 
féminin et la vieillesse. 

La femme est incomparablement ~plus exposée aux calculs 
biliaires que l'homme. Sur 31 cas de lithiase' biliaire, je l'ai 
observée 24 fois chez la femme et 7 fois chez l'homme, soit, 
sur 100 cas, 66 fois chez la femme et 24 fois chez l'homme. 
La lithiase biliaire est pour elle ce qu'est la goutte pour 
l'homme. e'est pendant la période génitale surtout qu'elle est 
aUeinte, et la disposition à la maladie s'établit chez elle à partir 
du jour ou s'établit la premiere menstruation; c'est-à-dire à 
partir du jour ou les oxydations se ralentissent et ou, pen­
dant de nombreuses années, la production de l'acide carbonique 
sera diminuée; mais c'est surtou,t entre villgt-cinq et trente-cinq 

• 
. ' ....... : 
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ans que la maladie est fréquente. Dans lcs quatre cinquiemes des 
cas que j'ai observés, la premiere coliquc 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, il ya une 

période de répit au delà de laquelle la vieillesse intervient et 
rétablit chez la femme la disposition qU'elle crée également chez 
l'homme' elle entrave encore les actes nutritifs et diminue l'acti-, 
vité avec laquelle s'élabore la matiere. 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'iJ 
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 là les causes dominantes de la lithiase biliaire, 
de même que ce sont les causes dominantes de l'ostéomalacie. 
Dans les de"ux cas, la cause agit en s'opposant à la destruction 
des acides, en permettant leur accumulation, en mettant en 
liberté la chaux des tissus; la conséquence peut être, suivant 
les cas, le ramollissement des os ou la précipitation de la cho­
lestérine. Si nous entrons dans le détail des causes accessoires, 
nous verrons qu' elles sont capables encore de réaliser le même 
trouble nu tritif. 

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 
même. Elle est plus fréquente aussi dans les climats froids et 
humides, ou abondent surtout les maladies caractérisées par le 
ralentissement de la nutrition. e'est également une maladie dcs 
gros mangeurs, non peut-être parce qu'ils introduisent trop de 
cholestérine, mais parce qu'ils introduisent trop de combust.ible, 
et parce qu'il reste chez eux moins d'oxygene disponible pour 
l'oxydation parfaite des acídes organiques. Enfin les habitudes 
tristes de l'esprit, les préoccupations, l'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 provoqucr 
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l'apparition de la maladie : le mariage, la grossesse, l'accou­
chement, la lactation, toutes causes aussi d'ostéomalacie. lndé­
pendamment de leur action sur la nutrition générale, ces causes 
exercent une action directe sur le foie. Cette action peut aller 
jusqu1à produire normalement des modifications anatomiques 
de cet organe; elle peut aussi modifier les métamorphoses de 
la matiere dans le parenchyme hépatique, en faisant varier, 
soit les proportions de la cholestérine, soit celles des acides 
biliaires. Un autre point de rapprochement que je dois signaler 
ici, c'est que ces mêmes conditions qui produisent de temps en 
temps la glycosurie, c'est-à-dire le défautd'utilisation ou de 
combustion du sucre, produisent souvent l'obésité, c'est-à-dire 
le défaut de combustion des graisses. Ce 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 à la fois la lithiase piliaire et l'obésité. 

Indépendamment de ces causes, qui, produisant le ralentisse­
ment de la nutrition, engendrent la lithiase biliaire, je dois dire 
que ce même trouble nutritif est S0uvent inné et fréquemment 
héréditaire. II est en éffet des hommes chez lesquels les muta­
tions nutritives s'effectuent avec plus de lenteur que chez les 
autres individus. Ce type nutritif ralenti est physiologique pour 
eux. II reste compatible avec la santé, mais constitue une pré­
disposition à tout un ordre de maladies parmi lesquelles se 
trouve la lithiase biliaire, parmi lesquelles aussi se trouvent un 
grand Ilombre d'autres états morbides qui, chez ces individus, 
feront cortege aux coliques ~épatiques, ou qui les précéderont, 
ou qui leur succéderont. Si l'on veut apprécier cliniquement 
l'importance de ces troubles généraux de la nutrition, il ne faut 
pas sJatLacher à une seule maladie; il ne faut pas envisager 
le malade dans un seul jour ou dans une seule période de son 
existence; il fant, par les commémoratifs qui élargissent 
l'observation, rattacher les choses anciennes aux choses pré­
sentes; il fant poursuivre toutes les fluctuations de la santé et 
rechercher, par la comparaison avec des sujets affectés de la 
même maladie, si, chez ces malades, on ne voit pas cOlncider 
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avec une fréquence singuliere, ou sc succéder dans lcs diffé­
ren1s úges de l'existence, d'aulres affcctions dé1erminées, qui 
sont comme l'accompagnement nécessaire de la maladie prin. 
cipale. 

Si vous voulez poursuivre ainsi l'histoire pathologiquc de ces 
malades, vous reconnairez souvent des les premieres années 
de la vie cer1aines manifesta tions aigues paroxystiques qui ne 
sont pas en réalité les signes avant- coureurs de la lilhiase 
biliaire, mais qui annoncent une disposition constitu1ionnelle à 
toutes les maladies du même ordre. Ce sont les gourmes, les 
poussées d'eczéma ou d'impétigo, les pseudo-exanlhemes, les 
érythemes circinés ou marginés, l'ul'ticaire, plus tard les coryzas, 
les bronchites à répétition, pIus tard encore les eczémas dura­
bles, circonscrits, les plaques érythémateuses ou eczémateuses 
de l'aisselle et du pli génito-crural, les névralgies, les mi­
graines, les lumbagos, les congeslions de la tête, les céphalal­
gies gravatives souvent accompagnées d'épistaxis~ les hémor­
rholdes, les dyspepsies durables, auxquelles peut s'ajouter la 
congestion du foie, enfin la gravelle, le rhumatisme aigu ou le 
rhumatisme chronique partiel, la gouHe, l'asthme, l'obésilé, le 
diabete. Ce tableau peut vous paraitre chargé; vous reconnai­
trez souvent qu'il est d'une stricte vérité. 

Ce n' est pas touL Si toules ces maladies sont reliées par une 
disposition causale commune, si elles dérivent d'un même état 
diathésique, c'est-à-dire d'un même vice constitutionnel de la 
nutrition, si ce trouble nutritif est souvent héréditaire, vous 
devrez encore par les commémoratiCs relever chez les ascen­
dants l'existence de ces diverses maladies. Vous les trouverez 
donc associées à la lilhiase biliaire chez l'individu et vous les , 
trouverez également unies ou non aux coliques hépatiques chez 
les ascendants ou chez les descendants. Ces maladies forment 
ainsi une vérilable famille morbide et témoignent de l'unité 
de la disposition pathologique qui les engendre ou, si vous le 
youlez, de la diathese. 

La réalité de ce que j 'avance ressor1 des tableaux suivants. 
Dans le premier tableau se trouvent notécs, d'apres leur ordre 
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de fréquenee, le:; maladies qui eoexistent ave c la lithiase biliaire, 
ou qui l'ont préeédée, ou qui l'ont suivie. Pour rendre la eom­
paraison plus faeile, je rapporte à '100 le nombre de mes obser­
vations, qui n ' est en réalité que de 31 : 

ANTÉCÉDENTS PERSONNELS ET CO'iNCIDENCES MORBIDES 

DANS 100 CAS DE LITHlASE BILIAIRE 

Obésité ..••••.••..•..••..........•............ 
Eczéma .••••••••••..•••....•..•...•......•...• 
P,humatisme musculaire (lumbago) • .. o o o o .•.. .... 
l\Jigraineo ...•.•...•.•.••.•••.• o .... o . .• o. o .. o. 
Gravelle .•. •••.•.•• o •.•.•.•••. o .... o o •• ... o ..• 
Rhumatisme articulaire aigu .••. o . . . o o o ... o ..•.. 
Rhumatisme articulaire chronique o . ..... o . o .... o • 
Hémorrho'ides •.•....... o .. o ........... o .•..... 
Diabete .. , ........••.. o .. o ...... o ..........•.. 
Névralgies. o . o . o .... o .. .... .... ..•. .•....... .. 
Asthmeo •.•.................. o ..... o o o .....•.. 

dans 

» 
» 

» 

» 

» 

" 
» 

72 caso 
41 » 

38 ,) 

38 )) 

34 » 

28 li 

28 » 

28 » 

21 » 
17 » 

7 » 

Le tableau suivant indique, d'apres leur orth'e de fréquenee, 
les maladies que l' on reneontre dans la famille des malades 
aUeints de lithiase biliaire et qui eonstituent les antéeédents 
héréditaires : 

MALADIES DES PARENTS DANS iDO CAS DE LITHIASE BILIAIRE 

Rhllmatisme articlllaire aigu .. . .. ..... .. , o . o ..•. dans 45 caso 
Diabete .•.•.• o •... o ... o ...... o o .. o o ... o ....• •. » 40 » 

Obésité ..•. o ........•...•.... o o . . o o .......... . 35 
Goulteo ..•........•...•... . . o o o. o ..... . .....• . 1) 30 .) 

Rhumatisme articulaire chronique o .... o o .. o .•...• » 20 » 

Asthmeo .•.•.. o .••.•.•.•.• ' .. . . o ..... o •....••. I) 20 » 

Gravelleo o o o ............ o. o .....•... o o' o ..... . 15 " 
Névralgies . o • o ..• ' ..... o ..... o . o ..... o ..... o o . » 10 I) 

Migraineo .............. o o o o . . o .. o o o .. o . o .... " » 5 » 

Eczémao ....• .• . o o o ...... o o o. o. o o o. o ... o o o o o .. I) 5 » 

Lithiase biliaire .. o .. o . o . . o •. o . . . o ....•......... » 5 ) 

Vous remarquerez que la lithiase biliaire est l'une des mala­
dies qui s'observent le plus rarement ehez les aseendants des 
individus qui souffrent de eoliques hépatiques. Elle est ehez eux 
neuf fois moins fréquente que le rhumatisme artieulaire aigu. 
Ce qui est héréditaire, ee n' est pas la maladie, c' est la dispo­
sition morbide, e'est la diathese, e'est, en d'autres termes, le 
troubJe général de la nutrition, qui est le même ehez les aseen-
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dants et chez les descendants el qui, chcz lps uns et che'z les 
autres, peut aboutir au rhumatisme, au diaueL(', à l'obésité, à la 
gouHe, etc., à la lithiase hiliaire, à l'une ou à plusicurs de ccs 
maladies que relie la même altération nutriLive, qui dérivent d'un 
tronc commun et qui constituent une même famille morbide. 

Pour que vous puissiez apprécier comment s'associent ces 
diverses maladies dans les antécédents personncls ou dans les 
antécédents héréditaires des malndes atteints de lithiase biliaire, 
je résume en un tableau mes 31 observations : 

MALADIES QUI S'OBSERVENT DANS LA LITHIASE BiLIAIRE 

CHEZ LE MALADE ET DANS SA FAMILLE 

Sexe. Coincidences morbides. 

F. Obésilé. 
F. 

F. 

F. 
H. 

H. 
F. 
F. 

F. 

F. 
F. 
H. 
F 
H. 

F 
F 

F 

F. 

F. 

F. 

F. 

F 

Pilyriasis. Pthumatisme articulaire chro­
niqu e. Va rices. 

Gra velle. Lumbago. 

Obésité. Lumbago. Nodosités d'Heberden. 
l\Iigraine. Lumbago. llémorrhoides. 
Eczéma. 

Lumbago. Eczéma. Hémorrhoides. A:sthme. 
Eczéma. Obésité. Gravelle. 
Lumbago. Pthumatisme arliculaire aigu. 
Gravelle. Obésité. 

Obésité. Hémorrho"ides. Pityriasis. M­
vralgies. 

o 
Eczéma. Pthumatisme articlllaire chronique. 

O 
Obésité. 
Obésité. l\Iigraine. Lnmbago. Hémorrho·i­
des. Eczéma. Pth umat. articulaire üigu. 

Obésité. P.JlUmatisme articulaire aigu. 
Obésité. Pthumatisme articulaire aigu. Ec­
zéma. l\Iigraine. Gravelle . 

l\Iigraine. Lumbago. Obésité. 

Pthumatisme articulaire aigu . l\Iigraine. 
Obésité. Gravelle. Eczéma. 

Obésité. Pthumatisme articula ire chroni­
que. Eczéma. Hémorrho·ides. Lumbago. 
Névralgies. 

Obésite. l\Iigraine. Gravelle. P.humatisme 
ar! iculaire aigu. Diabete. 

Obésité. Pthumatisme articulaire chro­
nique. ~Iigraine. Diabete. 

Diabete. Obésilé. Eczéma. Nodosités d'He­
berden. 

Maladies des parenls. 

Diabete. 
? 

Goutte. Rhumatisme articulaire 
chronique. Obésité. Diabete. 

? 
Goulte. l\1igraine. Asthme. 

? 
Diabete. 

? 

Obésité. Hhumatisme arliculair·e 
aigu. Rhumatisme articulaire 
chronique. Diabete. 

Hhumatisme. 
Diabete. 

P.humatisme. 
Obési té. Goutte. 

O 
? 
? 

Goutte. Gravelle. Pthumatisme. 
Asthmc. 

Obésité. GoutLe . 

Obésité. Goulte. Hhumatisme. 
Névl'algies. 

Hhumatisme. 

Obésité. Diabete. Gravelle. Eczéma. 

? 
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F. 
F. 

H. 
F. 
F. 

H. 
F. 

H. 
F. 
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COlncidences morbides. 

Diabete. Névralgies. Lumbago. Eczéma. 
Diabete. Obésité. Migraine. Gravelle. Rhu-
matisme articulaire aigu. 

Diabete. Obésité. Gravelle. 
Obésité. 
Obésité. Rhumatisme musculaire. Rhuma­
tisme articula ire cbronique. Hémorrho'i­
des. Urticaire. 

Migraine. Névralgies. 
Pthumatisme articulaire aigu. Névralgies. 
Migraine. Gravelle. 

Obésité. Migl'aine. Hémorrhoides. Asthme. 
Obésité. Lumbago. Hhumatisme articulaire 
chronique. Gravelle. Hémorrbo'ides. 

Maladies des parents. 

Hhumatisme articulaire cbronique. 
Rhumatisme. 

o 
? 

Asthme. Hhumatisme. 

Hhumatisme. Lithiase biliaire. 
Gravelle. Hhumatisme articulaire 

chronique. Névralgies. Diabete. 
Obésité. Asthme. GoutLe. Diabete. 

? 

Si j'avais puisé dans la littérature médicale, j'y aurais trouvé 
des faits en tres grand nombre à ajouter à mes trente et une 
observations. Mais il m'a semblé que ces faits publiés à l'appui 
de telle ou de telle idée doctrinale n'emporteraient pas la même 
conviction que l' exposé de la ~otalité 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 premieres colncidences 
signalées est celle des calcuIs hépatiques et des calculs uri­
naires. Bianchi dans son Histoire hépatique, Morgagni dans 
ses Leltres sur le siege et les causes des ma la dies , signalent 
déjà cette coexistence qu'ils ne considerent pas comme fortuite. 
Fauconneau Dufresne, dans son Traité de l'a/fection calcu­
leuse du roie, s'exprime ainsi : « la colncidence des pierres 
urinaires et des calculs hépatiques a été indiquée par Baglivi, 
Bianchi, Selle, Vater. Le frere Côme 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, Ies reins et la vésicule du fiel pleins de pierres. 
La réllnion de ces deux affections, qu'oique niée par quelques· 
médecins, a été encore conslatée de nos jours. » On s'est basé 
sur I' existence simultanée des calculs dans les voies biliaires 
et dans les voies urinaires, constatée encore par beaucoup 
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d'auLrrs médrcins de CI'S deu x dcrnicrs sieclcs, pOlir allmdtrc 
l' cxislrncc 11'Ilnr diathesc calculeusl' qui a trouvé placr, jusque 
dans Ic Traité eles eliatheses dc 1\1. CasLan. CeUc diathese 
calculeusc es t inadmissiblc, parcc qu'elle ne vise qu'un fait 
particulicr au milieu de cOlncidenccs beaucoup plus nom­
brcuses . Mais Ic fait lui-mêmc cst indéniable. M. 'Yillernin, 
dans son rn émoire sur la coliquc hépatique, affirmc que le 
quart environ des malades aHeints de lithiase biliairc ont 
présenté, soit antérieuremcnf à l'apparition de cette rnaladie, 
soit simultanérnent, soit posLérieurement, des signes de la dia­
these urique. M. H. Sénac, dans son livre SUl' le traitement 
des coliques hépatiques, déclare que, SUl' 166 rnalades alteints 
de lithiase biliaire, il a noté 98 fois l'existence sirnultanée de 
la gravelle urique, 30 fois l'absence de cette coexistence, la 
recherche de ces relafions morbides ayant été négligée dans 
38 cas. La proportion de cette coi'ncidence serait ainsi de trois 
SUl' quatre. M. Durand-Fardel, qui n'admet pas un enchaine­
rnent diathésique entre les deux maladies, a signalé cependant 
leur coexistence. Je puis ajouter, à titre de curiosité clinique, 
que j 'a i observé une fois le développement simultané d'une 
colique hépafique avec ictere et d'une colique néphrétique à 
gauche avec hérnaturie. 

De rnêm e les relations de la lithiase biliaire avec la goutte 
ont été signalées par un grand nombre d'auteurs, quoique d'une 
façon moins précise. S'il fallait s' en rapporter à la statistiql1e de 
M. Sénac, sur 166 malades atLeinls de gravelle hépalique, 
on aurait pu noter la goutte 95 fois dans les antécédenls per­
sonneIs et héréditaires. Malheurcusement M. Sénac a inserit 
comme gouUc toutes Ies maladies qui ont été désignées comme 
telles par lcs malades. C'est dire que la plupart dcs cas doivent 
être vraisemblablernenL rapporlés à une forme quelconque du 
rhumatisme. CeUc fréquence du rhumatisrne chez lcs rnalades 
affectés de lithiase biliaire a d'ailleurs été signalée avcc insis­
lanee par M. 'Yillemin. quant à l'aslhme, M. Sénac l'a ren­
contré sept foi s sur ses 166 maladcs, et chez einq d'entre eux 
l'asthme a pu êlre retrouvé dans lcs antécédents héréditaires. 
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SEPTIEME LEÇON. 

J\.CCIDENTS DE LA LITBIASE BILIAIRE. 

Migrations incompletes des calculs. - Arrêt dans le canal cystique . - Arrêt 
dans le canal cholédoque. Altérations du foie consécutives à la rétention 
biliaire. - Suppression de l'action de la bile dans l'intestin. Troubles diges­
tifs. Marasme. - Rétention de la bile . Iclêre chronique biliaire, hémaphéi­
que. Dyscrasie produite par les acides biliaires. - Diminution de la fonc­
tion dn foie. Suppression du glycogênp. Entrave au dédoublement des subs­
tances' azotées. - Accidents de l'angiocholite et de la pyléphlébite. - Encla­
vement d'un calcul dans le canal cholédoque avec fistule de la vésicule. 
Marasme sans ictêre chronique. 

Si l'on fait abstraction des troubles nutritifs qui produisent 
la lithiase biliaire, nn calcul dans la vésicule est peu de chose; 
mais, si ce calcul vient à s'engager dans les canaux excréteurs, 
il provoque la colique avec les accidents fonctionnels graves 
qui la caractérisent, quelquefois avec les frissons et la fievre, 
souvent aussi avec l'ictere, quand le calcul chemine dans le 
canal cholédoque. Cet ictere, toujours passager, n'amene pas 
de troubles nutritifs considérables, ou, du moins, ces troubles 
ont été mal étudiés. II n~en est pas de même quand le calcul 
s'arrêtant, produit l'ictere chronique. Si le calcul reste enclavé 
dans le canal cystique, l'ictere ne se produit pas, la fonction 
de la vésicule est seule supprimée, la fonction du foie reste 
intacte. Cette suppression des fonctions de la vésicule n'a pas 
grande importance, de même que les fistules de la vésicule ne 
détériorent pas la santé. Mais, si le calclll s' arrête d'une !açon 
définitive dans le canal choIédoque, il en résulte une aUeinte 
grave à la fonction du foie et même des altérations anatomi-
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ques considérables de cet organe, il en résulte allssi des 
Iroubles généraux de la nutrition, sur lesquels je veux vous 

dil'e quelqucs mots. 
L 'enclavement dans le canal cholédoqlle ne produit pas 

nécessairement un ictere persistant, et la dilatation occasionnée 
par la pression latérale de la bile peut permettre l'écoulement 
de ce liquide, qui, glissant autour du calcul, pourra arriver à 
l'intestin par un passage tortueux. Mais souvent le canal érodé, 
enflammé par la concrétion biliaire, subit une rétract.ion 
fibreuse et ses parois exactement appliquées SUl' le calcul, peu­
vent même contracter 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 l'on a appelé la congestion biliaire du foie et quelquefois 
l'apoplexie biliaire de cet organe avec ses complications pos­
sibles, péritonitiques quand l'extravasation de bile s'est faite pres 
de la surface. Le foie devient volumineux ; il n 'est pas déformé 
et garde ses boros tranchants. II n'est pas granulé à la surface; 
sa coupe jaune ou olivâtre laisse voir les lobules distincts plus 
espacés qu'à l'état normal et colorés surtout à leur centre par 
la matiere pigmentaire. Les conduits biliaires interlobulaires 
sont 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 
soni 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 lobul~. 

Ces lésions sont hien la conséquence de l'obstruction du canal 
cholédoque, cal' M. Charcot ei M. GomLault 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 l'atrophie jaune aigue, la 
leucine et la tyrosine, qu ·on peut également trouver dans les 
urines, de même qu'on les y rencontre dans l'ictere 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 matiere glycogene, . et même, suivant l'expé­
rience de Wikham Legg, on ne peut plus produire la glyco­
surie par lésion bulbaire chez les animaux qui ont subi cette 
dégénération du foie à 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 amenent le retour du foie à son volume primitif 
et finissent par l'atrophier. D'autre part, le canal hépatique, 
distendu depuis son abouchementtavec le canal cystique jusqu'à 
ses radicules originelles, présente des dilatations cylindri­
ques ou ampullaires. li est rempli <I'une bile épaissie, noire, 
boueuse, qui tient en suspension un sable formé par le pigment 
biliaire concrété; c}'alltres fois, le contenu du canal ne présente 
plus l'es caracteres de la bile ; il est visqueux, muqueux, queI­
quefois incolore, ne contenant ,ui pigment ni acide biliaire; il 
peut être purulent, ave c ou sans bactéries. On y peut rencon­
trer parfois des calculs migrateurs qui, cha'ssés par la vésicule, 
ont été arrêtés par l'obstacle et ont rétrogradé dans le canal 
hépatique dilaté. L'épithélium cylindrique de ce canal n'étant 
pas élastique, laisse à nu cerlaines portions du conduit dilaté 
et se détache même par lambeaux; aussi peut-on voir succéder 
à l'angiocholite catarrhale et à la péri-angiocholite scléreuse 
une suppuration soit à l'intérieur, soit à l'extérieur du conduit. 
Il se forme alors des abces du foie qui peuvent être volumineux, 
mais qui sont habituellement miliaires et qui peuvent même être 
microscopiques, disposés au contact des canaux et mesurant 
de 3 à 20 centiemes de millimetre 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 altérat.ions anatomiques consécutives à l'enclave­
ment des calculs dans le canal cholédoque, qu'il se produit : 

10 Une dilatation du canal hépatiqueavec inflammation 
catarrhale scléreuse et phlegmoneuse et formation secondaire 
d'abces du foie ; 

... " ; 

" 
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2° Une altération du lobule par sclérosc périlobulaire, plg­

mentntion et destruction des cellules hépatiques; 
30 Une lésion possible de la veine porte. 
Au point de vlle physiologique, les conséquences de ces alté­

rations anatomiques seront : 
10 Le défaut d'excrétion de la bile et par conséquent la sup­

pression de son action dans l'intestin; 
2° La résorption de la hile 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; 
áo L'apparition possible des signes de l'obstruction de la veine 

porte; 
5° L'apparition des signes des suppurations chroniques. 
J e vous le di sais dans la derniere leçon, la sécrétion biliaire, 

en raison de son abondance, de sa richesse en matieres azótées, 
en cholestérine et en graisse, doit jouer un rôle d'émonction 
considérable; et elle représente peut-être fonctionnellement 
la moitié de la sécrétion urinaire. Mais la bile ne joue pas seu­
lement un rôle d'excrétion; son alcalinité rend possible l'action 
des ferments pancréatiques sur les matieres albuminoldes, sur 
les féculenCs et SUl' les graisses; les seIs biliaires alcalins ser­
vent même à la dissolution partielle des graisses; enfin on 
accorde à la bile une adion antiputride dans l'intestin. Or, quand 
le canal cholédoque est obstrué par un calcul, on observe pré­
cisément des trollbles intestinaux, ave c 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 l'ictere, l'ictere vrai 
par pigments biliaires, et les urines donnent la réaction de la 
bilirubine. Cependant, dans les cas tres anciens, fai vu, alors 
que la coloration jaune verdâtre 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 peuq donc 
succéder à l'ictere biliphéique. 
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L'absence d'élimination de la cholestérine peut amener l'aug­
mentation de ce principe dans le sang; mais on ne constate 

. '. 

pas les signes que Á. Flint a voulu attdbuer à la cholestrémie, 
signes sur la réalité desquels -Ies expériences de Feltz et de 
Ritter sont de nature à inspirer les doutes Ies plus sérielJ,x. Les 
acides biliaires aussi vont s'accumuler dans le sang, et ils 
pourront produire leur action délétere sur les globules et sur 
les muscles. Normalement, ces acides ne peuvent pas être 
démontrés dans le sang; ils y existent cependant en minime 
quantité, puisque Vogel de Dorpat les a trouvés dans les urines 
ou il ' a pu doser 7 et 8 milligrammes par litre. Si ces acides 
viennent à allgmenter dans le sang, ils peuvent produ ire dans 
la circulation même ce qu'ils ,effectuent normalement dans le­
foie et amener la destruction des globules. Peut-être prodllÍ­
sent-ils ainsi l'urobiline, dont l'exces pourrait amener l'ictere 
hémaphéique auquel je faisais allusion tout à l'heure. Qn leur 
aUribue en tout cas des hémorrhagies qui s'observent réell~- · 
ment dans les icteres chroniques, mais 'dont les conditions 
pathogéniques ne me paraissent pas établies. Ils agissent éga­
lement sur les muscles, principalement sur le creur, et on 
lellr a aUribué la lenteur et , Ia fáiblesse des battements, ainsi 
que les accidents ultimes d'asystolie. Rôhrig, Feltz et RiUer 
ont montré, e~ effet, que l'influence de la bile sur la circulation, 
sur la respiration et sur la calorification dépend de l' action 
directe des acides biliaires. Leur effet ne se produit pas 
comfi!e celui de la digitale, par l'intermédiaire du systeme 
nervéux, car il n'est pas influencé par la section du pneu­
Illogastrique. 

La suppression de la fonction ~u foie entraine, je l'ai dit, 
l'arrêt dans la production du glycogime, à teI point que l'ictere 
chronique peut supprimer le diabete. Elle crée donc une con­
dition des plus fâcheuses pour l'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 etrets fàcheux sur la nutrition. Elle entrave 
la rénovation du sang en rendant moins active la destruction 

BOUCHARD. - Nulrition. 7 



98 LITlIIASE BlLIAIHE. 

des globules sémles; elle diminue la prodllclioJl dcs acidcs 
biliaires, ce qui présente un moindre inconvénient, puisquc 
l'obstruction du canal cholédoque, en lcs empéchant d'êtrc 
utiles, les force à devenir nuisibles. Cepcndant 11 nc faut pas 
oublier que, si ces acides doivent normalemenl remplir un rôle 

11hysioloaique ils sont oriainellement ruo des produits de la . b' b 

métamorphose normale de la suhslance 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. C'est encore dans le foie que se forment ces 
radicaux qui, d'apres Schultzen, peuvent donner par copula­
tion l'urée, l'acide urique, l'acide hippuI'ique. La suppression 
de la fonction du foie apporte donc une entrave des plus con­
sidéI'ables à la destruction des substances protéiques. C'est 
alors qu'on voit s'accumuler dans le sang ces matieres albumi­
nOldes qui finissent par forceI' la barriere rénale et qui pro­
duisent la pseudo-albuminurie. 

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

L'angiocholite suppurative et les abces du foie allront pour 
expression Ja douleur obtuse, I' état fébriculaire et les grands 
acces pseudo-intermiUents qui rappellent les acces de l'infec­
tion puruleote; enfio Je marasme et la cachexie. 

En analysant comme je viens de ]r faire ]~s troub]es de 
nutrition engendrés par ]'ictere chronique et les signes par 
lesquels ils se révelent, fai émietté et peut-être défiguré la 
grande expression symptomatiqu(~ de cet accideot si remar­
quable de la lithiase biliaire; mais VOllS remettrez aisément. 
chaque chose en sa place, et vous interpréterez peut-être mieux 
la sigoificatioo et la succession des divers phénomenes de 
cette longue maladie secondaire. Vous comprendrez que, si 
l'ictere ne semble présenter au début rien de spécial, il doit 
entrainer par sa longue persistance les accidents diaestifs et 
les accidents cardiaques; vous comprendrez aussi que

b 
la mau. 
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vaise élaboration des graisses n'est pas la seule cause du 
marasme et que l'état de cachexie ultime dépend autant' d'un 
obstacle apporté aux transformations excrémentitielles que 
d'une diminution dans l'apport. Et vous serez moins étonnés 
si les acces fébriles s'accompagnent plutôt d'une diminution de 
l'urée-. Vous assisterez ainsi à la déchéance graduelle de l'éco­
nomie, en vous rendant compte des éléments multip]es qui la 
produisent, et vous reconnaitrez qu'Jelle doit aboutir fatalement 
à la mort, à moins que, par une circonstance heureuse, le 
calcul se dégage enfin ou se creuse une voie anormale d'ex­
pulsion.1I faut peu compter sur ces guérisons tardives; mais le 
médecin ne doit pas désarmer, et l'on a vu ]a circulation de 
la bile se rétablir et tous les accidents disparaitre apres dix­
huit mois de maladie. C'est le terme extrême au delà duquel 
l'organisme détérioré ne saurait plus continuer la lutte que 
pendant quelques mois. 

11 est cependant une circonstance favorable, mais tout à fait 
exceptionnelle. 11 peut se faire qu 'un calcul enchâssé dans le 
canal cholédoque amene le marasme par trouble intestinal, par 
défaut d'utiJisation 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 ou il y a à la fois arrêt 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 parti cu­
larités de la migration incomplete des calculs. Apres une série 
de coliques hépatiques qui avaient évolué à la façon habituelle, 
un calcul s'enclave dans le canal cystique; la vésicule est en 
quelque sorte isolée, mais la bile continue à couler dans l'in­
testin; il n'y a pas de troubles de la digestion intestinale, ' pas 
d'ictere, pas d'engorgement bilieuí du foie, pas de sigoes d'in­
toxication par les acides biliaires. Cependant la vésicule dis­
tendue s'enflamme, menace de se rompre; on est obligé de l.'ou­
vrir. 11 s'établit une fistule qui, apres avoir laissé s'échapper 
13ft calculs, donne issue, d'une façon permanente, ' à uo mucus 
qui n'est jamais teinté de bile. Au boutde dix-huit ans, la fistule 

'.' 

\ . 
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se bouche; la sécrétion muqueuse continuant à se fuire duns la 
vésicule, cette derniere se distend, puis réagit; il Y a nouvelle 
colique hépatique, au cours de laquelle le calcul passe ou canal 
cystique dans le canal cholédoqlle. L'ictere survient, en même 
temps que les garde -robes se décolorent. La fistule de la vési­
cule se rétablit spontanément; elle donne alors écoulement à 
de la bile et non à du mucus; l'ictere disparait. La malade n"a 
donc plus de rétention biliaire et ne voit pas survenir les signes 
de la péri-angiocholite ni ceux de l'empoisonnement par les 
seIs biliaires; mais la bile ne passe plus dans l'intestin, et le 
marasme intestinal s'établit : en six mois, la malade perd 
13 kilogrammes de son poios. 
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TRÉRA.PEuTIQUE DE LA. LITHIA.SE BILIA.IRE. 

Cinq indications principales. - 10 Empêcher la précipitation de la cholestérine 
en surveillant l'alimentation, la digestion, la fonction hépatique, la nutrition 
générale et la respiration. - Applications pratiques. - Nombre des repas. 
Quantilé et proporlion des aliments. Aliments nuisibles. Aliments uliles. 
Utilité des boissons abondantes. Choix des boissons. Alcalins . .Magnésie. Seis 
neutres. Eaux minérales. Stimulanls du systeme nerveux. Grands modifica, 
teurs hygiéniques. - 20 Faciliter la redissolution de la cholestérine. Savons. 
Carbonates alcalins. Alcalis. Ether. Essence de térébenthine. Cures ther­
males. - 30 Faciliter l'élimination des calculs. Boissons abondantes. Seis 
neutres. Gymnastique. - 4° Combatlre les accidents de la migration. Trai­
temenl de la colique et de l'ictere aigu. - 5° Traitement des calculs enclavé,;. 
Thérapeutique de l'icLere chronique. - Indicalions résultant de l'absence 
de bile dans l'inlestin. Nécessité de restreindre les graisses alimentaires. 
Utilité du jaune d'reuf, de la glycérine, du savon médicinal, des aIcalins­
des peptones, du charbon. - Indications résultant de la résorption de la 
bile. Stimulants et. diurétiques. - Indications résultant de la suppression de 
la fonction hépatique. Utilité des sucres et de la glycérine. Importance de 
la sécrétion rénale. 

J'aborde aujourd'hui la recherche des moyens prophylactiques 
et thérapeutiques à opposer à la lithiase biliaire. Ils se résument 
dans cinq indications principales : empêcher la précipitation 
de la cholestérine, faciliter sa redissolution, faciliter l'élimi­
nation des calculs déjà formés, combaUre Jes accidents de la 
migration, et, en cas d'enclavement, combattre les accidents de 
la rétention biliaire. 

La premiere des indications est, de toutes, la pIus impor­
tante; c'est à elle surtout que nous a1l0ns nous attacher. 

RappeIons d'abord qlJelles sont les causes de la précipita­
tion anormale de la cholestérine. 
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La choleslérine peul se précipilcl' :-;i elle cst introdllilc 011 

prodllile en exces ou si elle n'est pas hruléc dans l'organismc, 
si. par conséquent, elle arrive en trop forte proporlion dans Ic 

liquide biliaire. 
Elle se précipite si elle ne trouve pas pour la dissoudre des 

savons ou eles seis biliaires alcalins, si, par conséquent, les 
acides gras font dMaut, soit par insuffisance alirnentaire des 
graisses, soit par maladie dn pancréas, soit par acidilé de hn­
testin, soit même par saponification insuffisante dans le sang. 
Elle se précipite aussi si les acides biliaires font défaut, si le 
foie est inerte. Ellc se précipite encore si les acides gras ou si 
les acides biliaires ne trouvent pas en proportion suffisante la 
polasse et la soude avec lesquelles ils doivent formeI' les seIs 
alcalins, si donc les alcalis manquent dans l'alimenlation, soit 
à l'état de carbonates, soit à l' état de seIs organiques. 

La cholestérine se précipile encore si l'alcalinité de la bile 
est amoindrie, ce qui peut résulter du défaut des alcalis alimen­
taires, l'acidité du tube digestIf, de la production excessive ou 
de l'insuffisante combusl.ion des acides dans I' organisme, de la 
fermentation acide de la bile qui peut résuIter d'une inflam­
mation de la vésicule. 

La cholestérine se pl'écipite enfin si la chaux prédomine 
dans le liquide biliail'e, ou elle peut détruire les savons ct les 
seIs biliaires alcalins; et cette prédominance de la chaux peut 
résulter d'un exces de la chaux alimentail'c ou d'un obstacle à 
la fixation de la chaux par les tissus ou d'une redissolution de 
la chaux des tissus, et ces deux dernieres conditions sont réa­
lisées quand les acides sont surabondants dans l'économie. 

Toutes ces conditions pathogéniques se réduisent à ces six 
termes : 

Exces de cholestérine, 
Défaut d'acides gras, 
Défaut d'acides biliaires, 
Défaut de bases alcalines, 
Exces d'acides dans i' organisme, 
Dissolution de la chaux dans l'organisme. 
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Ces conditions défavorables peuvent dépendre de vices ue 
l'alimentation, de la digestion, ue la fonction hépatique, de la 
nulrition générale et de la respiration. te rnédecin devra donc 
veiller à I'intégrité de ces cinq fonctions. 

II devra veiller à l'alirnentation, parce que certains aliments, 
comme la subslance cérébrale, le sang, le jaune d'oouf, sont 
tres riches en cholestérine; parce que les graisses sont néces­
saires, mais parce que leur exces est nuisible, de mêrne que 
tout exces alirnentaire, l'oxygene trouvant lrop de combustible 
et faisant défaut pour hruler totalement les acides; parce que 
le sucre et l'amidon pris en trop grande quantité pourraient, 
ue plus, subir la fermentation acide, parce qu'il faut que le corps 
reçoive une quantité suffisante d'alcalis et qu'il ne reçoive au 
contraíre qu"une quantité médiocre de chaux; parce que l'eau 
enfin doit être prise en abondance, attendu qU 'elle active les 
combustions, qu'elle dilue la bile et qu'elle diminue relative­
ment la chaux. 

Le médecin devra veiller à la digestion, parce qu'il faut que 
les graisses s'élaborent et que l'int.estin ne contienne pas et ne 
fournisse pas d'aciues. • 

II faut veiller à la fonction du foie, afin que la cholestérine 
trouve en quantité suffisante les seIs biliaires qui doivent la 
dissoudre; afin que la bile sécrétée en abondance dilue à la 
fois et la cholestérine et la chaux. Et, dans cette surveillance 
de l'appareil hépatique, il convient de ne pas négliger la vési­
cule elle-même, non pas tant parce qu'elle peut s'enflammer que 
parce qU 'elle peut être inerte et qu'il peut résulter de cette 
inertie une stagnation favorable à la cl'istallisation ue la cholesté­
rine; parce que son active contraction peut au contraire expulser 
les grumeaux muqueux ou pigmentaires qui serviraient de 
centre de génération allX calculs. 

Le méuecin devra veiller à la nuLrition générale, parce que 
son ralentissement peut empêcher l'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 Ia cholestérine et la chaux; parce que la ilutrition ralentie 

~, 
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a pour efTet lJaccumulation des acides el, peul-êtl'e, l'insuffi­
sance d' oxydation de la choleslérine. 

Le médecin devra enfin veiller aux fonclioIls respiraloires, 
donlles troubles peuvenl enlraycr les oxydations el retarder la 
destruclion des acides ou aussi permellre à l'acide carbonique 
de s'accumuler, ce qui, par un aulre procédé, amoindrit l'alca· 
liníté oes humeurs et facilite encore la dissolution de la chaux. 

11 faut mainlenant transformeI' ces indicalions générales en 
préceptes hygiéniques et thérapelltiques. 

Pour ce qui concerne l'alimentation, le médecin devra con­
seiller des repas peu ·copieux, espacés, réguliers, deux repas 
par jour devront suffire. On donnera strictement la quantité 
u'aliments azotés réclamés par un régime normal, cJesl-à-dire 
une quantité modérée de viande; mais on devra exclure les 
cervelles, le bouuin, le jaune d'CBuf; on donnera également la 
quantité strictement nécessaire d'aliments ternaires, en restant 
même au-dessous de la moyenne que je vous indiquais der­
nierement; mais, parmi ces aliments ternaires, cc seront les 
graisses qU 'on donnera de pl'éférence aux sucres ou aux féeu­
lents. Les farineux n'entreront que pour une faible part dans 
l'alimentation, de même 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 uans le régime par 
l'adjonction des végétaux verts et des fruits, malgré la chaux 
ou ma]gré les acides végétaux qu'i]s contiennent, mais parce 
qu'il faut rétab]ir le volume accoutumé des aliments et aussi 
parce que les végétaux et ]es fruits introduiront ]a potasse 
en large proportion. On supprimera les boissons gazeuses, 
sucrées ou fortement alcooliques et, par conséquent, les vins 
mOllsseux ou liquoreux, la biere, le cidre, les sirops, les 
liqueurs; mais on recommandera le vin rouge ef le café. On 
accordera une atlention particuliere au choix eles eaux; on 
devra proscrire totalement l'usage des eaux séléniteuses, et 
souvent les particu]arités géologiques de la région obligeront 
à conseiller certaines eaux minérales pour l'usage de la table, 
non pas les eaux gazeuses, à cause de leur acide carbonique 
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et aussi à cause de la chaux qu'elles contiennent presque tou­
jours, mais les eaux à tres faible minéralisation et mieux encore 
peut-être l'eau distillée, que l'on a soin d'aérer et que l'es­
tomac supporte à merveille. C'est dire que l'eau de citerne ne 
devra pas être dédaignée. Pendant longtemps ellea été recher­
chée par les calculeux, ct je puis vous affirmer qu'elle est 
également utile duns le traitement des calculs biliaires et des 
calculs rénaux ou vésicaux. 

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

En vue d'activer la sécrétion biliaire, l'eau esl le premieI' 
médicament, mais on Iui adjoindra avec avantage les seIs neu­
tres, les chlorures ou Ies 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 réguliere, on adressera Ie malade à des eaux chaudes, 
qui, à ce titre, activent la nutrition et sont moins diurétiques, 
qui permettent par conséquent aux substances salines de 
séjourner plus longlemps dans la circulation et d'agir sur le 
foie. Ce sont Ies eaux de Carlsbad que la théorie indique de 
préférence et dont l' expérience a démontré l'incontestable 
ulilité. Cependant, à défaut _de la théorie, l'expérience dépose 
alJssi 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 sécrétion de la bile; c'est en améliorant les fonc­
tions digestives, c'est aussi en augmentant l'alcalinilé 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-être 
parce qu'il joint à sa thermalilé l~action simultan~e des seIs 
neutres et des alcalins. 
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PUlIl' CP qui concerne la l1utl'itioJl gl~Jlérale ct les ml1tatiolls 
l'e:-;pirilloiJ'e~, \'ous dcvrez ílyoir rCCOIIl'S ~I ees grands slimulanls 
tIll ~~ :-;leme nerveux qui, comme je YOUS l'a i d(~jà dit, aclivent 
les mélamorphoses de la matiere. Yous conseillerez les fric­
tions de la peau, les afTusions froides, les hains salés chauds, 
les bnins de mel' froids, la vie au grand ai r, l'air marin comme 
l'a ir des montagnes, l'exercice eorporel qui sera fait à jeun ct 
quelques heures apres chaque repas. 

Tout ce que je viens de dire concerne la prophylaxie, a pour ' 
but d'empêcher la production des calculs, mais convient encol'c 
pour s'opposer à l'augmentation du nomore ou du volume des 
calculs. Une autre indication qui n est plus préventive, mais 
qui est curative, c'est de faciliter la redissolution des culculs. 
On arrive sans doute à ce résultat quand on diminue les condi­
tions qui peuvent faciliter la précipitation; mais, aux moyens 
déjà indiqués, il convient d'en ajouter d'autres. On pourra raire 
usage des savons, du savon médicinal, des carbonates alcalins 
ou même des alcalís et en particulier de la potasse; OH insistera 
SUl' les cures lhermales par des eaux chaudes alcalines; on 
administrera aussi l'éther et la térébenthine, ce vieux remede 
de Durande qui a promis de dissoudre les calculs et qui, je puis 
l'affirmer, a tel1lI sa promesse. Sous l'influence de ces moyens, 
les calculs ne disparaissent pas totalement, sans doute, mais ils 
se dépouillent en grande partie de leur cholestérine; ils provo­
queront encore des coliques hépaLiques, mais ces coliques sonl 
utiles, puisqu'elles sont le signe de l'expulsion d'un calcul. Lcs 
coliques qui surviendront alors ne seronl pas moins dOllloll­
reuses que les précédentes cal' les calculs sont devenus 
rugueux, mais en même temps ils ont acquis une sorte de 
porosité, el ils se fragmentent facilement. 

Ce que je viens de vous dire de l'utilité de la colique hépa­
tique m'amene naturellement à aborder la troisieme de ces 
quatre indications que fai énumérées en commencant celte 
leçon et que fai formulée ainsi : faciliteI' l'élirni~ation des 
calculs. Pour arriver à ce résultat, il faul augrnenter la quan­
tité de la bile, il faut rendre pIus actifs 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 fai indiqués déjà : c'est l'usage des boissons aqu euscs 
abondantes; c'est l'usage des seIs purgatifs et des eaux slllines. 
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 SUI'­
tout l'équitation pourront être et sont en réalité quelquefois 
les circonstances accidentelles qui forcent le calclll à s ' engager 
dans les voies d' excrétion. 

La derniere indication qui se propose de combattre les acci­
dents de la migration, comprend le traitement de la colique 
hépatique SUl' lequel je vous dirai peu de chose, parce qu 'il SOl't 

de l'objet de ce cours; elle comprend aussi le traitement des 
troubles généraux de la nutrition qui se relient aux icLeres 
chroniques. Pendant la colique, 1 'intensité de la douleuI' ou 
Ies accidents convulsifs pourront réclamer l'emploi de l'opium, 
de la belladone, du chIoral, des bains tiêdes proloRgés. Les 
lipothymies' ou les syncopes réclameront les stimulants, le café, 
l'éther, les frictions. A l'inflaO}mation de la vésicule on pouI'ra 
opposer l'action local e des cataplasmes, de la glace, des sang­
sues, des applications mercuI'ielles. On hàtera la disparition 
de l'ica~ I'e par les boissons diurétiques, c'est-à-dire par les 
boissons fI'oides . . 

POUl' abordeI' la théI'apeutique de l'ictêre chronique, il fnut 
que nous nous remettions en mémoiI'e les conséquences qu en­
traine l'enclavement d'un calcul dans le canal cholédoque. La 
bile ne peut plus remplir dans l'intestin son rôle physiologiquc; 
la bile introduite dans la circulation peut produire une action 
délétere SUl' le sang et SUl' les l1luscles; la dégénératio,n des 
cellules hépatiques entraine enfin la suppression de la fonction 
du foie. 

Quand la bile ne pénetre plus dans l'intestin, la digestion des 
graisses se trouve sinon supprimée, au moins compromise . 11 
conviendra donc de donner peu de graisse aux malades ou de 
la leur donner sous une forme soluble. Le jaune d' reuf, qui était 
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interuit dans le 1raitement ue la lilhiase, devient mainten, 
lltile, non pas tanl, comme on l'a uit, parce qu'il est capa 
d'émul sionner les graisses, mais pílrc~ qn'il con1i('nt 1l1i-mê 
des graisses tIissoutes à la fav(,l1J" de la lécilhine. On peut d'[ 
leurs auministrer les graisscs dans l'état 01'1 (~lles sc trou 1 

raient apres J'action du suc pancréatiquc, c' est-à-dire dom 
1(' SílYOn médicinal et la O'lycérine. On pourra encore supph o. 
à l'inuigence d'alcalis de l'intestin ('11 faisant ingércr des ea 
alcalincs deux hcures au moins apres Ies repas, et, si }' 
soupçonne que }(' miliell intestinal ne permet pas une parfa 
élaboralion des matieres albuminoi'des par Ie ferment pancrf 
tiquc, on peut administrer les peptones toutes préparées. ~ 

luttcra enfil1 contre les accidents de putridité en auministrc 
Ie charuon qui, Iorsqu'on sait le donner à haute tIose, dési 
fede absoll1ment les maLieres intestinales. 

AllX effets défavorables que peuvent exercer sur la fibre ml 
culaire les seIs biliaires int.roduiLs dans Ie sang, on OppOSE 
les stimulants, le vin, le café, et surtout Ies diurétiques, ql 
en facilitant I'élimination, diminueront la proportion des SI 

toxiques unns Ie sang. 
11 sera plus difficile de lutter contre Ies accidents qui rés! 

tent de la suppression de Ia fonction hépatique, ou plutôt, 
ne peut pas les combattre, on peut tout nu plus Ieur oppo~ 
ql1elques palliatifs. Si le glycogene ne se forme plus et si 
orgnnes ne reçoivent plus, pour la récrémentition et pour 
combuslion, la quantité considérable de sucre qu 'ils conso 
ment chaque jour, on devra leur fournir nrtificiellement 
sucre, soit le sucre de cannc, qui, dédouulé uans l'intest 
fOllrnit uellx sucres lllili~ables, soit plutôt le mieI, les sucs 
fruits. On peut encore pallier l'insuffisance du sucre par l'us~ 
de la glycérine. Pour l'entrave apportée aux autres métaffii 
phoses que la mntiere subiL dans le foie, nous sommes ab: 
lument désarmés et nous n'avol1s pas d'autl'e reSSOllrcc que 
favoris er, à l'aide d'llne large sécl'élion rénale, l'issue 
malériaux mal élaborés. 



NEUVIEME LEÇON. 

PA.THOGÉNIE ET ÉTIOLOGIE DE L'OBÉSITÉ. 

Répartition du tissu adipeux à l'état normal et dans l'obésité. - Origine de 
la graisse dans l'obésité. L'ingestion de la graisse en exces. L'ingestion 
des aliments en exces. Le défaut d'oxydation des graisses. Rôle différent 
des graisses émulsionnées et des graisses dédoublées. La dyspepsie intesti­
nale peut produire l'obésité. Influence de l'anémie, de l'hyperthermie, de 
l'alcool sur la production de la graisse. Influence des alim~nts féculents sur 
l'accumulation de la graisse. - La diminution de la masse . du sang, cause 
et efTet de l'obésité. - Importance des bases alcalines dans la combustion 
normale des graisses. Inconvénients de l'exces des acides. - Rôlé du foie 
dans la production de l'obésité. Rôle du systeme nerveux. 

Influence du sexe, du régime alimentaire, du genre de vie. - Causes occa­
sionnelles. Maladies aigues. Modifications génitales. - Hérédité. Influences 
diathésiques. Maladies qui s'observent cbez les parents des obeses. l\Iala­
dies qui s'observent chez l'obese. 

J'ai étudié les conditions pathogéniques ue l'accumulation 
de la cholestérine; je veux rechercher aujourd'hui les causes 
qui amenent I'accumulation de la graisse. On peut évaluer à 
2 ou 3 kilogrammes le poids du tiSSll adipeux qui se trouve 
normalement dans le corps de l'homme adulte. Il est dispo sé 
principalement sous la peau et de préférence sous lés tégu­
ments de l'alJdomen, à la région lombaire, aQx , fesses, aux 
mamelles; il se rencontre aussi en notable propo~tion dans l'épi- i!< 
ploon, sous le péritoine et dans le médiastin. e'est dans ces 
régions aussi que la graisse s'accumule dans l'obésité, et, dans 
cette maladie, on n'en trouve que de faibles proportions dans 
les parties du tissu cellulaire sous-cutané qui n'en cont~ennent 
pas normalement, aux paupieres, au fourreau, au scrotum. Elle 
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peul ali contraire s'accullllller, uan~ le~ cas palhologiques, dam 
l'orbill', uans les franges inlra-ürLiculajr('~, SOI1~ le péricarde. 

Le dépôt de la graisse ne se réparlit done pas u'une façon 
uniforme; elle s'accnmule avee plus u'abonuanec dans les 
régions qui en contiennent le plus à l'état normal. En tout cas, 
on ne fera pas rentrer dans l'histoire de l'ohésité les dépôts 
parLiels de graisse ou le dóveloppement eirconserit uu tissu adi­
peux, et on doit en éliminer le lipome, l'hypertrophie lipoma­
teuse des muscles, les adiposes sous-eutanées paralytiques. 
Nous n'avons done à éludier que le trouble de la nutrition d'oú 
peut résulter le développement anormal de l'ensemble du tissu 
adipeux. J e n'ai pas besoin d'ajouter que les dégénérescences 
graisseuses du foie, des reins, des muscles, que la transforma­
tion adipeuse de la moelle osseuse ne sauraient rentrer daos 
cette étude. 

De même que la graisse normale a une double origine, l'ali-
, . 

mentation et la désassimilation, de même la graisse qui s'accu· 
mule en exces chez les obeses pourra être fournie par ces deux 
sourees. Si l'usage exagéré rles graisses alimentaires peut 
amener l'engraissement, ee serait se faire une idée bien inexacte 
des eonditions pathogéniques de l'obésité que d'attribuer, daos 
cette maladie, la surcharge adipeuse à l'abus des aliments 
gras. L'homme sain peut user et même abuser de la graisse 
sans aboutir à la polysarcie; la plupart des obeses ne eonsom­
ment pas plus de graisse que n'en comporte le régime normal, 
et beaucol1pdeviennent obeses ou restent obeses en s'abste­
nant presque totalemenL de l'usage des graisses. 

Il fnut done chercher la condition pathogéniqne de l'obésité 
dans le défaut de combustion des graisses, et, si trop de 
graisse alimentaire empêche l'organisme d'effectuer complê­
tement l'oxydation, trop de combustible autre que la graisse 
pourra économiser également des quantilés normales ou mi­
nimes de rnatiere grasse ingérée. De même aussi en dehors , 
de tout éeart alimentaire, tout trouble général de la nutrition 
qui ralentit les oxydations pourra perrncttre l'aceurnulation ,soit 
eles graisscs alimentaires soit des grais~es de désassimilation. 
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Ainsi tout en reconnaissant que l'abus du lard, du beurre, du 
lait, des imiles peut favoriser Ie développement de l'obésité, 
l'observation nous apprend que le même résultat est obtenu 
plus souvent par l'exces alimentaire des farineux ou des sucres; 
elle nous enseigne surtout que, mêllle lorsqu'il n'est pas fait 
un usage exagéré des aliments soit ternaires, soit quaternaires, 
l'obésité survümt cependaut, et que c' est dans cette catégorie 
que rentrent peut-être le plus grand nombre des cas de poly­
sarcie. 11 est des peuples qui se nourrissent presqüe exclusi­
vement de gruisses, qui ne sont pas maigres assurément, mais 
qui ne sont pas obeses. C'est que ces peuples, comme les 
Lapons, comme Ies Esqui~aux, vivent duns des régions dont 
la température exige des combustions aclives et qúe, chez eux, 
Ie froid produit son effet habitueI, qui est l'augmentation de 
la production de l'acide carbonique. 

La clinique nous apprend que I'obésité se développe tres sou­
vent chez les individus qui sou1frent de dyspepsie, qui n'inge­
rent pas de trop fortes quantités d'aliments et qui même élabo­
rent mal la matiere qui parcourt leur tube digestif, à tel point 
qll'on peut la retrouver en · partie, non modifiée ou non absorbée 
dans les déjections. 11 se pourrait que chez ces individus l'ac­
tion pancréatique sur les graisses ne se flt que d'une façon par­
tielle. II se pourrait que chez eux la graisse fút émulsionnée, 
mnis non décomposée. Or ce qui se brule dans l'organisme avec 
Je plus d'aetivité, c'est la gJyeérine et les aeides gras combinés 
aux bases alcalines. Au contraire, la graisse émulsionnée~ 
même la graisse neutre dissoute s'oxydent avec une plus grande 
lenteur. Si donc, chez certains individus, e'est à I'état de graisse 
neutre exclusivement que la graisse alimentaire pénetre dans 
la eir,culation, on comprendra qu'elle ait le temps de se sous­
traire aux combustions en s' enkystant duns les cellules du 
lissu adipeux. On ne saurait opposer à cette vue hypothétique 
l'amaigrissement souvent tres eonsidérable que provoquent 
Jes maladies organiques du pancréas, car, dans ces cas, nou 
seulement les graisses ne sont pas déeomposées, mais l'émul­
sion ne se produit pas, l'absorption est rendue impossible, et 



la presque toLalité des grai~ses se rcLl'ollvc dans lcs évacull· 
tions alvines. Cc n'est d'ai11eurs p[l~ seulemcnt lc défaut d'ul" 
tion du pancréas qui, en permetlant rémubiol1, s'oppose à la 
décomposition des graisses et devient cause d' obésité; l'insul'­
fisance de la bile alcaline, l'acidité de l'inLesLin peuvent pro­
duire le même résultat. 

Mais, ce ne sont là que des cas particuliers d'obésité, el la 
maladie peut se produire tont aussi bien par un défaut d'oxy. 
dation des graisses élaborées par les élémenls anatomiques. 
Que la graisse se forme par la désassimilation de la subslance 
azotée, c'est un fait aujourd'hui incontesLable. Si, normale· 
ment, les éléments anaLomiques éonticnnent peu de graisse, 
c'est que l'oxydation détruit cette graisse peu de temps apres 
sa formation. Mais, si l'apport de l' oxygene vient à être enlravé 
ou si la désassimilation augmente sans que l'oxygene soit inlro· 
duit en plus grande quantité, on devra voir ct on voit en réa­
lité l'accumulation de la graisse dans les éléments analomi­
ques. C'est ce qu'on voit dans l'ictere grave, dans l'empoison­
nement par le phosphore, dans l'anémie pcrnicieuse, ou le sang 
apporte moins d'oxygene aux tissus; c'est ce qu'on voit égale­
ment dans cerlains cas d'hyperthermie, dans certa ines pneumo­
nies par exemple, ou la désassimilation est activée par la fievre, 
mais ou l'absorption de l'oxygene est rendue plus difficile par 
la lésion pulmonaire, en même temps que sa fixation sur les 
globules est amoindrie par I' excessive élévation de la tempé­
rature. C'est ce qui se produit encore chez les individus qui 
font llsage continueI de doses même modérées d'alcool; chez 
eux, le mélange au sang de cette subsLance à faible capa­
cité calorifique et en même temps à faible pouvoir osmoti­
que, ralentit la pénétration de la matiere et par cotlséquent 
de l' oxygene dans les éléments et favol'Íse encore l'accumu­
laLion interstitielle de la graisse. Chez ces hommes, la graisse 
peut être reprise par la circulation et porLée aux élémenls qui 
ont pour fonction de la garder en dépôt; et quoique de tels 
malades mangent peu en général l'obésité survient. Ou bien 
la désassimilation continuant à s'effectuer, tandis que l'assimi-
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lation est entravée, l'individu s'amaigrit, les muscles chargés de 
gr{lnulations graisseuses diminuent de volume, le marasme sur­
vient, et 1'0n peut voir ainsi, sous l'influence d'une même cause, 
1'0bésité ou l'amaigrissement produits par une désassimilation 
qui s' opere sans oxygime suffisant. On comprend que, chez les 

I obeses dont la graisse est fournie par une désassimilation exa· 
gérée de la substance azotée en présence d'une quantité d' oxy­
gene qui n'augmente pas en proportion, les urines: pourront 
trahir la nature du travail intime qui s' opere dans les tissus. 
Chez ces obeses qui ne sont pas les plus nombreux, le chiffre de 
l'urée dépasse la normale. Une portion de la subsfJlnce protéi­
que désassimilée peut même n'être pas transformée en urée et 
être éliminée par les reins à l'état de substance albuminolde 
altérée, dialysable. Il n' est pas rare, en effet, de constater · dans 
les urines des obeses azoturique's de petites quantités d'une ma­
tiere qui précipite par les coagulants de l'albumine, mais qui, 
à l'inverse de l'albumine vraie des néphrites, ne se rétracte pas 
sous l'influence de la chaleur. C'est un exemple de ces albu­
minuries à albumine non rétractile qui sont pour moi l'indice 
d'un état dyscrasique et non le sign.e révélateur d'une néphrite. 

Nous venons de vºir que la graisse excédante du tissu adi­
peux est tantôt une graisse alimentaire mal élaborée, tantôt 
une graisse fournie par les métamorphoses de la substance 
azotée. Mais ne peut-il pas y avoir d'autres origines pour cette 
graisse? La matiere glycogene par exemple ou le sucre ne 
pourraient-ils pas se transformer en graisse, et, dans cette 
hypothese, l'amidon ou le sucre des aliments qui deviennent 
matiere glycogene dans l'organisme, ne pourraient-ils pas alIer 
sous .une forme nouvelle s'emmagasiner dans le tissu adipeux? 
L'observation journaliere qui parait, au premier abord, favo­
rable à cette maniere de voir, ne nous autorise pas à conclure. 
Sans doute on voit des hommes' qui deviennent obeses sans 
raire abus de graisses. ou de matieres 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 1'0ie, chez le bceuf, chez Je 
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porc, en imposant à ces animaux lIne alimenlation riche e 
substances féculentes. Le rapport de causalité est évidcnt, mi,li 
rien ne démontre que dans ces cas l'amidon se soit transform 
en graisse, et l'on se heurte toujours à cette objection que 11 

sucre formé dans l' organisme aux dépens de cet amidon , 
consommé I' oxygene et mis les graisses à l' abri de l' ox ydation 

Ce qui prouve bien que, dans I'obésité, l'accumulation de 11 

graisse est le résllHat d'une insuffisance des oxydations, e'es 
que, chez I'obese, I'exhalation de l'acide carbonique diminue 
c'est encore, ainsi que je I'ai signalé en 187 á, que la tempéra· 
ture des malades s'abaisse tout comme dans le diabete. Le 
matin, au réveil, le thermometre marque dans le reetum de 
36°,7 à 37°. Dans la journée et surtout apres les repas, la tem­
pérature se releve et les oscillations diurnes sont plus aceusée~ 
que dans l' état de santé. 

Cette diminution des oxydations ne porte pas seulernent sur 
la graisse, elle est manifeste également en ce qui concerne la 
destruction de la matiere azotée. L'urée diminue en général 
chez les obeses, et fréquemment l'acide urique, qui représente 
un moindre degré d' oxydation, se trouve en exces. L'abaisse­
ment du chiffre de l'urée atteint souvent les deux tiers, quel­
quefois la moitié du chiffre normal. Sur 59 cas d'obésité ou 
j'ni fait l'analyse quantitative des urines de vingt-quatre heures, 
j',ü trouvé 30 fois l'urée diminuée; 15 fois la qllantité de ce 
produit était normale; lá fois elle était excédante. L'anazo­
turie est donc la regle dans l'obésité, l'azoturie est l'exception; 
mais il faut tenir compte de cette exception dans le traitement. 

Je vous disais tout à I'heure qu e l'anémie, dans ses formes 
graves, s' oppose à la combustion de la graisse; l'anémie a été 
assez souvent signalée chez les obeses. On constate en effet ehez 
eux la faiblesse, les palpitations, l' essoufflement, quelquefois 
les bruils vasculaires, et cepenuant si, comme je l'ai fait à difIé­
rentes reprises , on se renseigne sur la richesse dn sang en glo­
bules, on reconnait que leur nombre pour un millimetre cube n'a 
pas diminué et qu'ils se maintiennent même généralement au­
uessus de 5500000. Et pourtant le sang fait défaut chezles obeses. 
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Il est une variété d'obésité qui s'observe chez les enfants, 
qui n'est pas rare chez les enfants israélites, qui se développe 
avec l' âge, qu' on ne parvient pas à guérir, mais qu' on peut 
réprimer par des soins hygiéniques permanents. C' est ce qu' on 
a tres justement appelé la chlorose des géants. Chez ces in di­
vidus, il y ~ une étroitesse congénitale de tout le systeme vas­
culaire; le creur est petit, l'aorte petite, 1'arLere pulmonaire 
petite; les poumons sont étroits, le foie est exigu; et avec cela 
le corps est grand, les muscles volumineux. Ces sujets devien­
nent obeses des les premieres années de I' existence, et, avec 
les années, cette obésité devient monstrueuse. Il y a chez eux 
disproportion entre rappareil qui distribue l'oxygene et , les 
appareils qui le consomment; et quoique leur sang puisse avoir 
la richesse relative normale, quoique chaque millimêtre cube 
renferme plus de 5 000 000 de globules, la masse total e du 
sang est inférieure à ce qu 'elle devrait être, et les oxydations 
sont entravées par une sorte d'anémie relative. ~ans l'obésité 
vulgaiTe, la I1lême 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 l'afIaisse-

\ . 
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 l'anémie, alors que l'hématimetre dé­
montre une proportion de globules rouges plutôt augmentée. Et 
ce n'est pas seulement la partie aqueuse du sang qui s'élimine 
par les émonctoires; le sang lui-même peut être exprimé en 
dehors de ses vaisseaux, des mouvements tluxionnaires s'operent 
vers les surfaces ou les vaisseaux ne sont pas soutcnus, et des 
hémorrhagies peuvent se prodnire. Les épistaxis, les hémopty­
sies ne sont pas rares chez les obeses; les hémorrhoides sont 
fréquentes. Pour que le sang opere normalement la combustion 
des graisses, il faut qll'il soit abondant, il faut qu'il soit riche, 
mais il fant aussi qu~il ait son alcalinité normale. Si bien des 
individus gros mangeurs de viamle deviennent obeses, si bien 
des obeses voient leur maladie persister malgré la diete carnée 
absolue, c-'est parce que les aliments végétaux leur font défaut 
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et qu'ils se privent ainsi des bases alcalines. Je vous disais tout 
à l'heure que la dyspepsie acide pouvail faciliteI' l'accumulation 
de la graisse en l'empêehant de subir dans l'intestin le dédou· 
blement qui la rend facilemenl oxydable; la dyspepsie acide agit 
encore dans le même SBns par un autre procédé, en diminuant 
I'alcalinité du sang. D'ailleurs le vice général de la nutrition 
qui entrave les oxydations ne nuit pas seulement à la comblls. 
tion des O'raisses elle empêehe aussi la destruction des acides b , 

organiques; et la preuve, e'est que presque toujours, chez les 
obeses, vous trouverez I' oxalate de ehaux dans les urines, c'est 
que fréquemment ehez eux vous constaterez ceUe fétidité de 
la peau qui résulte de l'aecumulation des acides gras volatils. 

Enfin nous pourrons trouver, parmi les causes de l'obésité, 
toutes celles qui ont pour eITel de diminuer les oxydations. 

On a voulu faire jouer au foie un rôle dans la production de 
l'obésité. Beneke pense que l'abondance trop grande de la bile 
peut engendreI' l'obésité en rendant plus complete l'absorp­
tion des graisses. Conheim, au contraire, pense que la bile fait 
défaut chez les obeses. L'affirmation de Conheim me paraitrait 
plus acceptable : cal', ainsi que je vous le disais tout à rheure, 
la bile, par son alcalinité, favorise l'action du pancréas et fait 
passeI' une plus grande quantité de graisse à l'état de glycérine 
et d'aeides gras qui seront plus facilement brulés. Ajoutons 
que la bile est un liquide d'excrétion de la graisse et qu'elle 
élimine ehaqlle jour á à 5 grammes de eette matiere. Enfio le 
foie permet à la matiere azotée de passeI' à l'état excrémen­
titiel et de se soustraire allX métamorphoses qui pourraient la 
transformeI' en graisse. On peut donc comprendre à la rigueur 
que la torpeur de la fonction hépatique puísse êLre I'une des 
conditions pathogéniques de I'obésité. Jusqu'à ce jour, la cli­
nique a jeté peu de lumiere Sllr cette question qui reste encore 
fort obseure et à laquelle la fréquence du diabete ou de la lilhiase 
biliaire ehez les obeses n'apporte pas grand éclaircissement. 

Les troubles du systeme nerveux ont une action plus évidente. 
L'hystérie, en particulier, s 'accompagne parfois d'obésité mons­
trueuse, et M. le professeur Tessier a appelé l'attention SUl' cette 
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singuliere coincidence de certaines affections nerveuses avec la 
polysarcie. La clinique, comme I'expérimentation,enseigne que 
les lésions n,erveuses 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 brulent plus la graisse 
pour leur travaiI fonctionnel, soit encore que les trol1bles vaso­
moteurs dont .}es membres paralysés sont le sü~ge, limitant les 
oxydations locales, restreignent la combustion de la graisse, et, 
par suite, permettent son emmagasinement. Landouzy appuie 
cette derniere maniere d'interpréter l'adipose sous-cutanée para­
lytique, sur ce fait, qu'il a pu, sur des membres atteints d'amyo­
trophie et d'adipose, constater une diminution da·ns la tempéra­
ture locale. On devait s'attendre à une relation étroite entre 
certaines neuropathies et l'obésité, étant donné le rôle prédomi· 
nant que joue le systeme nerveux danstoutes les mutations nu­
tritives. Pour ce qui concerne l'hystérie, je puis rappeler ce que 
j'ai démontré et enseigné en 1873, lorsque j'avais I'honneur de 
suppléer, à la clinique de la Charité, M. le professeur Bouillaud : 
c'est que souvent l'hystérie s'accompagne d'un ralentissement "l 
étonnaht de la nutrition qui peut faire tomber l'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 l'amaigrissement devienne notable. 

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

Des notions pathogéniques que nous venons d'analyser, nOl1s '" 
pouvons retenir les faits suivants : la graisse à 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 brulent 
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facilcmcnt, la combuslion ne peut ~ ' opérer que uans un milieu 
nlcnlin. Celte combuslion est enlravée qunnu d'nulres combus­
libles peuvent se saisir ue l'oxygene, qunnd les nciues prédomi­
nent, qunnu interviennent toutes les cnuses du ralentissement 
ue la nutrition. La graisse est fournie par les métamorphoses 
de la matiere azotée surtout qnand la désnssimilation s'opere 
en présence d'une quanlité insuffisante d'oxygene; le foie est un 
organe d'excrétion de la grnisse. Ces notions préliminnires per­
mettront de mieux interpréter l'éliologie et nous serviront de 
guide dans la thérapeutique. 

Je vous demande de me permettre de déduire uniquement 
des faits que j'ai personnellement observés, l'examen des cir­
constances qui paraissent favoriser le développement de l'obésité. 

Mes observations sont au nombre de 111. Elles concernent 
36 hommes et ,75 femmes, ce qui justifie uéjà cette opinion 
généralement admise que la femme est plus particulierement 
disposée à l'obésité. Elle le serait, d'apres mes observations, 
deux fois pIus que l'homme. 

J'ai recherché l'influence du régime alimentaire, et j'ai voulu 
juger d'apres Ies faits ce que vaut l'opinion si souvent répétée 
que l'obésité est engendrée par les exces de table. Or fai trouvé 
d'apres l'anaIyse de 103 faits ou le régime habitueI des malades 
a été noté que, sur 100 obeses, 50 avaient un régime alimentaire 
normal; que laO seulement étaient gros mangeurs ou faisaient 
abus soit des grnisses, soit plus souvent des farineux, et que 
chez 10 la ration quotidienne des aliments était sensiblement 
inférieure à la norrnale. e'est dire que, si les exces alimentaires 
doivent entre r 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 Ie genre de 
vie, nu point de vue du travail musculnire, et j'ai constaté que, 
sur 100 cns, 35 fois les malades i:lvaient eu une vie normalement 
active, que 28 fois ils fnisaient pIus d'exercice corporel que la 
moyenne des hommes, que 37 fois enfin l'exercice était insuffi. 
snnt en raison de l)indolence des malades ou de leurs fonctions 
sétlentnircs. Ici encore, nous reconnuissons l'importance de cet 
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amoindrissement de l'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 l'abus 
des aliments ni le défaut d'exercice dans la moitié des caso 

La recherche des causes occasionnelles vous semblera peut­
être intéressante. Elle a été faite 65 fois dans mes observations. 
Dans 5 cas je n'ai pu découvrir aucune cause occasionnelle; 
mais 8 fois l'obésité avait succédé au passage brusque d'une vie 
active à une vie sédentaire. Une fois un malade avait vu l'obésité 
succéder à la cessation de privations. II s'agit d'un homme qui, 
enfermé .. dans Paris pendant le siege, avait, durant cette longue 
période, reçu 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 l'habitude à l'exigurté du régime, et en effet, quand 
les aliments rentrerent dans Paris, quand il put reprendre son 
régime normal, il vit en peu de temps survenir non pas le retour 
à son état primitif, mais une véritable obésité, qu'il ne put pas 
réduire par une surveillance exacte de son alimentation. Dans 
13 cas, c'est-à-dire 1 fois sur 5, une maladie, et presque toujours 
une maladie aigue, fut l' occasion du développement de l'obésité. 
e'est que les maladies aigues graves modifient d'une façon du­
rahle les habitudes de la nutrition; c'est que, apres la convales­
cence de ces maladies, l'homme redevient rarement ce qu'il était 
auparavant; la modification qu'elles apportent dans l'adivité 
des mutations nutritives peut, dans quelques cas, conférer l'im­
munité pour certaines maladies; elle engendre, dans d'autres, 
des prédispo·sitions morbides. Le reste des causes occasionnelles 
a trait à diverses circonstances de la vie génitale, et, comme elÍes 
concernent exclusivement des femmes, je crois qu'il importe de 
distinguer suivant le sexe les diflérentes causes occasionnelles. 

Les 65 observations ou les causes occasionnelles sont indi­
quées concernent 1ft hommes et 51 femmes. Je vousprésente 
sous forme de tableau le dépouillement de ces observations. 

. ... 
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CAUSES OCCASIO!l.'NELLEi' DE L'OBÉSITÉ D'APRES L'ANALYSE DE 65 OBSERVATIONS 

Pas de causes occasionnelJes .................. . 
Passage de la vie aclive à la vie séJenlaire ..... . 

Sur 14 hommes. 

) 

Pleurésie: ....•............. 
. Pneumome .............•... 

Maladles. . • . t5 D ' yspepslC ... , ............. . 
Hémiplégie ................ . 

Pas de causes occasionnelJes ..............••... 
Passage de la vie aclive à la vie sédentaire ..... . 

Dyspepsic .... , .........•... 
Fiévre typho'ide ............ . 
Néphrite aigue ....•........ · 
Empoisonnement ........... . Maladies .... 

Hystérie ........ , .......... . 
Congestion du foie .......... . 
Apparition des menstrues .... . Sur 51 femmes. 

Dysménorrhée .............. . 
Mariage ................... . 

Modifications gé- 1 re grossesse ...•............ 
nitales . . 39 2c grossesse ............... . 

3e grossesse ............... . 
4° grossesse ............... . 
Ménopause ................. . 

,. fois . 
5 )) 
i ,) 
1 ') 
2 » 
1 )) 
1 )) 
3 ,) 
1 ) 
3 )1 

1 )) 
1 ') 
1 'I 

1 
3 )) 
1 )) 
8 ,) 

17) 
5 )) 
2 » 
2 I) 

1 

Vous pouvez remarquer que plus des trois quarts des femmes 
obeses sont devenues obeses à l'occasion de l'un des aetes de 
la vie génitale. Chez l'homme l'activité génitale prodqit plutôt 
l'amaigrissement; la continence ou la castration engendrent au 
contraire l'obésité. 

La cause dominante, c'est la preIp.iere grossesse, et, si vous 
remarquez que ces 17 cas ou l'obésité a débuté immédiatement 
a pres Ia premiere grossesse, sont fournis par un ensemble de 
51 femmes obeses, vous pouvez en tirer cette conclusion : e'est 
que, sur 3 femmes obeses, il en est une qui l'est devenue à l'oc­
casion de sa premiere grossesse. 

L'obésité est héréditaire; c'est ce qui ressort amplement de 
tabIes dressées par Chambers et par moi et que vous trouverez 
dans la these si complete de Worthington; d'apres ma statistique, 
chez lt6 obeses sur 100, on pourrait retrouver l'obésité chez les 
ascendants. Mais ce n'est pas là l'hérédité vraie, ce n'est pas la 
transmission d'une espece morbide des parents conservant ses 
caracteres spécifiques chez l"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 l'obésité, entre 
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autres maladies, pourra, en se reproduisant chez·l'enfant, l'ex­
poser à un certain nombre de maladies, au nombre desquelles 

se trouve l' obésité. 
J'ai réuni toutes les circonstances pathologiques que fai pu 

retrouver dans les antécédents familiaux de mes malades. Cette 
recherche a été faite dans 9ft 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 
reI ative dans le tableau suivant : 

MALADlES DES PARENTS DANS 94 CAS D'OBÉSITÉ 

Chez 9 obeses.................... Pas d'intluence héréditaire. 
» 43 )' • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Obésité chez les parents. 
» 33 » • • • • • • . . . • • • • . . • . . • .. Rhumatisme » 
)l 28 » • • • • • • • • • • • • . . • • • • . • • Goutte » 
» 24 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. Asthme » 
» 1 4 » • • • • • • • • • . • • • . . . • . • •• (j.ra velle » 

» 1 4 » . • • • • • . • • • • • • . • • . • • •. Diabete )J 

)) 12 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. Alfection cardiaque » 
» 1 O » • • • • • • • • • • • • • • • • • • • •• Migraine » • 

5 » • • • • • • • • . . . . • • • • • • . .• Phthisie )1 

» 5 » • • • • • . • • • • • • • . . . . • . .. Pierre vésicale » 
» 4 » . • • • . • • • • . . • • • . . • • . .• Lithiase biliaire » 
» 3 » . . • • . • • . . . . . • . . . . • • .• Névralgies )J 

)I 3 » • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • Eczéma ,) 
,) 2 » • • • • • . . . • • • • • • . • • • . .• Albuminurie » 
» 1 » . • • • • • • • • • • • • . . • • • • •• Dyspepsie 
» 1 » .. • .. . .. .. .. ... • .. .. • Hystérie » 

i » • • • • • • • . • . • . . • . . • • • • • Scrofule » 

Vous avez sans doute été frappés de cette fréquence, chez les 
ascendants des obeses, de maladies que nous avons déjà trouvées 
comme faisant cortege à 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 même ordre, et, si on les voit se grouper avec la même pré­
dilection autour de la lithiase biliaire et autour de l'obésité, 
c'est que ces deux maladies sont, elles aussi, deux membres de 
la même famille' morbide; c' est que la lithiase biliaire comme 
l'obésité, comme ces autres maladies qui s'associent à elles, soit 
chez le malade, soit dans sa famille, dépendent d'une cause 
générále commune, sont enchainées par un même lien et dérivent 
d'un même vice de la nutrition qui est caractérisé par le ralen-



OllÉSITÉ. 

tissemcnt ues mutations nut.rilives, ou, si \OllS le voulez, par 

l'insuffisance des oxydations. 
J e justifierai pleinement cctte affirmation, et je lui donnerai 

une confirmation absolue, si j'analyse mes observations au point 
de vue des maladies qui existent chcz le malade en même temps 
que l' obésité, ou qui l'ont précédée, ou qui se sont produiles 
a pres 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' ASSOClENT A L'OBÉSITÉ 

D'APRES L'ANALYSE DE 108 OBSERVATIONS D'OBÉSITÉ 

Chez 44 ob~ses .......... . 
42 .......... . 

» 33 » ........•.. 
n 16 » ••..••••••• 

16 ') .......... . 
» 13 » •••••••• , •• 

» 13 .......... . 
13 » •..•••.•••• 

10"' » ...... , .. . . 
» 7 ...... . ... . 

4 » ..•..•.•..• 
» 4 ,) .......... . 

4 » .........•• 
» 4 .......... . 
» 3 » •.........• 

3 » .•........• 
3 n ••••••••••• 

» 2 » ..........• 
» 2 ..... . .... . 

2 » •••••••.••• 

') 7 » ..........• 

Migraine dans les antécédents personnels. 
Hhumatisme musculaire (lumbago) n 

Hhumatisme articulaire aigu » 

Névralgies (faciale, sciatique) » 

Diab~te sucré » 
Hhumatisme articulaire chronique » 

Dyspepsie n 

Eczéma 
Gravelle urique » 

Lithiase biliaire » 

Affection cardiáque » 

Hémorrho'ides 
Hystérie n 

Albuminurie li 

Goutte » 

Urticaire 
Scrofule ') 

Asthme » 

Bronchite chronique » 

AII'ections diverses de la peau » 

Hémorrhagies f1uxionnaires » 

Ainsi l' obese n'hérite pas seulement de l'obésité, il repro­
duit, en même temps que l'obésité des ascendants, toute la série 
des maladies auxquelles ils ont été sujets, et ces maladies ne 
sont pas indifIéremment toutes les maladies, mais certaines 
affections déterminées, peu nombreuses, qui se répetent toujours 
les mêmes dans presque toutes les familles d'obeses et ce roême , 
groupe morbidc que nous avons vu déjà 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, l'asthme, la gravelle, le diabet~, la migraine, les névral­
gies, l'eczéma, la Iíthiase biliaire, la dyspepsie, les hémor­
rhoides, j'aurai complété, ou à peu pres, I'énumération de tous 
les membres de cette famille pathologique. 

Vous trouvez dans le tableau suivant, qui résume 111 Qbser­
vations d'obésité, le mode d'association de ces diverses mala­
dies chez l'obese 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. 77,700 

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 

COlncidences morbides. 

Hémorrho·ides. P,humatisme articu­
laire aigu. Rhumatisme chronique. 

Rhumat. articulaire aigu. Migraine. 
Migraine. Rhumatisme articulaire 

aigu. Rhumatisme arliculaire chro­
nique. Asthme. Eczéma. 

Rhumat. articulaire aigu. Eczéma. 
Migraine. 

2 pneumonies. Rhumatisme arti­
culaire aigu. 

Migraine. Rhumatisme chronique. 
Dyspepsie. 

o 
Gastralgie. CaIculs biliaires. 
Menstruation irréguliere. Migraine. 

Asthme. 
Hystérie. 
Migraine. Rhumat. chronique. Hé­

morrholdes. Eczéma. Rhumatisme 
articulaire aigu. Coliques hépa­
tiques. 

Migraine. Névralgies. Pthumatisme 
articulaire aigu. 

Sueurs fétides. 
, O 

Rhumatisme articulaire aigu. 
O .~. 

O 
Rhumatisme articulaire chronique. 
Rhumatisme chronique. Migraine. 

Albuminurie. 
Rhumatisme articulaire aigu. Mi­

graine. Rhumatisme chronique. 
Rhumatisme articulaire aigu. Né­

vralgies. Migraine. 
Psoriasis guttata. 

Pthumatisme chronique. 

Maladies des parents. 

Goutte. Astbme. 

Astbme. 
Migraine. 

Rhumatisme articulaire aigu. 

Goutte. Pierre. Obésité. 

Goutte. Albuminurie. Phthisie. 

Bronchi tes. 
Rhumatisme articulaire aigu. 
Goutte. Diabete. 

? 
Diabete. .'. 

Goutfe. Rhumatisme articu-
laire aigu. Migraine. 

Goutte. Diabete. Gravelle. 
Coliques hépátiques. 
Goutte. 
Obésité. Rhumatisme articu-

laire aigu. 
Goutte. 
Obésité. Pierre. 
Obésité. Astbme. 

Rbumatisme articulaire aigu 

Goutte. 

Obésité. Pthumatisme articu­
laire aigu. 

O 
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Sexe. 

F. 
F. 

F 
F. 

F 
F 

H. 
F. 

F. 

F. 

H. 
H. 
F 

F. 
F. 

F. 
F. 
H. 
F 
F. 

F 
H. 

F. 

F. 
F. 

F 

H. 

F 

F. 

F. 

ODÉSITÉ. 

~IALADIES QUI S'ODSERVENT CHEZ L'ODESE ET CIIEZ SES PARENTS (S1IÍte). 

Poids. 
k. gr. 

"7 ;.,200 
98,800 

8l,200 
? 

? 
125 

100 
84 

126 

81 

? 
122,500 

90 

79,500 
130 

? 
88 

109,500 
97,500 

? 

119 
97,500 

84,500 

70,750 
107,400 

74,700 

92,900 

82,900 

84 

109 

Coincidences rnorbides . 

Scrofule. ~Iigraine. 
Hhumatisme articula ire aigu. Pso­

riasis guttata. 

o 
~Iigraine. P.humat. articulaire aigu. 

P.humat. arliculaire ehronique. 
Migraine. P.humatisme chronique. 
Migraine. P.huma tisme chronique. 
i\évralgies. 

Diabete. Rhumatisme musculaire. 
Prurigo. Migraine. Rhumatismechro­
nique. 

P.humatisme chronique. 

l\"évralgies. Migraine. Rhumatisme 
chronique. 

Migraine. 
Migraine. Eczéma. Diabete. 
Rhulllatisme articula ire chronique. 

o 
P.humatisme articulaire chronique. 

l\ligraine. Lumbago. 
Migraine. Rhumat. articulaire aigu. 

O 
Rhumatisme musculaire. 
Gravelle urique. 
Migraine. Rhumatisme articulaire 

aigu. 
O 

Scrofule. Rhumatisme articulaire 
aigu. Migraine. 

l\Iigraine. Rhumatisme articula ire 
aigu. Lumlrago. Eczéma. Goutte. 
Sciatique. 

Mvralgies. l\figraine. 
Goutte. Rhumatisme articulaire aigu. 
Métrorrhagies. Névralgies. 

Rhumatisme articulaire aigu. Né­
vralgies (faciale, sciatique). P.hu­
matisme chroniq ue. 

O 

Coliques hépatiques. P.humatisme 
articula ire aigu. 

Epistaxis. )Iigraine. Rhumatisme 
chronique. Sciatique. 

Rhumatisme chronique. 
Goulte. Dyspepsie. 

l\Iigraine. 

1\J aludies dos purents. 

Asthme. 
Asthme. 

Obésité. P.humat. articulalre 
aigu. Asthme. l\Iigraine. 

Rhumatisme articulaire aigu. 
Asthme. Obésité. 

Migraine. 
Rhumatisme articulaire aigu. 

Asthme. 
Affection cardiaque. Sciatique. 
Goutte. GraveIle. Hhumalisme 

articulaire aigu. Asthme. 
Pierre. Asthme. Alfection caro 

diaque: Phthisie. 
Goutte. Phthisie. 

Obésité. 
Goutte. Affection cardiaque. 
ObésiLé. P.humatisme articll-

laire aigu. Migraine. 
O 

Obésité. 

Asthme. 
Goutte. Obésité. 
Obésité. 
Asthme. 
P.humatisme articulaire aigu. 

Goutte. Migraine. 
O 
? 

Goulte. Asthme. 

Obésité. Rhumatisme. 
Goutte. Névralgies. Obésité. 

Goutte. Hhumat. articulaire 
aigu. Obésité. 

Rhumatisme articulaire aigo. 
Diabete_ Obésité. Coliques 
hépatiques. Eczéma. Gra­
veIJe . l\ligraine. 

Rhumatisme al'ticulaire aigu. 

Rhumatisme articulaire aigu. 
Pierre. 

Maladie de cccur. Astbme· 
Obésité. 
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MALADlES QUI S'OBSERVENT CHEZ L'OBESE ET CHEZ SES PARENTS (Suíte). 

Sexe. Poids. 
k. gr. 

H. 91 

F 60,500 
H. 1H 

H. 95 

F. 95,500 

F. 82 

F. 85 

H. 10~ 

F. 104 

F. 124,600 

F. 109,800 
F. 91,400 

F. 81,500 

H. 91 
F. 73 

H. 107 

F. 98 

F . ? 

F. H5 

H. t05 
H. 136 
H. 108,500 
H. ? 

F. 88,500 
F. 109 
F. 87 
F. jt2 

Co"incidences 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 chroniq ue. 
Erytheme. Dyspepsie. 

Migraine. Névralgies. Lumba go. 
Rhumatisme articulaire chronique. 

Migraine. Dyspepsie. 
RhumaLisme articulaire aigu. 

Rhumatisme articulaire aigu. 1%-
vralgies. Lumbago. U rticaire. 

Dyspepsie. 
Névralgies. Anémie. Hystérie. 

Rhumatisme chronique. Affection 
cardiaque. Albuminurie. 

CongesLion du foie. Hystérie. Rhu­
matisme chronique. 

Rhumatisme articulaire aigu. 1\1i­
graine. Coliques hépatiques. Gra­
velle. Dyspepsie. Eczém. 

Migraine. HysLérie. \. 

Rhumat. articulaire aigu. Migraine. 
? 

Rhumatisme articulaire thronique. 
Sciatique. Migraine Pityriasis. 

Eczéma. 
o 

Rhumatisme articulaire chronique. 
Dyspepsie. Rhumatisme chronique. 
Rhumatisme articulaire aigu et chro-
nique. 

Maladies des parents. 

Goutte. Rhumatisme articu­
laire aigu. 

o 
Asthme. Obésité. 

o 

l\Iigraine. Phthisie. 

Hhumat. articul. aigu. Goutte. 
Asthme. Gravelle urique. 

Asthme. 

? 

Asthme. Rhumat~s;IlIe articu­
laire aigu. Obésité. Maladie 
du creur. 

Gravelle. Obésité. Affection 
cardiaque. 

Hhumatisme articulaire aigu. 
Obésité. Diabete. 

Asthme. Obésité. Hhumatisme 
articulaire aigu. Gravelle. 

Obésité. AffeCtion cardiaque. 
Hhumatisme articulaire aigu. 

Asthme. Gravelle. Diabete. 
Diall,ete. Gravelle. Obésité. 

Goutte. Gravelle. Obésité. 
Hystérie. Gravelle. Albumi-

nurie. 

• Obésité. 

? 

Obésité. Golitte. 

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

Goutte. Asthme. Pierre. 
? 

Migraine. Affection cardiaque. 
Diabete. Asthme. 

Asthme. Obésité. 
? 

Gastralgie. Obésité. 
? 
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Sexe. 

F. 

F. 
F. 
F. 

F 
H. 
F. 

F. 
F. 
F 

F 
F 

F 

F 

H. 

H. 

F 

F. 
H. 

F. 

H. 

H. 
H. 

F. 

H. 

H. 
H. 
H. 
H. 

OllÉSITÉ. 

MALAD IES QUI S'ODSERVENT CHEZ L'ODESE ET CIIEZ SES PARENTS (Suitc). 

Poids. 
k. g .... 

68 

90 
85,500 

104,500 

124 
56,500 
84 

113 
88,800 
95 

101 
? 

91,500 

133 

115,500 

86,500 

? 

? 
115,700 

i9 

90,200 

113,100 
86,700 

90,400 

113,500 

98 
? 
? 
? 

Coincidcnces mOl'bides . 

Migl'aine. Lumbago. Rhumat. al'ticu­
lail'e chronique. Urticaire. Eczéma. 

Douleurs musculaires. 
O 

Rhumatisme articulaire et muscu­
laire chronique. Eczéma. 

Migraille. Hhumatisme chronique. 
O 

Hhumatisme articulaire aigu. Hé­
morrho'ides. 

Hhu mal. articulaire aigu. Lumbago. 
O 

Pthumatisme articulaire chronique. 
Eczéma. Hémorrhoides. Névralgies. 
Lumbago. Coliques hépatiques. Hé­
moptysies. 

o 
Migraine. Névralgies . Hhumatisme 
m usculaire chronique. 

Hh u matisme articulaire aigu. Pth u­
matisme musculaire. Scrofule. 

r.humatisme musculaire. 

Diabete. 

Pthumat. articulaire aigu. Gravelle. 
Dyspepsie. AITection cardiaq ue. 

Coliques hépatiques. Migraine. Gra­
velle. Rhumatisme articulaire aigu. 
Diabete. 

Diabete. 
Dyspepsie. Coligues néphrétiques. 
Diabete. 

Coliq ues néphrétiques. Eczéma. Dys­
pepsie. Diabete. 

Hhumatisme articulaire aigu. Hhu­
matisme m usculaire chronique . 
Diabete. 

Migraine. Dyspepsie. Diabete. 
Gravelle. Eczéma. Diabete. 

HhumaL. articulaire chronique. Coli-
ques hépatiques. Migraine. Diabete. 

Gravelle. Diabete. 

Diabete. 
Diabete. 
Diabete. 
Diabete. 

Maladies des ]111I'enls. 

Asthme. 

? 
? 

Ohésité. GouHe. Rhumatisme 
arLiculaire aigu. ArfecLion 
cardiaque. 

Diabéte. 
Hhumatisme chronique. 
Plühisie. 

Obésité. 
o 

Obésité. Goutte. Névralgies. 
Hhumatisme artiçulaire aigu. 

Obésité. Goutte. AITection car­
diaque. Scrofule. 

Hhumatisme articula ire aigu. 
Obésité. Gravelle. Diabete. 

Hhumatisme articulaire aigu. 
Obésité. Gra velle. 

Hhumatisme articula ire aigu. 
Obésité. Diabete. 

Hhumatisme articulaire aigu. 

? 
O 

? 

P.humatisme articulaire aigu. 

Goutle. Ob ésité . 
P.humatisme articulaire chro­

nique. ObésiLé. Coliques he­
patiques. Diabete. Migraine. 

Obésité. Diabete. Gravelle. 
Eczéma. 

r.llumatisme articulaire aigu. 
Goutte. AITection cardiaqu€. 

Obésilé. Aflection cardiaque. 
? 

Diabete. Obésité. 
? 



DIXIEME LEÇON. 

THÉRA.PEUTIQUE DE L'OBÉSITÊ. 

La thérapeutique de l'obésité se déduit de la pathogénie et non ,"de l'étio­
logie. - Combattre le ralentissement de la nutrition. S'abstenir chez les 
obeses azoturiques. Accélérer la nutrition en stimulant le systeme nerveux 
et en activant la fonction dn foie. Rôle de la chaux et des acides. - Réduire 
l'accumulation de la graisse. Rôle desalcalins. L'exercice musculaire. La 
quantité des aliments. L'exercice corporel à jeun. Le sommeil chez les 
obeses. L'activité respiratoire. L'intégrité des fonctions intestinales. Les 
bains chauds. Les purgatifs. - Indications particuliêres. 

Il a régné pendant longtemps un préjugé touchant l'obésité : 
on y voyait une difformité, tout au plus une infirmité; on n'y 
soupçonnait pas une maladie. De là le dédain des médecins' qui 
répugnaient à abaisser leur science pour la mettre au servi~e 
de Ia coquetterie ou de la mode. Cette science était une igno­
rance; mais Ies 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 nntervention théra­
peutique. Mais l'obésité est réellement une maladie, car elle 
amEme Pimpotence et la stérilité, car elle est un élément d'aggl'a­
vation souvent mortel dans les maladies aigues, car elle occupe 
une place dans un . groupe d'affections auquel personne ne 
refusera le nom de maladie. L'obésité doit être étudiée comme 
maladie, non seulement pour elle-même, mais parce qu'elle est 
souvent le signe révélateur de l'état diathésique qui va engen­
drer d'autres maladies et dont l'influence peut être arrêtée 
par une hygiene bien entendue. Bien plus, l'obésité aggrave cet 
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état diathésique : car, s'il consiste en un ralentissement des 
métamorphoses que subit la matiere dans l'organisme, l'obé. 
sité qui limite les mouvements respiratoires , qui diminue la 
masse du sang, qui crée l'engourdissement et la somnolence, 
ajoute des éléments nouveaux au trouble nutritif primordial et 
rend les oxydations encore plus incompletes. Longtemps l'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, l'étude de l'obésité et son traitement 
sont entrés dans la période scientifique. 

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

Pour combattre la prédisposition, l'activité nutritive ralentie, 
il n 'est pas besoin de modificateurs permanents à opposer à cet 
état permanent. On s'habitue à manger peu, de même qu'on 
s'habitue à manger beaucoup. On arrive à se créer des besoins 
et à restreindre ces besoins; en d'autres termes, on impose par 
l'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 caracteres 
des êtres vivants. Si fai choisi cet exemple pour démontrer 
qu'il est possible de modifier d'une façon durable la nutrition au 
moyen d'une intervention temporaire, ce n'est pas que je veuille 
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prétendre quê l'augmentation du régime alimentaire doive 
trouver place dans le traiflement de l'obésité. Mais on est autorisé 
à chercher à accéférer la .nutrition par des moyens dont l'effet 

uisse être persistant. Ily a une difficulté et un dnnger. Beau­
j~pup d'obeses éliminent peu d'urée, et ces mêmes obeses, comme 
: je l'ai constaté; ont une températu~ centrale abaissée. On ne 

risque rien chez eux à activer la désassimilation; mais d'autres 
obeses sont azoturiques et compensent des déperditions exces~ 
sives de matiere azotée par une alimentation plus copieuse. Il 
serait imprudent de chercher à activer chez ellX la destruction 
de la matiere, car, pour obtenir une, meilIeure combustion des 
graisses, ce qui serait utile, on s'exposerait à précipiter encore 
plus la destruction de la matiere azotée, ce qui serait perni­
cieux. Il importe donc avan~ d'entreprendre le traitêment d'un 
obese de savoir exactement quel est, chez lui, le taux de la. 
nutrition, et de vérifier si toutes les mutations nutritives 
Súnt ralenties ou ~i, la combustion eles graisses étant seu}e 
entravée, les substances protéiques ne subissent pas au con­
traire une transformation plus active. Sur ce point, l'examen 
des urines, l'analyse quantitative des urines de vingt-quatre 
heures fournira des renseignements que. l'on n'est pas en droit 
de négliger; et le traitement oxydaó~" comme on dit, devra 
être interdit si l'urée et si les phosphates sont eu exces. 

Pour accélérer les Inptations nutritives, vous n'aurez rien à 
nUendre des agents qui activent les mutations fonetionnelles ou 
respiratoires; ils sonf:"rttiles dans le traitement de l'obésité, 

I"' 

mais ils réalisent une autre indication. Deux actions seules 
sont'possibles : l'action SUl' le systeme nerveux, l'action sur le 
foie. Ce que la théorie indique a reçu la sanction de l'expérience. 
Il faut éviter tout ce qui peut déprimer le systeme nerveux, 
conseiller tout ce qui peut relever son énergie. Il faut que 
l'obese s'occupe physiquement et intellectuellement; il faut 
solliciler son activité et I'employer à des travaux qui l'intéres­
sen~ et ou il trouve la satisfaction moral e ; il faut bannir le 
désceuvrement, et; à ceux qui sont incapables de s'imposer 
un travail régulier, conseiller au moins les distractions, les 

HO UCHARD. - Nutrition. 9 

:~ , 
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130 on":SITÉ. 
voyages. Il faut agir encore sur le systeme nerveux par les 
stimulations périphériques, par les excitations cutanées. Je vous 
ai déjà parlé et j'insisterai encore bien des fois sur l'action favo­
rable de la réfrigération de la peau. L 'hydrothérapie est utile; 
les bains froids, dont l'action est plus prolongée, donnent desJ 
résultats plus accusés ; les bains chauds salés, c(fmme les bains 
de mer froids, agissent dans le même senso 

L'activité du foie devra être également sollicitée, puisque le 
faie est l'un des agents de la destruction de la matiere. On la 
provoquera par les purgatifs salins, par l'usage des eaux de 
Kissingen, de Hombourg, de Carlsbad, de Marienbad, de 
Châtel-Guyon, de Brides. Ces cures n'ont pas toujours un effet 
immédiat, elles ont souvent un effet durable. On a vu à Carlsbad 
des obeses qui, n'ayant rien perdu de leur poids pendant la 
durée du traitement, maigrissaient ensuite et revenaient 
graduellement à l'état normal. Jc sais bien qu'à Carlsbad 
l'action du bicarbonate de soude s'ajoute àcelle des seis neu­
tres; mais les alcalins qui peuvent faciliter la combustion de 
la graisse et qui, à ce point de vue, trouvent leur place dans 
le traitement de l'obésité, n'ont pas sur la nutrition cette 
influence accélérante que peuvent produire les agents qui 
stimulent la fonction hépatique. Je n'en dirai peut-être pas 
autant de la chaux; beaucoup de médecins ont conseillé un 
peu empiriquement l'eau de chaux, et assez souvent on a obtenu 
des effets durables. Peut-être, dans ces cas, a-t-on amélioré la 
nutrition en rétablissant dans son intégrité la constitution chi­
mique des éléments anatomiques. C'est peut-être par une· action 
inverse sur la constitution chimique des cellules vivantes 'que 
les acides produisent l'amaigrissement: c'est peut-être en 
détruisant la charpente minérale qu'on oblige la matiere orgu­
nique à se décomposer égalem~nt. Mais alors ce n'est pas 
seulement la graisse qui disparait, ce sont aussi les éléments 
véritablement actifs de l'organisme. On connait les effets désas­
treux, qui résultent pour tant de jeunes filies de I'usaae exagéré 
du vinaigre, qU 'elles prennent en cachelte pour reco:quérir la 
finesse et l'exIguité des formes; elles maigrissent, sans doute, 
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mais en même temps, el1es vicient leur constitution, alterent leur · 
santé et aboutissent à ces maladies dont je vous ai déjà indiqué 
la genese et qui sont caractérisées par une vulnérabilité pIus 

.A;grande de l'économie et une incapacité des éléments de nou-
.. vel1e formation à parcourir toutes les phases du développe­

ment. La phthisie est l'une de ces maladies. Avant de passer 
dans le domaine du vulgaire, cette médication, par les acides à 
haute dose, avait, il faut bien le dire, été conseillée par les méde­
cins; et, si tant de jeunes filIes abuseqt 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 
})ris en exces détruisent la graisse en détruisant tout le corps, 
les acides pris en moindre quantité ou l'accumulation des acides 
dans l'organisme, même lorsqu'ils n'ont pas une origine alimen­
taire, diminuent la destruction de la graisse en rendant les 
oxydations moins actives. 

Messieurs, en rétablissa:p.t par les modificateurs généraux ­
l'activité des mutations nutritives, vous ne détruisez . pas la 
graisse, mais vous supprimez la tendance à l'obésité, et chez 
I' obese vous arrêtez le développement de la maladie. Pour 
ramener ensuite l'organisme à ses proportions normales, pour 
faire disparaitre cet exces de matiere g.rasse qui s'est emmaga­
sinee dans le tissu cellulaire, il faut bruler la graisse, il faut 
l'empêcher de se fo~~er, il faut l'empêcher d'entrer dans l'orga­
nisme, il faut enfin chercher à l'éliminer en nature. 

La graisse à J'éta't d'émulsion ou à l'état de gouttes ou de 
globes graisseux ne se-brule pas, nous l'avons dit. Il faut donc 
permettre à la graisse de se dissoudre; il faut donc téaliser 
dans le mílieu vivant les conditions qui facilitent la dissolu­
tion et qui par surcrolt act.ivent les combustions, prescrire 
les carbonates alcalins, la liqueur .de potasse, les 'savobs. La 
graisse pourra ainsi se bruler, s.oit directemenl, soi! a pi'es un 
dédoublement préalable. On devra alors mettre en jeu les appa:' 
reils -physiologiques dont le f6nctionnemenl crée de la force et 
par conséquent brule de la matiere, oxyde des carbures d'hy­
drogene. La contraction musculaire intervient en premiere ligne; 
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I 'exercice corporel, la gymnaslique, lt's mouvemenls ues bras, 
comme ceux des membres inférieurs, seronl des auxiliaires 
précieux du lraitement. Si I'on veul êlre sur que la graisse 
accumulée fournisse le combusliblc nécessaire à ces aclivités 
fonetionnelles, on devra n'inlroduire qu'en quantilé modérée soit '. 
la O'raisse soit les autres alimenls ternaires, sucre ou aeides o , 

qui pourraient êlre employés ü créer la force; on devra enfin 
prescrire l'exercice à un moment ou la réserve circulante sera 
épuisée, ou la digeslion ne fournira pas, à défaut ues graisses, 
le sucre Oll l'albumine qui pounaient être brúlés. e'est done à 
jeun que le travail musculaire sera véritablement utile. Les 
malades ne devront pas eéder à l'assoupissement qui tend à 
s'emparer d'eux surtollt apres les repas. Le sommeil devra êlre 
mesuré, car le sorumeil ralentit les oxydations et diminue sen­
siblement la production de l'aeide earbonique. 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 l'organisme, et que, si l'on eherehe à aetiver la désassimila­
tion, il ne eonvient pas de s'opposer à rassimilation. L'action 
uu froid et de tous les autres stimulanls eutanés trouve encore 
iei son emploi. 

Pour empêeher la graisse de se former, on veillera à ce 
que la dé~assimilation puisse se faire en présenee d'une suf­
fisante quantité d'oxygene; on devra done ne pas aetiver 
outre mesure cette désassimilation, et l'on aura soin de favo­
riser tout ee qui rend plus eomplets les 'aetes respiratoires. 
La vie et l'exereice au grand air, le ehoix d'un air plus vif, 
les mouvements des membres thoraciques réalisent eette indi­
eation. 

Pour empêeher la graisse d'entrer dans l'organisme, iI ne 
faut pas seulement s'adresser à l'alimentation, il faut s'adresser 
aussi à la digestion. Qu'on réduise la quantité des graisses 
alimentaires, e'est bien; les supprimer serait impossible et 
serait d'ailleurs nuisible. Mais, si les graisses son1 données 
en petite quantité, on y trouvera eet avantage : e'est que la 
presque totalité de eeLte graisse, émulsionnée par le paneréas, 



ÉLIMfNATlON DE LA GRAISSE. 133 

pourra être aussi décomposée par lui, et que, au lieu de rece­
voir la graisse à l'état d'émulsion ou même d~ dissolution, le 
sang la recevra sous des formes éminemment combustibles, 
sous la forme de glycérine ét d'acides gras. On comprend des 
lors avec quelle sollicitude Ie médecin devra veiller à l'inté-
grité des fonctions intestinales. . .. , 

Pour obtenir l'élimination de la graisse en nature, on ne peut 
s'adresser qu'à deu x émonctoires, la peau et le foie. On a fait 
grand usage et grand abus de la sudation dans le traitement de 
l'obésité,et l'op:~~' a fait voir au malade ém: rveillé qu'il avait 
perdu 500 grammes et jusqu'à 1 kilogramme de son poids apres 
un bain ch'aud ou apres lU) bain de vapeur . Ce que le malade 
avait perdu, c' était de l'eau que Jesang a,:?it empruntée aux 
tissus et qu'il devait leur restituer des -que cette eau lui aurait 
été fournie par les boissons. Sans doute, les sueurs avaient 
aussi cmporté 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 : íls élevent nota­
blement la température du corps; ils créent pour les éléments 
anatomiques un mílieu plus favorable à la rapidité de leur méta· 
morphose chimique, et, comme l'ont prouvé les expériences de 
M. Bert et de M. Regnard, l'élévation de la température du 
corps augmente la rapidité de l'élimination de l'acide carbonique 
et de l'absorption de l'oxygime. Ils peuvent donc être utiles 
autrement que par la sudation. Mais iI est une limite qui ne doit 
pas être dépassée, et l'élévation tbermique expose à des acci­
dents dont le malade ne devra pas courir les risques. 11 ne faut 
pas que, dans le bain, sa température s'éleve au delà de 38 à 
39°; et ces températures, qu'on atleint sans inconvénient, peu­
vent être produites en trente à quarante minutes dans un bain 
chaud d'une température initiale de 37° qu'on éleve graduel­
lement et insensiblement jusqu'à 39° On trouvera un avantage 
plus sérieux à activer la sécrétion du foie; car la bile rejette ' a u 
dehors de 'ilOtables proportions de graisse. Ce sont encore les 
seIs neutres que vous devrez conseiller. Rõhrig a démontré 
expérimentalement leur in8uence favorable sur l'abondance de 
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la bile, et J'observation a confirmé dcpuis longtemps le précepte 
théorique que je viens de formuler. 

Messieurs, je n'ai touché qu 'aux généralités du sujeL; mais 
quand le rnédecin aborde la thérapeuLique dJune maladie, il 
ne doit pas se borner aux indications qu'il peut déduire de la 
pathogénie de ceUe maladie, il doit rechercher avec un égal soin 
les circonstances du cas particulier. Vous vous garderez done 
de prescrire un régime et un traitement banaIs; sans doute vous 
rectifierez s 'il y a lieu le choix ou la quantité des aliments, et 
vous modifierez une hygifme mauvaise; mais votre aUention 
médicale devra poursuivre la recherche et le traitement soit de 
la dyspepsie, soit de l'anémie, soit de la torpeur hépatique, 
soit des maladies utérines, soit enfin des troubles nerveux sous 
la dépendance desquels l'obésité se développe si souvent à titre 
de maladie secondaire. 



ONZIEME LEÇON. 

GLYCOGÉNIE ET GLYCÉMIE • .. 
Le sucre est à la fois pIas tique et combustible. 11 est dahs l forganisme à l'ét~t 

de réserve circulante et de réserve eo dépôt. - 11 est introduit par l'ah­
mentation et il est fabriqué par l'organisme. Aliments transformables en 
glycose. Formation du sucre dans le foie. - Le glycogene. Sa distribution 
daos l'organisme. Variations et rôle du glycogene musculaire. Le glycogene 
hépatique est un produit d'assimilation de la cellule hépatique. - Les géné­
raLeurs du glycogene. - Variations du glycogene hépatique. - Glycogénie 
normale. G/ycémie normale. Tout le sucre de l'économie provient de la 
transformation du glycogene du foie. CeLte transformation s'opere dans la 
cellule hépatique. Le sucre est uo produit de désassimilati,on de la <:ellule 
hépatique. 

Nous avons vu comment la lenteur ues actes nutritifs peut 
permettre l'accumulation des acides organiques, de la choles­
térine, des graisses, et prouui.re des maladies qui different sui­
vant que c'est l'une ou l'autre de ces substances qui se sous­
trait plus particulierement à roxydation : maladies qui d'ail­
leurs peuvent cOincider, cal' elles ne sont que des expressions 
diverses d'un trouble commun de la nutrition. II est une autre 
substance ternaire qui peut aussi s'accumuler anormalement 
dans l'économie : c'est le sucre. 

Comme la cholestérine, comme la graisse, le sucre semble 
jouer un double rôle : il sert à la formation des éléments anato­
miques, et il est utilisé pour leur fonctionnement. II est à la fois 
plastique ef respiratoire. Parto~t ou les éléments anatomiques 
se forment avec activité, on trouve le sucre ou des substances 
directement transformables en sucre. 11 est représenté dans la 
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plupart des graines végétales par dt\~ rna sses consiuérables 
d'arnidon qui se transformeront en sucre au morncnt ue la ger­
mination, et ce sucre n'aura pus seulernenl pour eITet <l'en­
genurer les forces qui provoqueront et entretienuront le mou· 
vement nutritif. Chez l'embryon des mammiferes qui puisc 
incessamment dans l'organis me matcrnel les matieres généra­
trices de force et qui n'a à exécuter que les mouvements circu- ' 
latoires, le sucre est représenté dans la totalité du corps par la 
matiere glycogene, et cette matiere se retrollve en proportion 
considérable dans les larves d'insecles oú les formations ceJlu-

" . 
laires s'operent avec activité. 

Chez l'homme adulte, le sucre sert aussi, soit à la formation, 
soit surtout à la réparation des éléments, et il ne constitue pas 
exclusivement, cõmme on le croit, une matiere de combustion; 
il est aussi utilisé. transformé et fixé dans les éléments analo­
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 l'oxy­
gene consommé ne suffirait pas à son oxydation. 

Je ne voudrais pas vous laisser supposel' cependant que je 
conteste au sucre son róle d'agent de combustion. 11 est assu­
rément I'un des principaux générateurs ue chaleur et de force, 
et, à ce titre, il doit être incessamment présent pour permettre 
la continuité des oxydations respiratoires et fonctionnelles. On 
le trouve dans rorganisme à l'état de ré serve circulante, car il 
existe partout dans Ie sang; de pIus, le sang reut s'approvisionner 
incessamment dans d'autres ré serves ou il est en dépôt. On trouve 
dans Ies muscles un sucre particulier, l'inosite; on y trouve ~ga­
lement ce sucre musculaire qu' a signalé Meissner et qui semble 
être identique à la glycose. On trouve enfin dans les muscles et 
surtout dans le foie cette matiere glycogene 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 être introduit par l'alimentation, il peut se former dans 
l' organism e. 
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II y a souvent l1e la glycose dans les aliments, mais ce qu'on 
y trouve surtout, c'est l'arnidon, la uextrine, le sucre de canne, 
le sucre de ]ait, le sucre de fruits, tous corps chimiquement trans­
rormables en glycose. Et déjà, la salive, le ferment pancréatique~ 
le sucre intestinal peuvent les transformer en partie ou en tota­
lité en glycose, c'est·à-dire en sucre du sang. On comprend donc 
qu'il puisse passe!", de l'intestin dans le sang, de la glycose, et .. 
aveç elle de ]a l1extrine, de la lévulose, de la lactose et de l'inuline. 

Si, en . énéral, la dextrine dérivée de l'amidon échappe 
difficileme'nt à l'action de la salive ou du sue pancréatique et 
passe à l'état de glycose dans la circulation, cepenl1ant 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 peu! 
même s'éliminer par les urines; mais une partie aussi se trans-

';~ .. 
forme en glycose danS le sang. 

Le sucre l1e canne, sous l'influence du ferment inversif de 
l'intestin, se dédouble en glycos~ et en lévulose. Une partie de 
la lévulose peut s'oxyder dans le sang; une partie aussi s'élimine 
par les urines. Le sucre de lait, qui est fourni par l'absorption 
intestinale ou par la résorption de la sécrétion mammaire, se 
transforme en partie uans le sang en galactose, corps analogue 
à la g]ycose et qui peut avoir dans l'économie le même emploi 
que la glycose, bien qu'il ne se transforme pas aussi facilement 
en glycogene; 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· 
élaborée dans le tube digestif passe réellement dans le sang,. 
e'est que, d'apres un~ expérience de Bernard, le sang de la 
veine porte contient plus de sucre pendant la digestion des ali­
ments féculents que pendant la l1igestion de la viande ou des. 
graisses. Mais, si ceLte expérience l1émontre la pénétration l1ans 
le sang, elle ne démontre pas la dissémination du sucre dans. 
:oute la circulation ; elle ne prou\'e pas que le sucre qui est dans 
a veine porte pourra traverser le foie pour se répandre ensuite· 
lans tout le systeme vasculaire . 

• 
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Le sucre ~e forme aussi dans l'organisme. C'esl en 18h8 (lue 
Cl. Bernard formula cetle vérilé que les animaux comme lcs 
plantes pellvent fabriquer du sucre. IIle trouva dans le roie nou 
seulement des herbivores, qui auraient pu le pui,ser dans les 
aliments' il en démonlra éaalement la présence dans le foie des , o 

carnivores. 11 nourrit des animaux pendant six à huit mois exclu-
sivement avec de la viande, et au bout de ce temps il pouvait 
extraire de leur foie jllsqu'à 19 pour 1000 de sucre. Il tua des t 

animaux en pleine digestion et montra que le sang des veines 
sus-hépatiques conlenait plus de sucre que celui de la veine· 
porte, ce que Lehmann vérifia bientôt apres. Il extirpa le foie, 
enleva par un courant d'eau lancé à travers les vaisseaux tout 
le sucre que l'organe pouvait céder et, apres quelque temps, 
le foie fournissait de nouveau la réaction caractéristiquc du 
sucre. Ainsi le foie n' est pas seulement un organe d'accumula· 
tíon dn sucre, soi~ fourni par les aliments végétaux, soit fourni 
par la chair musculaire ingérée par les carnivores; le foie 

~ 

fabrique du sucre, même quand il est hors de l'organisme, 
même qlland il est privé de sang. 

Une autre découverte plus brillante encore était réservée à 
Bernard ; il devait n:lOntrer comment le sucre se produit dans 
le foie. Le commencement de son mémoire se trouve dans les 
Comptes rendus de l'Académie des sciences de septembre 1855. 
La fin du mémoire parut seulement en 1857. A la même époque, 
Hensen arrivait de son côté à des résultats identiques; mais 
comme ils ne different pas de ceux qu'annonçait déjà la premiere 
partie du mémoire de Bernard, on n'la pas contesté à ce dernier 
la priorité. 11 y a dans le foie une matiere analogue à la dex­
trine, qui est transformable en sucre par les agents qui transfor­
ment la dextrine en sucre; c'est de ceUe substance que dérivele 
sucre hépatique. Telle est la seconde découverte de Bernard. 
Cette dextrine du foie, Bernard l'a nommée : matiere glycogene 
ou simplement glycogene. 

Si cette substance est, comme nous le verrons la source du , 
sucre normal et l'origine du sucre diabétique, je ne puís pas 
aborder l'examen des conditions pathogéniques du diabete sans 



LE GLYCOGENE. 139 

voir recherché ce qu'est le glycogt'me, 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 là 
ette conclusion théorique, que, de même que le glycogene en 
'hydratânt donne de la glycose, de même la glycose en se 
éshydratant pourra donner d u glycogene. Cette dextrine ani­
lale, cette 'Izoamiline de Rouget, cet amidon hépatique de Pavy 
e transforme en sucre par l'ébullition avec les acides dilués et 
ar l'acHon à froid des ferments salivaire et pancréatique, de la 
ias tas e végMale et de divers es substances animales azotées. 

Le glycogene existe dans le foie, dans les muscles, dans les 
~lobules blancs, dans les organes de l'embryon, dans le pla­
:enta et dan~ l'amnios. Kühne signale sa présence dans le 
loumon des pneumoniques; il s'y trouve sans doute à la faveur 

.i: 

[es leucocytes de l'hépatisation. ! 

Les muscles contiennent moins de glycogene que le foie; ils 
L'en contiennent . plus à la suite de l'abstinence ou de l'alimen­
alion exclusive par les graisses; ils en renferment de nouveau 
. la suíte de l'ingestion d'aliments amylacés. Le glycogene des 
rlUscles 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. Bõhm .et Hoffmann ont établi que 
l s~ction de la moelle cervicale augmente le glycogene des 
lUscles et diminue le glycogene du foie. Abeles a remarqué 
ue l'empoisonnement par le curare diminue le glycog~ne du 
>ie et ne diminue pas celui des muscles. L'explication me 
~mble devoir être la même pour les deux cas : les Inuscles ne 
~ contractant plus, ne détruisent pas leur glycogene; la cir­
lllation hépatique se trouvant accélérée par la lésion nerveuse 
II par l'action du curare, le sang emporte ou transforme une 
[us grande qllantité du glycogene accumulé dans le foie. 
Le glycogene des muscles est comme le sucre musculaire, 

tilisé pour la contraction. 11 constitue donc, dans l'élément 

'" 
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conlractile rnême, une réserve de combusliblc, de rnême que 
l'hémoglobine du rnuscle fixc une réserve d'oxygene, les deu\ 
agents de la cornbnstion pouvant ainsi engendreI' inslantané­
ment la force dans l'élément contradile qui doit l'utiliser, ues 
que l'influence nerveuse provoquera la combinaison. Dans le 
foie, le glycogene esl contenu dans les cellules hépatiques; et, 
comme le glycogene n'est pas introduit du dehors dans 1'01'. 
ganisme, on doit penseI' qu'il se forme dans les cellules hépa- , 
tiques. Toutes les causes qui alterent ces cellules empêchent 
la formation du glycogene. C'est ainsi que Salkowsky et Luch­
singer l'ont vu manquer dans les empoisonnements par l'ar· 
senic et par le phosphore; c'est ainsi que v. Wittich, Külz, 
E. Frerichs, Wickham Legg ont constalé qu'il fait défaul dans 
le foie dont les cellules se sont altérées à la suíte de la ligature 
du canal cholédoque. Au contraire, 'Isi les cellules hépatiques 
sont normales, le glycogene se produit malgré l'accéléralion 
ou la suppression de la circulation de la veine porte. C'est 
ainsi que Bernard a vu que la piqure du quatrieme ven­
tricule qui activerait la transformation du glycogene en sucre, 
n'empêche pas sa production; c"est ainsi que Luchsinger a 
constaté le même fait dans l'empoisonnement par le curare qui 
dilate les capillaires de la veine porte; c'est ainsi que Schiffa ., . 

vu la production du glycogene se màintenir malgré la ligatur~ ;, , 
de la veine porte. Mais Bock et Hoffmann, en supprimant toute 
circulation sanguine dans le foie, ont vu se supprimer la pro­
duction du sucre, ce qui indique que le glycogene ne se fabri· I 

quait pIus; encore Abeles n 'a-t-i! pas pu confirmer le fai! . 
annoncé par Bock et Hoffmann. En tout cas, quand le foie 
est extirpé, il ne fait plus de glycogene, mais il épuise sa 
réserve cn la transformant en sucre. Comme l'extirpation du 
foie faiL disparaitre le sucre dans l'économie sans que le glyco· : 
gene augmente dans les organes, on peul conclure de tons ces" 
faits que la cellule hépatique fabrique elle-même le glycogene 
qu'elle contient. Le glycogene résulte-t-il d'une transmutation 
assimilatrice ou d'un travail de désassirnilation? On peut dire 
qu'il nia pas tendance à quitter les cellules hépatiques, et rien 
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! uémontre l'hypothese de Pavy d'apres laquelle le foie, lors­
l'il livre le sucre, laisserait d'aboru s'échapper en nature le 
ycogene lequel serait transformé en sucre seulement uans le 
lng. Le glycogene se transforme dans la cellule hépatique en 
Icre qui doit être éliminé; voilà l'acte désassimilateuI'; mais 
~t acte chimique désassimilateur est précéué, dans l'intérieur 
~ la cellule hépatique, par une autre métamorphose chimique 
li crée le glycogeoe. Nous p.ouvons dire, comme Pavy l'avait 
diqué et comme M. Jaccoud l'a uéveloppé chez nous, que le 
Icre, en entraot dans le foie, s'y fixe en se transformant en 
ycogeoe. Le glycogime est donc un produit d'assimilation de 

cellule hépatique. Cette conclusion était renul.1e vraisem­
,able par les expériences de Bernard, de Mac Donnel, de 
scherinoff, qui oot VII le glycogene augmenter dans le foie par 
! fait d'une alimentation abondante, uiminuer par l'abs~inence. 
,'inanitioR absolue fait disparaitre le glycogene du foie en 
uatre à huit jours chez le lapin, eu quatorze jours chez le chat, 
tI quatorze à viogt et un jours chez le chien. L'alimentation 
~ fait reparaitre, et non pas seulement l'alimentation par le 
.lcre ou par les aliments transformables en sucre dans le 
lhe di ge.stif. II augmente apres l'ingestion des graisses pures 
eu d'heures apres la digestion-. II augmente beaucoup par le 
lcre de raisin" par le sucre de caone, par la lévulose, par 
lnuline, moins par le sucre de lait et par la galactose, moins 
lCore par la lichénioe et par l'arbutine. II augmente nota­
:ement par l'amidon, par la dextrine, par la glycérine. li 
'augmente pas du tout par la mannite, par l'inosite, par les 
)mm~s, p~r l'acide lactique, par les acides gras, ce qui nous 
~rmet de supposer que, si leso graisses favorisent la production 
j glycogene, c'est par la glycérine. Tout cela concerne des 
lbstances ternaires. Voyons quelle intluence exerce la sub~ 

,ance azotée. Bernard a démontré que le glycogene augmente 
)Os l'influence de l'alimentation par la viande de cheval. Mais 
chair mnsculaire est tres complexe, car elle renferme acces­

.irement du sucre musculaire, de la graisse et des quantités 
isez notabl,es de substance conjonctive transformable en géla ... .. . , 

• 
• 
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tine. Il fallait donc opérer SUl' des substanccs pures. PU\y a 
constaté que l'albumine de l'ccuf n'augmente pas le glycogene; 
Tschel'inotT Weiss LuchsinO'cr ont reconnu également que la " , b 

fibrine n'a aucune action. Au contraire, Mac Donnel a démonh'c 
que la gélatine augmente le glycogene du foie et c'est proba­
blement à la gélatine ou aux substances transformables en 
gélatine que la plllpart des alimcnts protéiques doivent en 
partie cette propriété d'activer la formation du glycogene, 
comme les expériences sur les animaux 1'0nt démontré et 
comme l'établit indireclement l'observation de l'homme diabé­
tique. Cependant la viande bouillie, qui a perdu tout son sucre, 
une partie de sa graisse et de sa gélatine, augmente encore I,· 
glycogfme chez les animaux et le sucre urinaire chez le diabé· 
tique. Toutes ces substances ternaires ou azotées, dont l'inges­
tion augmente la proportíon du glycogene hépatique, sont ce 
qu'<;m nomme les générateurs du glycogene. 

Reste à rechercher comment ces substances peuvent déter­
mineI' la fOI'mation du glycogene. Nous nous trouvons en pré­
sence de trois théories. On a pensé que ces substances, en 
s'hydratant, en se déshydratant ou en se dédoublant, pouvaient 
fournir directement le glycogene; il est facile à admeUre que 
la glycose, en pénétrant dans la cellule hépatique, se déshydrate ' 
et soit assimilée sous forme de glycogene; I'explication chi­
mique est plus difficile pour la glycérine et plus encore pour les 
substances azotées. On a supposé que les substances génera­
trices de glycogene, pour lesquelles on ne saisit pas bien la 
formule de la métamorphose, agissaient à la façon de combus­
tibles qui pouvaient détourner l'oxygene de substances four­
nies par la désassimilation et qui, venues au foie, y subiraient 
un dédoublement dont I'un des produits serait le glycogene, ' 
I'autre produit étant un des radicaux azotés qui par copulation ~ 

avec un autre radical hypothétique donnerait quelque produit 
cristallolde excrémentitiel. Cette supposition serait admissible 
pour les générateurs de glycogene qui sont particulierement 
avides d'oxygene, pour la glycérine par exemple; mais on a 
fait observeI' que I'inlroduclion de )'acide lactique et des acides 
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gras, qui sont cependant avides d'oxygene, n~augmente pas le 
glycogene. On a formulé enfin cette opinion que le glycogene 
est fabriqué par la cellule hépatique, comme l'osséine par la 
cellule -osseuse, comme la chondrine par la cellule cartilagi­
neuse à l'aide de matériaux ~ournis par le sang, et que les géné­
rateurs de glycogene stimulaient seulement cette format.ion, de 
même que, d'une façon générale, les aliments.activent la nutri­
tion. Ce sont des hypotheses qui, en vérité, n 'expliquent rien. 
Ce qui reste acquis, c'est qu'il y a des générateurs directs ou 
indirects du glycogene. 

Le glycogene diminue et peut disparaitre sous l'influence de 
la fievre, des maladies graves, de l'asphyxie, de l'agonie. 
Dans l'asphyxie, le Sglycogene se détruit en se transformant 
rapidement en sucre, à tel point · que la glycosurie peut en 
résulter, et ce glycogene ne se régénere pas. Meyer a recherché 
l'influence que les lésions nerveuses peuvent exercer sur la 
formation dll gJycogene. 11 sectionne la moelle entre la cin­
quieme et Ia sixieme vertebre cervicale; chez un autre animal, 
Ia section porte entre Ia septieme cervicale et la premiere dor­
sale; chez un troisieme, il coupe la moelle entre la deuxieme 
et la troisieme dorsale. II introduit du sucre dans le sang et~ 
au bout de quelque temps, cherche ce qu'est devenu le sucre 
du sang et Ia matiere glycogene du foie. La premiere lésion 
diminue la matiere glycogene du foie et empêche le sucre du 
sang de se fixer dans Ie foie à l'état de glycogfme; Ia seconde 
section ne modifie pas la matiere glycogene; la troisieme lésion 
diminue le glycogene et diminue le sucre du sang sans quiil 
se soit trans)formé en glycogene et sans qu'il se soit échappé 
par les urines. Le systeme nerveux exerce donc une influence 
et sur la consommation et sur la production du glycogene du 
roie. 

Nous savons ce qll'est le glycogene, ou il se trouve, comment 
il se forme; il nous reste à rechercher comment il est utilisé 
et quelles sont ses destinées finales. 

Etudier la glycogénie, rechercher comment se forme norma­
lement Ie sucre dans l'éconolfiie, ce sera nous renseigner sur 
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Pemploi tlll glycogene. Il existe tlll sucre duns le sang normal, 
Tiedemann et Gmelin l'avaient conslalé des 1.820; et, depuis, 
~\Iac Gregor, Thomson, l\Iagentlie, Lerch, Frerichs, Bernard, 
C. Schmidt et bien (l'alltres 1'onl. constalé; beancollp tl'autres 
n ont pas réussi à le trollver. Bernard a expliqué celte diver­
O'ence des résllltats tle recherches si nombreuses : le sucre se n 
tlétruit yite dans le sang et se tlétruit également vite quand 
le sang est hors de ses vaisseaux. Si l'analyse n'est pas faite 
immédiatement, le sucre diminue et disparait en peu de temps. 
Chez l'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 dosé 1.gr ,20 et 2gr ,áO de glycose par kilogramme 
de sang. Nous sommes loin des chiffres tlonnés par Pavy, 
qui bien que, niant la transformation normale du glycogeme eo 
sucre, concede qll'il y a dans le sang normal lJ à 7 centi­
grammes de sucre par kilogramme. Bernard, à l'aide dll pro­
cédé plus exact et plus expéditif qu'il a mis en usage dans 
les dernieres années de son enseignement, trouvait 80 centi­
grammes au moins pour 1 000 de sang. Ce sont, en tOllt cas, 
des proportions bien faibles, quand on les compare à ces 
chifires de 7 à 9 grammes pour 1. 000 trouvés sur les animaux 
apres la mort. De même, si Bernard a pu trouver que le sucre 
extrait du foie mort pouvait alteindre 19 pour 1. 000 du poids 
de l'organe, Ie foie extrait de l'animal vivant et précipité immé­
tliatement dans l' eal1 bouillante ou dans nn mélange réfrigérant 
ne cede que des traces de sucre ou même pas de sucre; c'est 
ce qu'ont établi Pavy, Ritter, Meissner, Schiff, Mac Donnel, et 
ce que Bernard a reconnu pIus tardo Pavy et Schiff en ont conclu 
qu'il n'y a pas de gIycogénie normale et que le sucre .Te se déve­
loppe dans l'organisme que par le fait de la mort ou de troubles 
physiologiques graves. II eut été plus naturel de conclure que le 
sucre, à mesure qu7il se produit dans le foie, est lavé et emporté 
par le sang dans lequel il se détruit incessamment· que si la , , 
circulation se ralentit ou se supprime, le sucre continuant à se 
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 · ]e 
trouve partout, dans le creur, dans les artE~res, dans les veines, 
dans les capiJIaires; mais sa distribution est inégale. Bernard 
avait déjà dit depuis longtemps que pendant la digestion des 
viandes le sucre peut manquer dans la veine-porte et être 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 arteres et · les veines. Mais Bernard et Fornara ont 
établi, par des dosages effeclués sur des sangs tirés simultané­
ment d'une artere et de la veine correspondante chez le même 
animal, qu'il y a toujours moins du Sllcre dans les veines que 
dans les arteres, sauf dans le sang qui va de la veine cave infé­
rieure, depuis l'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 dans ·le sang artériel, c'est qu'il pui­
sait son sang veineux dans le camr droit. D'une façon générale, 
il y a moins de sucre dans les veines des membre,s, 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 à son origine que dans les veines des membres, pas 
plus au niveau de l'abouchement des veines rénales, beaucoup 
plus au niveau uu d,iaphragme. Si I'on comprime la veine cave 
au-dessus des veines rénales, la veine cave ne renferme au­
dessus de la compression que l,e sang qui vient du (oie; ce sang 
contient le sucre au maximum. Ainsi il n'entre que des traces 
de sucredans le foie et il sort beaucoup de sucre du foie. et le 
sang qui sort du foie est toujours le pl~s riche en sucre. Donc 
le sucre se produit dans le foie et le sucre du sang vient ~u foie. 
Comme le foie contient une matiere qui se transforme facile­
ment en sucre et comme, dans le foie extirpé, cette matiere 
diminue à mesure que le sucre augmente, on est en droit de 
dire que le sucre normàl de l'économieprovümt de la trahsfor-
mation du glycogene du foie. ,.'{;,.~~:, 

En est-il de inême du glycogene des muscles '? Sans doute il 
BOUCIIARD. - Nutrition. 10 
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y a dans le muscle du sucre à côté du glycoglme; mais, dans le 
muscle abandonné à lui-même; le glycogene disparaiL sans que 
]e sucre augmente; mais, dans le muscle qui se contracte, le 
glycogene 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 même temps que le glycogene. li faut donc aUri­
buer exclusivement à la transformation du glycogene du roie le 
sucre qui se produit dans l'organisme. La glycogénie normale, 
c'est la glycogénie hépatique. 

On doit se demander si le glycogene forme exclusivement du 
sucre. Pour les muscles, c'est douteux, et cela a été nié pOlIr le 
foie. 11 n'est nullement démontré que le glycogene passe pai' 
l'intermédiaire du sucre pour arriver à l'acide lactique dans les 
muscles. Pour le foie, Pavy pense que le glycogene ne se trans­
forme jamais en sucre dans les cellules hépatiques, mais seule­
ment dans le sang, sous l'influence d'une matiere norrnale du 
sang agissant sur lui à la façon d'un ferment, et il croit que, 
lorsque le glycogene 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 rôle normal 
du glycogene serait de se transformer en graisse ~ On a dit aussi 
que le glycogene pourrait être utilisé pour la nutrition ou pour 
la formation de la bile. Ce sont des hypotheses dépourvues' de 
preuves. Une seule chose est démontrée : c'est que le glycogene 
du foie se transforme normalement en sucre. Mais ou et com­
ment se fait cette transformation? 

Bernard a dit : La transformation s'opere dans le tissu du 
foie; elle est élaborée par un ferment normal du foie qui réside 
peut-être dans des cellules spéciales; le systeme nerveux regle. 
l'action de ce ferment sur le glycogene. II a prouvé la premiere 
assertion par la fameuse expérience du foie lavé qui continue à 
produire du sucre alors que le sang en a été totalement expulsé. 
Hensen et v. 'Vittich acceptent sur ce point les vues de Ber­
nard. Tous les autres physiologistes maintiennent que cette 
transformation s'opere dans le sang sous l'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 glycogene injecté 
dans le sang augmente la glycémie au point de provoquer ta 
glycosurie. Mais cette glycosurie n'est pas absolument démon­
trée; Bernard, Schiff, Ritter, Abeles n'ont pas réussi à la pro­
voquer; d'ailleurs le glycogene ainsi introduit dans le sang doit 
finir par passer tout entier dans le foie qui pourrait à sa faveur 
fournir du sucre en exces. Cependant je dois dire que le glyco­
gene ajouté au sang in vitro finit par disparaitre, en rnême 
temps que le sucre augmente. Si le glycogene passe dans le 
sang, il est donc 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 à la preuve donnée par Ber­
nard, elle paraitra peu satisfaisante; je fais allusion à une expé­
rience qui consiste à faire passer un grand nombre de fois à 
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 glycogene. L'expérience ne prouve rien, puisque le 
sang peut transformer le glycógene en sucre. 

Si le glycogene 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 rôle de ferment pour le glycogene. SchifI au contraire pense 
que ce ferment se développe anormalement sous l'influence de 
la mort ou de troubles circulatoires variés. Or Pavy a cherché 
à produire la glycosurie en engentlrant 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 être le ferment du glycogene. Hichter 
a imaginé une expérience qui tendrait à démontrer que 'la fer­
mentatio.n ne s'opere pas dans le sang, ou que du moins le fer­
ment n'e'st pas dans le sang. On sait que le sang transforme 
lentement le glycogene en sucre, tandis que la salive, le suc 

I pancréatique operent cette transformation d'une façon active. 
Il injecte ces ferments dans les veines et ne provoque pas la 

..... # ., .... '" 
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glycosurie. II en conclut que le sucre n'u pus allgment.é uuns le 
sang, que la glycérnie est restée normule. On pellt uonc dire 
que la glycémie normale n'est pus due à un ferment du sang. II 
faut donc revenir encore à I'expérience si claire de Bernard, nu 
foie lavé et à sa conclusion si légitime : La transformation 
s'opere dans le foie et par le foie. 

Mais est-il nécessaire d'admettre avec Bernard l'existence 
d'un ferment hépatique? Je ne le pense pas, et j'invoque à 
l'appui de ma maniere de voir une expérience de Naunyn et 
Nencki. Ils poussent dans les vaisseaux du foie, chez un animal 
rendu diabétique, une solution de seI marin à la température 
du mélange réfrigérant. IIs expulsent ainsi avec le sang le sucre 
formé et arrêtent tout acte vital. Un ferment soluble pourrait 
continuer à agir et à 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 conclus en disant que ]a transformation du 
glycogene 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 
à la façon des ferments solubles; c'est une ferrnentation comme 
celles qu'effectuent les ferments figurés. Le sucre est produit 
par la cellule hépatique, comme I'alcool est produit par la cel­
lule de levure et plus exactement comme toute substance de 
désassimilation est produite par un élérnent anatomique vivant. 



DOUZIEME LEÇON. 

BYPERGLYCÉMlE ET GLYCOSURIE. 

La disparition du sucre dans l'économie. e'est au niveau des capillaires qu'il 
se détruit. Quantités de sucre consommées pendant une révolution circula­
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'i! ne s'en forme ou .qu'il n'en entre dans l'organisme. L'augmenta­
tion de l'apport ou de la production du sucre ne peut donc pas être une 
cause d'hyperglycémie. La diminution de l'aptitude des tissus à assimiler I 

le sucre est la seule cause de l'hyperglycémie et par conséquent de la gly­
cosurie. La glycosurie existant, elle pourra être augmentée : 1° par tout obs­
tacle à la fixation dans le foie du sucre alimentaire; 20 par une activité plus 
grande de la glycogénie bépatique; 30 par tout ce . qui diminuera la consom­
mation du sucre par les tissus. 

lnfluence des obstructions de la veine porte. Influence de la dilalation des 
I 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 l'abus alimentaire des sucres et des féculents. 

Influence des modificaleurs de la nutrition des cellules hépatiques. 
Influence des modificateurs de la nutrition générale : troubles nerveux, cir­

c.ulatoires, digestifs, respiratoires. Glycosurie asphyxique. 

Nous avons consacré toute une leçon à des prolégomenes 
physiologiques, parce qu'il était indispensable, pour l'interpré­
tation des phénomenes pathologiques, de savoir d'ou provient 
le sucre de l'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 l'alimenlation et par la digestion, ce sucre ne passe 
pas dans la circulation générale, qu'H s'arrête, se transforme et 
se fixe dans le foie. Nous savons que, si le glycog€me hépatique 
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peut résulter d'une transformalion direcle de cerlaines subs­
tances alimentaires, il est surlout produit par une élaLoralion 
ultérieure des matériaux constitutifs du corps. Sa vraic sourcc~ 
c'est la matiere vivante qui se décompose pour se reformer avec 
les matériaux de sa décomposition, quand ces matériaux onl 
reçu dans quelque organe auxiliaire de la nutrition une élabo­
ration nouvelle. Nous savons enfin que le glycogene musculail'e 
ne fournit pas de sucre au sang. Nous pouvons donc aborder 
l'étude des variations pathologiques de la glycémie, en parlant 
de cette notion que la glycémie est le produit de la fonction 
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 disparai! donc in­
cessamment; il est détruit, ou transformé tInns le sang, ou uti­
lisé dans les tissus. Je vous ai dit que je considérais le sucre 
comme un principe immédiat cnpable d'être employé à former 
ou à rénover la substance des éléments anatomiques; j'espere 
pouvoir vous fournir aujourd'hui la démonstration de ce rôle 
plastique; mais on ne parle le pIus souvent du sucre que comme 
d'un combustible. Cependant Bernard admeUait que le sucre 
disparait par fermentation plutât que par oxydation. II avait été 
frappé de ce fait : c'est que le sucre injecté dans les veines dis­
parait, puisqu'il ne provoque pas la gIycosurie; et il avait re­
marqué cet autre fait : c' est que le sucre ajouté à du sang, en 
dehors de I'organisme, disparai! aussi, en même temps qué le 
sang devient acide. II supposait que le sucre se détruit dans 
Je sang en subissant la fermentation lactique. II appuyait son 
hypothese sur cet autre fait : 'si I'on ajoute au sang de la gly­
cose et de la lévuIose, la glycose disparait, la lévulose per­
siste; or la lévulose est plus facilement oxydable, tandis que la 
gIycose fermente pIus facilement. Ce n'était qU'une hypothese. 
Cependant Bernard avait cru d'abord à Ia combustion' iI avait , 
même admis que cette combustion s'opere dans Ies poumons. 
C'était un lapsus physioIogique qui rappelle l'erreur de Lavoi­
sier. M. Chauveau a établi au contraire que, si le sucre se brule, 
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c'est dans les capillaires de Ia circulation générale que doit 
s'opérer surtout la combustion. D'ailleurs Bernard lui-même, 
puis Fornara ont confirmé cette assertion de M. Chauveau : le 
sang artériel est plus riche ~n sucre que le sang veineux. Vous 
trouverez dans les Ieçons de Bernard la relation de tres nom­
breuses expériences ou le sucre a été dosé dans le sang extrait 
simu1tanément d'une arlere et de la veine correspondante. La 
moyenne fournie par ces expériences serait tle 1 gr,30 de sucre 
pour 1000 de sang artériel et Og[',90 par 1000 de sang veineux. 
Le rapport est 1,hhh. S'il fallait appliquer ce rapport à la 
richesse en sucre des sangs veineux et artériel chez l'homme, 
et s'il faltait se baser sur les déterminations de la richesse en 
sucre du sang veineux de l'homme d'apres les recherches de 
Abeles, Ewald, v. Mering, qui ont trouvé 19r,2 et 2gr ,h de 
sucre' pour 1000 de sang veineux, cela ferait supposer que le 
sang artériel de rhomme renferme de 19r,73 à 3gr ,h6. Ces 
chifTres pourraient sembler exagérés, et, comme le dosage du 

·sucre chez l'homme a été fait trop rarement pour qu'on puísse 
adopter une moyenne, je préfere rester au-dessous tle la vérité 
et m'en fenir à ce fait établi par de tres nombreuses expériences 
de Bernard sur des especes animales variées : e'est que 1 kilo­
gramme de sang artériel perd, en devenant sang veineux, 
hO centigr~mmes de sucre. J'admettrai même que cette perte 
n'est que de 20 centigrammes, dans l'hypothese que la destruc­
tion du sucre s'opere chez l'homme comme chez les animaux 
chez lesquels elle est le plus faible. 

Si la masse totale du sang est le treizieme du poids dlÍ corps, 
le sang total d'un hornme du poids de 65 kilogrammes perdra 
1 gramme de sucre en passant de l'état de sang artériel à 
l'état de sang veineux, et vous remarquerez que je ne tiens pas 
compte de la destruction qui pourrait s'opérer encore dans les 
poumons. Vn gramme de sucre, c'est la quantité de sucre qui se 
détruit pendant une révolution circulatoire totale. Pour ap,pré­
cier la rapidité de la destruction du sucre, il faut savoir COIIl­

bien de révolutions totales s'etlectuent en vingt-quatre heures. 
Bien des méthodes ont été imaginées; on a cherché le débit 
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de Ia pompe cal'lliaque gauchc, puis, ui\i~(lIlt par Ct' nombre la 
masse totale uu sang et Illultipliant le qlloticnt par le nombre 
des puIsations, on pensail al'l'i,·cr au réslIllal. CeUe mélhode est 
enlachée de trop de causes u'erreur; el en parliculier on ne sait 
rien de posilif sur le débit uu creur gauche pcndant une systole. 
On ne sail même pas ce qu cst Ia capacilé du ventricule gauche 
en diastole, parce qu'il nest pas facile de déterminer ce qu'est, 
à l'élat de fonctionnement, la capacité d'un organe extensible. 
Les mensuralions de Hancy, nOll plus que les estimations de 
~\begg, n ont pas paru capables de servir de point de départ 
pour le calcul. J'ajoute que, si l' on ignore la capacilé pendant 
la diastole, on ne sait pas jusqu'à quel degré le creur se vide 
pendanl la systole. Dans une premü~re série de recherches, 
Vierordt avait imaginé de multiplier l'aire de l'aorte par la 
vilesse uu sang; mais, si cette vitesse peut êlre appréCiée à 
un moment déterminé, elle est trop variable aux diverses 
heures de la journée et aux divers instants d'une même révo­
lution cardiaque. Lne rnélhode plns régulit~re, qui avait déjir 
permis à Hering, en '1827, d'établir que la rérolution totale du 
sang se produit chez le cheval en 27,3 secondes, a été reprise 
par Yierordt. On injecle une solution de ferrocyanure daos le 
bout central d'une veine, et on note rinstant précis ou ce sei 
apparait dans le sang qui s' écoule par le bout périphérique 
de la même veine. Yierordt est arrivé pour le cheval à un 
chiffre tres voisin de celui de Hering; il a trouvé 28",8 et il 
estime, en se basant SUl' des calculs dans l'analyse desquels 
je ne puis pas entrer, que la durée d'une révolution totale, 
chez l'homme, est de 23", 1. ~Iais il est des parlies du corps 
Oll la course du sang est plus lente; un globule de sang parti 
d'une veine mésaraIque met plus de lemps à traverser le 
foie, la veine cave~ le creur droit, les pouffions, le creur gauche, 
l'aorte, l'artere mésentérique, les capillaires inleslinaux pour 
revenir à son point de déparl dans la veine mésaralque, qu'un 
autre globule parti de la veine j ugulaire pour gagner le creur 
droil, franchir les poumons, passer par le creur gauche~ l'aorle, 
la carotide, les capillaires cérébraux et revenir à son poinl 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 10511,5. Si 
l'on considere que cette lenteur de la circulation appartient sur­
tout aux visceres abdominaux et à la moeIle des os, et que l'aire 
des arteres qui se rendent à ces parties n'est pas supérieure au 
septieme de l'aire des autres arteres; si, pour ne pas com­
mettre une erreur par exces, on attribue à ces parties les deux 
septiemes de la masse total e du sang, on pourra admettre, 
comme durée moyenne de la révolution total e eftectuée dans 
l'ensemble du systeme vasculaire, 4611 ,7, ce qui faH 1850 révolu­
tions totales pour une période de vingt-quatre heures. 

Le sang de l'homme, perdant au moins 1 gramme de sucre 
par révollltion totale, perdra donc en un jour 1850 grammes au 
minimulll. Or 1 gramme de sucre exige, pour se transformer 
en eau et en acide carbonique, 19r,066 d'oxygene. Si la tota­
lÚé du sucre qui disparaU en un jour était brulée, elle em­
ploierait pour cette combustion 1973 grammes d'oxygene, ce 
qúi dépasse le double de la consommation normale de l'oxy­
gene. L'homme sain., en effet, ne consomme jamais plus de 
850 grammes d'oxygene; la moyenne normale serait, d'apres 
Valentin et Brunner, 7·20 grammes seulement. Si, chez l'homme 
qui consornme le plus d'oxygene, tout cet oxygene était employé 
exclusivement à bruler du sucre, s'il ne s'en fixait pas un atome 
sur les acides, ou sur les graisses, ou sur la matiere 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 qu~ l'oxydation. 

Ainsi, chez l'homme à r état normal, il y achaque jour plus 
d'un kilogramme de sucre qui n'est pas brulé, qui n'est pas 
éliminé et qui cependant disparait. Que ce soit ou non dans le 
sang qu'elle se transforme, une teIle masse de matiere, inces­
samment fournie, ne reste pas dans le sang; c'est donc dans les 
tissns qu'elle disparait. Elle s'y fixe pour y subir de nouvéUes 
métamorphoses; elle est donc utilisée par l'assimilation. 

S'il disparaU en un jour pres de 2 kilogrammes de sucre, 
c'est que, dans le même temps, ces 2 kilogrammes ont été 

.. 
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formés par le foie. C'est dire que la production du glycogenc 
hépnLiqlle ne peut être aLtribuée que pour une part insignifiantc 
au sllcre ingéré ou à tous les autres générateurs de glycogóne 
d'origine alimenlaire. Ainsi se trouye jusLifiée cette affirmation 
que le foie fabrique surtout le glycogcne à l'aide de matieres 
circulantes fournies par les tissus; que le glycogene est ainsi 
un stade intermédiaire par lequel passent certaines subslances 
de désassimilation pour redevenir assimilables. 

S'il me parait certain que, chaque jour, une quantité de 
sucre nolablement supérieure à un kilogramme se fixe dans les 
tissus sans y subir de combustion, il n' est pas moins cerlain 
que, dans le même temps, cette masse de matiere quitte les 
tissus en égale quantité. N ous savons que ce qui est entré à 
l'état de sucre dans les éléments n'en sort pas à l'étaL de sucre, 
ni à l'état de glycogene, ni à l'état d'acide carbonique. En quit­
tant les ceIlules, le sucre est dénaturé, de même qu'il est déjà 
métamorphosé au moment ou il s'y fixe. Comme ce n'est pas 
par les poumons que peut s'éliminer la porlion 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 puísse être considéré comme un produit de 
transformation de ce sucre. La totalité des matieres fixes COD­

tenues dans les sécrétions de ces organes est à peine la ving­
tieme partie du sucre qui a disparu sans être brulé. Ce sucre, 
tout en quiUant les tissus, reste donc dans l'organisme. 11 a 
été livré aux tissus par le snng; il est restitué, sous une antre 
forme, au sang par les tissus. Plus d'un kilogramme de cette 
substance nouvelle est fourni chnque jour au sang par la désas­
similation. Elle ne s' élimine pas, elle ne s"accumule pas non 
plus; elle esL donc à son tour transformée, utilisée, assimilée. 
La matiere circulante et la maLiere consLitutive des éléments 
anatomiques sont donc soumises à d 'incessantes et tres actives 
mélamorphoses. La matiere assimilable est saisie, transformée, 
rejetée par les cellules; mais, en quittant les cellules, cette subs­
Lance de désassimilation n'est pas pour cela excrémentitielle : 
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elle se régénere dans quelque organe ou s'élabore la matiere 
nutritive et redevient assimilable. Le cercle nutritif est ininter­
rompu; le foie recueilIe les déchets des ceIlules vivantes, les 
hydrate, ou les dédouble, ou les combine; illivre à la circula­
tion des substances nOllvelles 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 rôle principal de l'alimentation est de remplacer ces 
moIécuIes, qui finissent par s'échapper hors du cercle nutritiL 
Dans l'économie de la nature, les êtres du regne végétal recueil­
lent les déchets de la vie, l'acide carbonique, l'ammoniaque, 
les seIs, et fabriquent avec ces substancegl la matiere qui 
formera et entretiendra les êtres du regne animal. Dans 
l'éeonomie des animaux, le foie joue le rôle d'un végétal. 

Quelle que soit la quantité du sucre brulé et celle du sucre 
assimilé, la somme de ces deux quantités est éga]e à celle du 
sucre formé. Il y a équilibre à l'état normal; mais cet équi­
libre peu! être rompu. Il sembIe a pl'iori que l'on puisse for­
muler les propositions suivantes : 

Si la produetion reste la même et si la consommation aug­
mente, ou si la consommation reste la même et si la production 
diminue, le sang devra s'appauvrir en sucre et le sang veineux 
pouna n'en plus contenir; 

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

Ce serait absolument vrai si I'un des termes venant à varier 
n'entrainait pas la variation de l'autre. L'un des deux termes 
n'es!. 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 transformenl. Et si, normalement, il y a du 
sucre dans le sang veineux, e'est parce que la circuIation 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 sont capa. 
bles de consommer pIus de sucre qu'ils ne font, c'est que I'on 
peut injecter dans le sang des quantités notables de sucre snns 
produire la glycosurie, sans produire même l'hyperglycémie. 
Yoilà pourquoi, à l'état normal, l'augmentation de la production 
du sucre n'amtme pas un exces de sucre dans le sang; les tissus 
y trouvent seulement une occasion pour consommer davantage. 
Voilà pourquoi l'homme sain peut manger des quantités conSl. 
dérables de sucre ou de féculents sans que la glycosurie en 
résulte. Mais si la formation du sucre devient excessive, au 
point d'égaler la capacité des tissus pour la transformation du 
sucre, ou si ceLte faculté qu'ont les tissus de faire disparaitrele 
sucre s'abaisse jusqu'au point d'égaler la production, aIors l'io· 
troduction de quantités même minimes de sucre suffira pour 
produire l'hyperglycémie et secondairement]a glycosurie. Quao~ 
on pense aux quantités énormes de sucre que certains individus 
ont pu ingérer sans provoqueI' la glycosurie, on est tenté de 
croire que l'activité de la fonction glycogénique du foie doit 
arriver difficilement à égaler l'avidité des tissus pour le sucre. 

Je conclus en disant : Si la glycogénie hépatique expliquela 
glycémie normale, l'hyperglycémie et par conséquent la glyco· 
surie devront dépendre surtout d'une diminution dans l'activi!é 
nutritive des tissus. Tant que cette activité est intacte, les aug· ' 
mentations dans la production ou dans l'introduction du sucre 
importcnt peu; elles ne parviennent pas à augmenter la richesse 
dn sang en sucre. Mais si les tissus arrivent à être aptes à uti· 
liser seulement la quantité normale du sucre produit à ce 
moment, toute augmentation dans la production et dans l'intro· 
duction du sucre produira la glycosurie, et la quantité du sucre 
excédant sera proportionnelle aux variations de la formation ou 
de l'ingestion du sucre. 

On ne peut pas dire aujourd'hui avec certitude sous quelle 

forme le sucre se fixe dans les tissus. Il est certain qu'il peul 
repasser à l'état de glycogEme; l'injection de sucre dans le saDg 
augmente la quantité de la matiere glycogene du foie; le sucre 
subirait ainsi des alternatives d'hydratation et de déshydrata-
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tion; il peut également se fixer dans les muscles à l'état de 
matiere glycogene; Abeles, puis Bõhm 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 l'hydrogene, 
il se dédouble en glycérine et en aldéhyde de la glycérine, deux 
corps qui se bruleraient en partie et qui en partie seraient 
assimilés. 

Quand on réfléchit que tout le sucre utilisé par les tissus 
résulte de la transformation du glycogene hépatique et que ce 
glycogene hépatique a pour génér,ateurs principaux certaines 
substances azotées, puisque chez les animaux la suppression 
presque total e des matieres amylacées et graisseuses diminue 
le sucre sanguin d'une façon presque inappréciable, il est 
naturel de supposer que, si le foie dédoub,le la substance azotée 
pour mettre en liberté du glycogene et plus tard du sucre, de 
même les tissus pourraient reconstituer de In substance pro­
téique en combinant le sucre avec quelque radical azoté. 

Revenons à la glycosurie. On admet généralement qu'elle 
apparaH quand le sang contient de á à 6 grammes de sucre par 
kilogramme. Becker fixe à 5 pour 1000 le degré d:hyperglycémie 

.{ 

nécessaire pour provoquer la , glycosurie; mais Bernard a ·· "LI 
survenir ce symptôme des que le sang renfermait 2,5 à 3 pour 
1000 de sucre. 

La glycosurie existant, il nous res.te à rechercher ce qui peul 
l'augmenter. Les conditions qui peuvent l'exagérer sont : 

10 Tout ce qui empêchera le sucre alimentaire ou quelques 
corps analogues de se fixer dans le foie à l'état de glycogene; 

2° Tout ce qui activera la formation du sucre dans le foie; 
3° 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 glycogene, la richesse 
du foie en ferment, la rapidité de la formation du glycogene, 
la rapidité de la soustraction du sucre au foie par le sang. 
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N ous allons óLudier duns le détail les trois grandes conditions 
pathogéniqll es de la glycosurie que je viens de vous indiquer. 

Quatre causes peuvent s'opposer à la fixation uans le foie de 
cerlains générateurs de glycogenc, qui, pénétrant dans la grande 
circulation, pourront y déterminer l'accumulation uu sucre. 

Les obstructions de la veine-porte produisent ce rés ultat. 
Les aénérateuI's alimenlaires arrivent alors au foi e difficilement o 
et indircctcmcnt. La production du sucre diminuera sans 
dou te; mais il pourra se faire que le sang de l'intestin, se frayant 
un chcmin par lcs rameaux anastomotiques qui unissent le 
systeme porte aux autres veines, apporte à un moment donné 
dans le sang de la grande circulation une quantité considérable 
de sucre alimenlaire ou même de dexlrine qui est transformable 
en sucre dans le sang et produise ainsi une hyperglycémie 
soudaine. Indépendamment des anastomoses de la veine porte 

I 

avec les hypogastrique~ , azygos, diaphragmatiques, etc., on 
s'est demandé si les lymphatiques ne pourraient pas apporter le 
sucre au sang et le soustraire à l'action préalable du foie. 
Assurément il y a du sucre uans le chyle, mais pas plus que 
uans le sang ; sa quantité, d'apres Bernard, varie de 1,3 à 1,7 
pour 1000. D'aulre part, v. Mering a reconnu que ceUe quan­
tité ne varie pas suivant l'alimentation. Ce sucre des chyliferes 
n' est donc pas fourni par l'intestin, et la glycosurie intermit­
tente des obstructions de la veine-porte doit être aUribuée au 
passage du sang des veines rnésaralques dans la circulation 
générale, sans l'interrnédiaire du foie . C'est ce que Pavy a 
démontré par la ligature de la veine porte ou mieux par l'abou­
chernent de la veine porte dans la veine rénale droite. La 
clinique a fourni aussi son contingent de preuves . En 1856, 
Andral a obscrvé la glycosurie uans un cas d' oblitération de la 
veine porte. En 1875~ M. Colrat, puis M. Couturier ont observé 
la glycosurie cornme accident de la cirrhose du foie' et , , 
dans la rnême 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 ringestion de quantités de sucre un peu considé-
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rables. J'ai reconnu, chez deux malades, l'exactitude de cette 
assertion, et Quincke, qui a vérifié le fait, a reconnu de pIus, que 
cette gIycosurie intermittente peut se produire dans la cirrhose, 
même apres des repas normaux. 

Par un procédé inverse, les dilatations des extrémités termi­
nales de la: veine porté peuvent produ ire le même résultat : les 
générateurs passent trop vite et ne sont fixés qu'en faible pro­
portion; le reste arl~ive au sang et produit brusquement l'hyper­
glycémie. e'est peut-être là le mode d'action, mais ce n'est que 
l'un des moins importants, des lésions nerveuses qui peuvent 
produire des actions vaso-paralytiques ou vaso-dilatatrices, du 
curare, du nitrite d'amyle. e'est peut-être aussi à la dilatation 
vasculaire qu'on pourrait attribuer ces glycosuries queSchiff 
dit avoir obtenu~s à la suite de dilacérations du foie à l'aide 
d'~lÍguilles ou par la galvanisation de ce viscere. 

Apres cette condition toute théorique, dont l'observation cli­
nique ne me fournit pas d'exemple, je vous signalerai les alté­
rations des cellu1es hépatiques. Elles existent dans la cirrhose 
elles exislent, il est vrai, à un pIus haut degré dans l'atrophie 
aigue qui n'a pas coutume d'engendrer la gIycosurie. Mais ce 
symptôme a été constaté par Salkowsky et par Luchsinger dans 
les empoisonnements par I'arsenic et par le phosphore, ou la 
lésion des cellules hépatiques se rencontre; elle a été observée 
également par v. Wittich, par KuIz, par E. Frerichs, à la suite 
de la ligature du canal cholédoque, qui produit dans les cellules 
du foie les altérations dont nous avons déjà parlé et qui s'oppo­
sent,comme Wickham Legg l'a démontré, à la formation du 
glycogene, qui empêchent même la production de la glycosurie 
à la suite de la piqure du quatrieme ventricule. 'Voilà donc 
une altération hépatique qui empêche la glycosurie de cause 
nerveuse et qui produit la gIycosurie ulimentaire. Le foie, 
ne pouvant pIus emmagasiner le sucre fourni par l'intestin, 
lui permet de se déverser brusquement duns le sang. Si l'al­
tération anatomique des cellules hépatiques peut être cause 
de glycosurie, le même effet pourrait résulter d'une sim pIe 
viciation nutritive de ces celluIes. e'est là une pure hypothese. 
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La physiologie nous apprend qu 'une injection int.ra-veineuse 
de sucre augmente une glycosurie déjà exislanle. N'est-ce pas 
par 11n procédé analogue que la glycosurie survient quand le lait 
est résorbé chez la nourrice? et le sllcre ne s'accumule-t-il pas 
en partie, parce qu 'il ne subit pas une élaboration préalable par 
le foie? 

De même, on peut attribuer à une absence de fixation dans le 
foie certa ines pseudo-glycosuries qui éliminent des sucres anor­
maux, Ia lévulosurie, la lactosurie, l'inulinurie. 

La surabondance du sucre ou des féculents dans les aliments 
augmente la glycosurie en fournissant plns de glycogene; il se 
peut aussi qU 'elle introduise subitement dans la veine porte 
trop de sucre pour que le roie le retienne en tolalité. Une parlie 
de ce sucre pourrait ainsi arriver à la circulalion générale sans 
avoir subi I' élaboralion hépatique et accroitre pendant un ins­
tant l'hyperglycémie. 

Les causes qui, en aclivant la fabrication du sucre dans le 
foie, augmentent l'hyperglycémie, comprennent les conditions 
qui favorisent la formation du glycogene et celles qui facilifent 
sa transformation en sucre. Ce sont donc les causes qui accéle­
rent l'assimilation et la désassimilation des cellules hépatiques, 
qui, en d'alllrcs termes, stimulent leur nutrition. Ce résultat 
peut être produit par des actions névro-trophiques, peut-être 
aussi par une suractivité circulatoire, comme pourraient la pro­
duire les lésions nerveuses, certains poisons et toute cause 
d'amux sanguin plus rapide dans le foie. Une expérience de 
Pavy semblerait légitimer cette hypothese : il pousse dans la 
veine porte une injection de sang artériel défibriné et voit appa­
raitre la glycosurie. 

Une cause de même ordre à laqueIle on doit accorder une 
influence bien plus considérable, c'est l'augmentation de 
l'apport des générateurs alimentaires ou organiques du glyco­
gene. On sait que la nature et la ql1antilé des aliments peuvent 
augmenter ou restreindre dans dcs proportions considérables 
la glycosuric ct par conséqllcnt l'h yperglycémic des diabéti­
qu es . Enfin on pounait admettre quc ccr(aines substances 
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chimiques agrsS'entcomm~ ~mitaIÍtS' ·de·'· }a. nutrition et surtout 
.de >la désassimil~tion des · ee·Iiuleg ~ilépatfques . . Ce n' esl ~ti'une 
supposition que je ne puis- étàyer pttr aucun faiL ' " 

J'arrive à l'examen des' conditións, qui,en aggraviln(: le 
défau't .de 'destruction du- 'sucre,. augmeritent ' l'hyperglyccérriie. 
J'étudi~tai d'une "part Ie défant ,d'assimilation; ; d'autre' parl ~'te i 
défaut de cornl'tlstion. ' . ~:~ . .. 

Tcrut, ce q~l ralentítles mutations nutl'itives., génér(lÍ~~ . àlig~' 
ment·e l'llypetglycém'ie 'et' rend plu's, intense '. ~ne . glycosurie ~ià 
eristaIiie. Les causes ode eeraleXlÍisseme!lt de ,~a consortnnation 
dê.la ma!iere par les tissus, peUvént êtré'" un vice physiolagique 
,congénitalou acqtiis; elles 'peuveut :eonsister ewune di'õiinu.,. 

,. tion de 1"aQtiem ttôphique dtisysteme nerveuxs et ie alê croIs 
en mesure d'affir'fueT que la piqure du qp.atrieme ventricule 
a-git 'eu abaíssanl l'activilé nutritive d.es tissus plutôt\--qu'en 
Bxagérantla fonction hépatique. Elles ])euvent dépendre aussi 

~ de ' troubIes' circulatoires, d'uil défaut ' de l'adion càrdiaq~e, 
' d-'l1ne étrc;ítesse vasculaire,-e.t ,cette dernie~e drconstanee est 
peut-être' l'une , des cooditions accessoires qui , favorisent Ie 
4éveloppement 'de la glyc~surie chez les obe·ses. " . 

L'insuffisance de ' rap'port des m:atériau·x- azotesqui doivent 
servir à la rréparatiori des tissus est encoré mie cause de même 
o1;'dre, et Bernard a mon1ré \que l'hyp'erglycémie augmente par, 
l'inanition. J"eo dirai autant de toutes les conditions physiques; 
ou l chimiques qui rendeut la nut.f'ition moins active, de la con,... 

",cerrtrationdu sang, du défaut d'eall ef de l'êxces : dé~ seIs. 
~ L(f sucre n'~st pas '( séulement Jixé' ~ans l' les tissus par voie 
d'assim'ilãtion; ·H esf aussi enparÍié' bru.l~, et il pe·ut." se faire 
qu 'une entrave apportée· :à' roxyda~ion du suére augmepte 
l'hyperglycémie. Depuisles be,aux travaux de M. Ch~,-'reul, il : 
n"est pas'douteux qt,e la diminutioÍl de l' alcalinité du sang rend 
les aXydations . môiu~ "actives. M. Mialh'ea fondé sur ceite idée 
mie théorie du diabete, qu'il a1tribue à ull.,défàut d'oxydation'du 
sucre pàrsuite-d',nne diminution de l'alcalinité 'du sang. Reynoso 
a affirmé l'existence d'e nombréuses 'glycosvries que I'observa­
~ion clinique n"a pastóujours pe~inís de r~trouver : cc sont dc§. 

BOUcHARD. - , Nutrition: " '1 ~ . ,,~~-;, ~ 
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alycosuries pulmonaires; cardiaques, convuI8iv~s, asphyxiql 
~lycosuries qu'il aUribue à rinsuffisance respiratoire. Rcyr 
croyait que le sucre se détruit par oxydation et que sa comI 
tion s'opere dans les poumons. Il y a une part de vrai dan 
conception ue Reynoso, et M. Dastre a démontré récemmeIi 
réalité de cette glycémie asphyxique. Duns vingt-six ex 
rienc~s, M. Dastre fait respirer des animaux en vase · cIos 
sucre du sang augmente; il les repJace à rair lil)re, le su 
diminue. Cette hyperglycémie est-elle due uu défaut d'oxyg, 
ou à l'exces d'acide carbonique? M. Dastre tranche la quest 
en faisant respirer les animaux dans l'air raréfié, qui diÍnÍl 
l'apport de l'oxygene et facilite l'~limination de l'acide carl 
nique; il voit encore le sucre augmenter dans le sang. Cés fI 
paraissent être en désaccord avec cette affirmation de Bernê 
que le sucre du sang diminue par l'asphyxie. POUl' l'asphy 
lente, Bernard étuit dans le vrai, parce qUle l'asphyxie empê( 
le glycogene de se produire et que, lorsque l'asphyxie dI 
longtemps, l'organisrne a le temps d'épuiser sa réserve 
gIycogene et ne peut plus, des lors, fabriquer de sucre. M 
pour l'asphyxie rapide, le foie étant encore muni de glycogeJ 
la transformation continue à s'opérer, 1e sang se charge 
sucre, soit parce que cette transformation du glycogene estpl 
rapide, soit paree que l'asphyxie produit dans les tissus 
ralentissement des actes nutritifs qui ont pour eiTet de 'fixeI 
sucre. PeLtenkofer et Voit ont cru que l'hyperglycémie dépf 
dait d'un défaut d'oxydation, mais ils ont, depuis, mQdifié 
compliqué leur théorie. Presque toutes les conditions dont ri 
tion a été attribuée à l'asphyxie supportent également qu'on • 
interprete par l'abaissement de l'activité, nutritive des ,tiSSI 

La diminution des globules, la suignée, qui, d'apres Berna] 
agit comme l'abstinence, augmentent l'hyperglycémie aut< 
par le ralentissernent de la nutrition que par le défaut res] 
ratoire. 

J'ai exposé en 1873 et j'ai pu blié cette concepti0l! ( 
aUribue la glycosurie au défaut de consommation du sucre; 
reprenais ainsi l'opini'Ün aban~onnée de Mialhe. Naunyn en 1,8 
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a exposé des 'Vues analQgües. Remarquant 'que ~api(rure 'Idu . 
quatrieme ve:lltricule dútine une glycosarie ' RÍÚS" intense · ,qUe.1 

I 

l'injection intra-veineuse du sucre, il en conClut que la ,J~-Iyco~ 
,surie ne doit pas déJ,endre d'une augmentation dans la produc:' 
fion du sucre . et-,. !à.~·~on . tour, il conclut eQ. disant -que, dansle, 
diabete, les organes~ perdent la pr.opriété d'assimiler Ie sucre~ 
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TREIZIEME LEÇON 

GLYCOSURIE NERVEUSE ET TOXIQUE. 
TBÉORIES DU DIABETE. 

Glycosurie par lésions du systeme nerveux. Interprétations physiolO'gique 
du mode d'action de ces lésions. . 

Glycosurie par substances toxiqúes. Les unes empêchent la consommatio,n' d 
sucre, en S'oppbsant à l'osmose et par suité .à l'assimilation.D'autres; entra 
vent la combustion du sucre en diminuant l'alcalinité des humeurs. D'au 
tres agissent en diminuant la capacité respiratoire du sang. '- . 

Les théories d u diabete. 10 Le diabete est d ti à . des troubles digestil's '. : théó 
ries de RoBo et de Bouchardat. Diabete pancréatique. Malformation. d 
sucre. 20 Le diabete est dti au défaut de fixation par le foie du sucre · ali 
mentaire : théories de Fqster, de Dickinson, de Zimmer. 3° Le diabete e! 
dti à une exagérati9n de la glycogénie hépatique : théories de Bernard, d 
Pavy, de Schiff, de Tiegel. 4° Le diabête est dti à la glycogénie musculai're 
hypothese de Zimmer. 50 Le diabete est dti à un vice de la désassimi:la'ij~ 
des tissus : théories de Pettenkofer et Voit, de Huppert, de Lécorché, ~ 
Jaccoud. 60 Le diabete est dti à une utilisation insuffisante du sucre: thé< 
ries de Miahle, de Reynoso, de Bences Jones, de Schultzen. Notre conceptiQ 
du diabete. 

Nous avons établi' que la glycosurie dépend toujoursd 
l'hyperglycémie et que l'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 l'h 
tensité de l'hyperglycémie et influencer le degré de la glyc( 
~urie. Nous allons aujourd'hui ,cnerchercomment l'économ 

. ~et en jeu les causes de l'hyperglycémie. Nous nous adress 
rúns à 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 18lt9 quê· CI. Bérnard institua cetté eipérrence 
ril~morable, dans l~q~elle la piqure du quatrü~me ventricule 
au,..des~ous de forigíne des pneumogastriques fait naUre ' lá 
glycosurie. Bern~rd fit voir ensuite que la section des pneumo­
gastriques ne ,modifiepasla '::gJycosurie ainsi produite, que l'ex..: 
cit.ation du bout 'périphérique du perf sec!ioÍlne ne prod'uit 

, également, aucun ch·ànge~ent, mais que la glYGosurie aug­
mente si l'on vient à exciter Ie bput centIjiI. n vit que lai section 
préalable des ' nerfs spI.anehniques empêche la' -piqure de pro­
duire son e1l'et habitueI; mais q,ue, si la seCtion des splanchniques 
est faite apres la piqúre,. la glycosurie persiste, bien qu'elle aille 
eri,.diminuant.. Si la section de la moelle eervicale est faite aV8int , ' 

, la;. piqure·, la glycosurie ue :~e produit pas . 
. ,~, "Le quatriemé y~tricnle irrité Jl'est pas le seul foyer de pro~ 

duction' de la glycpsurie n~rveuse. Schiffaproduit la sécrétion 
d'urines sucreespar la , s~etion des couches ~'Optiques, des pé~ 

, dóncules':eérêbtáux, d~' la i~totll~~'rance, des pédoncules" 'céré­
: beIleux m~o'l'ens clt 'postérieurs. L!,effetde ' ces lésions n' est pas' 
. ,ausst':e&p;staiit que dails lé cas ôti la hressure porte sur leplan-

; . ' - ' "-

cher · du qtlatrie.mev:entricule. Ainsi Kübne nla pas réussi à , . ", "Ii'"'. _ f 

O'btepir lês résultats annoncé$ parSéhiff; ,Pavy n'a pas pu pro-
duire la gl1'cosurle par lasection ~es ' pédoncules eérébraux. . , . 

Schiff a encorefait apparaitre le sll'cre dans-Ies urines par la sec-
( , . 

tion de la mo~'lle au nivéau de la deuxieme veltebre dorsale et 
même par des lésions isolées soit des cordons postérieurs; soit 

. des cordous anté:rieurs, dans une grande éteudue de ce centre 
Q.erveux~ et même à la région dors-ale. Mais P.ávy n'a deR ob­
tenll de l·semblable. Enfin Schiff a provoquéla :glt'~osurie par la 
&ection -du ner( scia tique , et J. ,p" F. "Riehter 'a C6rilirmé là? 
réalité- de ce 'fait. :' :t!":' ~,... '.' , - " "", ), '~J ' < 

Pavy a obt~nlI la"glyco$}lrie eu secH'ónnâÍlt Ie bulbe ' eten 
pratiquant la respirationártífieielIe. ' n l'a':pÍ'Qdpite ''également 
par 'la section du ganglion 'cérvtcal supérj(~ur du 'gr'and s'ympa­
thique, par celle des filets sympathiques qUI se rendeut dausz 

.le ~anal desapophysfs transvers'es. 11 aontenu peu de chos(f 
par la 'sectiondu sympathique tl\oracique, rien pa'r c,elle du 
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sympalhique carotidien, rien par la section totale des nerfs' qt 
entrent dans le foie. ( 

Eckhard au contraíre n'a rien obtenu par la section du gar 
glion cervical supérieur, mais il a obtenu la glycosurie en se( 
tionnant le ganglion cervical inférieur, et; comme Pavy, il 
obtenu peu de chose à la suíte des lésions du sympathique thor{ 
cique. Contrairement à Bernard, il a produit la glycosurie pá 
la section d'un pneumogastrique ou par la section des deu, 
nerfs chez des anima'ux nourris abondamment. Mais il a re 
connu que la section des splanchniques empêche la glycosuri 
de se produire, non seulement celle que détermine la, piqÜ'r'f 
mais d'autres en assez grand nombre; celle qui résulte de l'i~ 

toxícation par l'oxyde de carbone n'est, au contraíre, nulh 
ment impressionnée par la section des splanchniques. , 

Cyon et Aladoff provoquent la glycosurie par section des ga~ 
glions cervicéll inférieur et thoracique supérieur et par l',extil 
pation de la gaine que l'anneau de' Vieussens forme autour d 
l"artere sous-claviere; mais ils n'obtiennent rien de l'extiJ 
pation du ganglion cervical inférieur, s'ils, font en même temp 
la section du cordon sympathique thoracique jusqu'à la dixierr 

,ou à la douzieme côte, ou s'ils sectionnent les splanchnique! 
Ajoutons que Munck et Klebs orit obtenu la glycosurie apri 
l'ablation du plexus solaire, etque Filehne l'a provoquée égall 
ment par l' 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 S1 

les vaisseaux, sur la nutrition de la cellule hépatique ou sur 
nutrition générale? Presque tous les phy:üologistes admette 
que ces blessures du systeme 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 à leur entrée dans le foie serait , 
nature à faire supposer que la glycosurie nerveuse n'est p 
due à une dilatation paralytique des vaisseaux du foie. OIl 
supposé qu'il s'agit d'une action dilatatrice active partaot 
mésocéphale ou du bulbe, descendant par la moelle et non p 
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le prieumógastriqué,pass~nt de la ,inoeH~e'n, partieau' symp-a-

, thique" cel'viéal- et, au sympathique , dorsal,poul':anfennn ábou­
tir au ,ple~us solaire par les ~plan'cbfliq.ties ét pur l,es fllets;, qui, 
de la moeIle lombaire, s,e- tendent à ce, pl~xus. · " 1 

CyOllJ etAladtlff., p~m'sent <que la sectiondes splanchniques 
dilate' d'autres territoires vasculairesqri~~eux du foie et que~ 
si la . piqure du bulbe vient apr,e-s; elle ,peutbien dilater les ,vats.:. , 
seaux bépatiques, mais , une grande masse de sangétant em~ ', 
magà'sinée dans les autres visceres,'il n'en (re~terait plus a,ssez , 
pour ,congestionner le foie. ,Siaú ,contraire.la piqure e,st (a~te ' 

,' avant la section des splanchniques, le foie est déjà ~onge!}tíonné 
,) " . 

,, ~t 1,a dilatation yaspQlaire des autres ' organes, qu'on provoque 
apre,s, ne }ait djsparaitre que l~ntement la cong~stion ) hépa-.: ': 
tique~'. . 

De fàit, rá piqure du bulhe provoque l'hyperémie du foíe, et 
cornme l'a ' établi M. Vufpian, I'électrisation -des rameauxdu 
plexus 's61aire produit l'anérnie de cel' o'rgane. 'Donc", ' dans la 

, gl:y~ó:surie nerwetise, il y a congestiondu 'foie. Com~ent pour- • 
ruit agir .cette', .congestiop? se-rait-c,e ~ en empêeha.Il:t la, fIxa;tion : 
des génératêurs du gl'ycogene? Se~aif.-çe eu aettvant lq désassi­
milatjon 'du foi'e? ,Pour Pavy, eettEl congestionfórcerait Ia sortie 
du glycogen~; pOur Schiff, elIe provoqueraít la, tormation ' du 

_' ' ~ . I 

ferment. ' ' 
, , ~i la gl'ycosqrie nerveuse était ltlrésultat de 'la ?ongestion du ' 

f9ie 1 toute congestion- hépatiqüe devrait 'produire la · glycq­
s'lideJ .'~equL est.: ~9in d'êtreiÍe cas. ' C'est. ce que nous ,enseigne 

. I'histoir~ clinique des hyperémies pathologiques lelles que nous 
1e's obse~vons dans Jes maladies dli cceur oU ,des poumons, dans. 

',la con'gestion des ,payschauds, dans, celle 'qui succede au;x exces I' 

. de tabIe, et enfin, uans les formes variées de l'héP5ltite. Dans 
tentes ces maladies l~: flêvre peut manquer, .la nutr-ition ,géné­
rale: peut ü"être passérieusement troublée, IMis ·I,a glycosurie 
fait défaut ~al~ré' l~ congestion h~patiqúe. ,Pollrquoi oes leslons 
nerveuses" n'~giraient..;eIies pas en ralentiss'ant l~ nut.rition géné­
rale? Nous savons' que , l~ systeme nerveux est le mo4.érateur 
'd'es mutations nutritives"qu'il peut les accélérer ou les retarde r ; , 
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pourquoi la piqure du quatrieme ventricule n'aurait-elle pas , 
cette action entravante? quoi qu'il en soit de cette hypothese, 
que l'expérimentation n'a peut-êlre pas encore confirllléé,':"" 

• • 1 

mais qu~elle n'a pas contredite, les glycosufles nerveuses sont 
vraies expérimentalement ; elles sont vraies aussi cliniqlleme,ot. 
Nous les voyons succéder aux grands ébranlements nerveux, ~ 

aux chocs traumatiques, comme aux secousses morales; nous 
les voyons accompagner certaines lésions des centres n~r­

veux, nOR seulement les lésions traumatiques, mais aussi les 
tumeurs, les foyers hémorrhagiques. 

J e passe aux glycosuries toxiques. Beaucoup de substances . 
qui exercent une action délét~re peuvent provoqueI' la Slyco­
surie. Bernard a signalé le curare et l'oxyde de carbone, Eulefl' 
btl'rg le chloroforme, Külz la métyldelphinine, F A. HoffmapD 
le nitrite d'amyle, Naunyn l~acjde chlorhydriqlle, Pavy l'acide 
phosphorique, Almen la térébenthine, Rosenbach le sublimé, et 
fai moi-même observé la glycosurie dans l'empoisonnemen,';"~ 

r . . 

mercuriel, Lecornte le nitrate d'urane, Levinstein, Eulenburg" 
Eckhard la morphine, Feltz et Ritter, Levinslein l'hydrate de 
chloral, Goltz l'acide lactique ingéré en grande quantité. Cher" . ( 
chons à interpréter le mode d'action de ces diverses substances . .. 

On a dit que le curare produit l'hyperémie hépatique; cela : 
p,arait réel; mais nous savons que l'hyperémie du foie ne suffit 
pas pour produire la glycosurie. Le curare a une autre action­
plus générale: il supprime l' action physiologique des extrémjtés 
terminales des nerfs moteurs; il supprime ainsi la consommation 
fonctionnelle du sucre par les muscles et a peut-être une action 
plus profonde SUl' la nutrition. 

On a dit aussi que le chloroforme hyperémie le foie; mais OD 
ne l'a pas démontré. Le chloroforme provoque la glycosurie :;1 

comme le chloral, et j'ajoute que l'alcool et l'éther injectés ,par : 
Harley dans la veine porte ont également fait apparaitre le sucre 
dans les urines. Or l'alcool, l'élher, le chloroforme, le chIoral 
sont des corps qui entravent rassimilation, cal' ils s'opposent à 
l'osmose. M. R. Dubois a signaIé ce fait à la Société de biologie , 
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en{869. Conírne les corps à faible capacité catoriffque ,et ' à . 
faiblepouvoir osrnotique, ces sups-tances, si elles sontin'éhliigé'e~ 
aux hnrneurs, empêchent le passage dans les éléments anat.omi­
ques des parties constituantes de ces ftumetirs ;elle's ralentisse~t. 
ainsi le mouvernent nutritif, et, comme conséquence, on 'voit ' 
I'urée diminller, la température baisser, ' enfin 18: sucre n'êtré 
pas utilisé. Ce n'est pas parce qu"elles 'se sUhstituent à l'ox~ge6e~ 

· l'oxygerie, loin de manquer, -reste eu. exces, parce quiil n'est pas '. 
· consommé, 'parce que sob passage dans les cellules est entravé " 
, comme celui des autres súbstanees qui sont avec lui en solutiQn · ' 

.' da'ns les " humeurs. Et les autres conditions qui s'opposent à, 
-l'osmose ,produisent la même entrave à l'utilisafion du slílÓre. ", 
Bock et Hoffruann ont vu une . injectiQn intra-veineuse d'un0 . 
sólutíon de,sal marin au céntieme produire ia glycosurie; -l'exc,,6s , 
du seI dans le sang s'opposait àl'osmose, ralentissait I~ nutrhi<>:D" . 
et par conséquent Ia consommation du sUcre. La mêrrie , e:xpii,~ .. , 
-cation ime. semble applicable aux gly;cosuries qui ont été' provô­
quéespar Külzen injectant le carbonale, l'acétate, :le valé.,. 
rianat'e, ' Ie sllccinate de soude; par KüntzeIen injectant le 
éarbonate~ le phosphate, l'hypophosphite de soude et aussi la. 
gomme arabique. Dans 'tous ces 'cas, il n'y a pas à propremenL 
{farler .glycosurie toxique" il y a diminution de I' osmose, ra1e:tl.,. 
tissement de l'assimilation, obstacle àla consommation du sucre 
par les tissus. D'aútres glycosuries, dites ' toxiques, résultent 
peut-être de ce que le sucre n'est pas' brulé, par suíte Jd'une 
dim4nution de l'acaJinité des humeurs : ainsi pourraient s'expIi­
quer celles ,qti'ont provoquées Naunyn par l'acide chlorhydrique,~, 

pavy par l'acide phosphorique" G. Goltz par ~ l'acide .lactique · 
, , . 

en exces. 
Une altération-desglobules, en s'opposant encore à la com­

bustion du-sucre, peut expliquer aussi d'autres glycosuries toxi· 
ques.Ainsi~ dans l'intoxication par l'oxyde de carbone, le sahg: 
artériel ne confient pIus que.le quart de son oxygene normal. 
De même, dans l'empoisonnement par I'ammoniaque que Harley 
a vu provoquer la :glycosurie, la capacité respiratoire diminue ~ 
f 00, centimetres cubes de sang ne peuvent plusfixer au maxirnüm . 
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que 13 centimetres cubes d'oxygene au lieu de 30 centimetres 
cubes. De même encore., pour la glycosurie par le nitrite 
d'am}le, la capacité respiratoire descend à á,á pour 100 au 
lieu de 30 pour 100. 

Je ne sais si je m'abuse; mais il me semble que tous ces 
faits déposent en faveur de la théorie pathogénique que je YOUS 

ai proposée et démontrent,pour leul' part, que rhyperglycémie 
et par conséquent la glycosurie dépendent non d'un exces dans 
la formalion du sucre, mais d'un défaut dans sa consommatio;n. 

Le point de départ étant ainsi fixé, nous pouvons abordeI' 
l'examen des théories du diabete. Parlant d'un accident foric­
tionnel pflssager, nous allons nous élever à la conception d'une 
maladie ou nous retro11vons, comme symptôme dominant, c,e 
même accident fonctionnel, non plus transitoire, mais perma­
nent. Ce qui caractérise symptomatiquement le diabete sucré, 

,.eíl effet, c'est une glycosurie notable et durable. Peu de mala­
, dies ont; à un aussi haut degré, excité la curiosité et provoqué 
' à la recherche des conditio~s pathogéniques. A ma conna,is-
sance, le nombre des théories du diabete n' est pas infêrieur à 
vingt-sept, mais on peut les grouper toutes autour de sixcon-.' 
ceptions principales, suivant que les auleurs ont rapporté' le 
diabete: ' , 

1 ° A des troubles digestifs ; 
2° Au défaut de fixation par le foie düsucre alimentaire; 
3° A l'exagération de la glycogénie hépatique; 
áO A la glycogénie musculaire ; 
5° A un vice de la désassimiJation des tissus . . , 
6° A une utilisation insuffisante du sucre. 
La premiere théorie est celle de Rollo. l\Ialgré la finesse .de 

son observation, son systeme, en raison de l'insuffisance des 
notions chimiques et physiologiques de l'époque, nepeut plus 
être discuté. Pour lui, la mauvaise élaboration des aliments par 
un tube digestif malade, fournissait au sring une quantité , 
exagérée de sucre. C'est, dans l'ensemble, la théorie de M. le' 
professeur Bouchardat, ou du moins la 'lhéorie qu'il a formulée 
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autrefois et · qui a subi ' des modifrcations. Dans s~n dernier 
. 'outrage~ M~ Houcharda.t se défend mê-9le _d~ tQtlt~ tendance . il,­
la systématisa:tion. No!re savant maitre n~est donc-pIus respon:" 
sabIe' de ce que, dans le Iangagemédical, on a encore couturne 
d'appel,er1a théorie ,de Boochardat. Cettc théorié peut se résum'er 
ainsi :)e diabete suoré est une maIadie du tube qigest~f qui 
transforme ' trop I rapidement l'amidon en s,ucre ou qui trans­
formetr,op Ie~tem~nt le sucre en aeide ,la_ctlque, d'ou résulte ta 
pé,nétra~pn anormale dli sucre d,aris le sang. 

I Parmi leJ~; théories qui, font dépenur.e le diab~tede troubles 
digegtifs,j~ dois slgrHiler 'ici l'opiníon qui attribue le' ,diabête, 
O;~ au moins une certaineespece de diabMe,à'une maladie dt.I 
Pçulcréas. ' Les atro;phies, ~es dégénéres.cences du pancréas ,ont 
éte" consiatées \so'uvent à ,fautopsie desdiabétiques. On a 
rec'Orlnu l'atrophiegraiss,eus~ r d~s celluIes, avec oU sans PToli-: 

r , , 

fératiôn ,du tisSll eonj'ondif. Tantôt c~tte Iésioll du . pancréa,s ,u ' 
paru primitive, tantôt e!le était eonsécutive" à d~s . calculs. 
formés dans Je can!1lpancréatülue. M. Bouchard·at av~it ' 
deviné cette fréquence des; maladies du 'pancréis' dans, le ,. dia:" 

, I .f. . I 

' Det~ '; pour lui, c'éiaÍt pIus qulu~e suppositioni : c.'êítait une 
con~iqtion . . Il adjurait les médecins d'examiner scrupuleuse,"'" 
ment; l'ét~Ü ' de cettê' 'glande dans .les autopsies, ' persuadé q-ue 
là ils tropveraieúlla lêsion ' du diab~te. On ne , po.ssédait . guere 

·, à :cette époque ,qJé l~s faít.,s de Cowley, d'Elliotson, de Bright~ ~ -
-Le~,' recherches nouyelles ' Ji'ont ' pas montré que la fréquence 
de la; lé,sion pancréatique dans l~ diabete fut aussi grande ,que 
ie supposait M. Bohchardat; 'eIl'e'$ 'ont' établi, ao, moins, que 

, "ces lésións ' ne sont pasexceptionneÚes~ Sur cinq autops~es de 
,diabétiques, Griesingét: '~ trouvé une f(}is l'atrophie . du pan­
cr~a~ ~ .. Hartsen, . ;Fle,s;' v.' Rechlinghausen Qnt publié pé . nou­
velles observalions. Sur néuf diabete's, Frerichs a trouv-é Cinq, ' 
fois ,ratropqie. Lres observations 'plus récentes de, Klebs, de 
Harnack~de Küss, de ~çhaper, de' Cantani,de SilveI'; d,e Fried­
reich, de lIaas; ~e- Lécor,ché, de Lancereaux démontrent encore 

. qu'il .y a autre ~hose qü'une' coincidence fortuite dans ces 
lési~ns du p~ncréas 'que l'on rencontre chez' les diabétiques. 

< , 
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Sur trente observations dont il a fait le relevé, Seegen a trouvé 
noté treize fois un état pathologique du pancréas. II y avait. 
quelque chose d'illogique à admeUre que ces atrophies sclé" 
reuses, qui ne sont certainement pas consécutives au diabete, 
se montrassent avec une telle fréquence, sans jouer nn rôIe 
pathogénique ; mais on a été arrêté, d'autre part, par ceite con­
sidération que, le plus souvent, la lésion pancréatique manque'. 
M. Larrcereaux, avec beaucoup d~ réserve, a formulé cette 
opinion que les lésions pancréatiques n'appartiennent qu'~ 
certains diabetes et que ces diab~t.es ne rentrent pas dans Ia 
forme commune, qu'ils different du diabete vuIgaire par les 
symptômes et par la marche; ce sont des diabetes grav~s, à 
consomption rapide. J e crois que l'opinion de M. Lancereatix 
est exacle, et, dans nn cas ou les symptôwes m'avaient fail 
admeUre l'existence du diabete pancréatique, j'ai pu constater", 
ultérieurement le développement d'une tumeur du pancréas~~, 

• 1 •• ' 

II s'agit d'un homme chez lequel une diarrbée quotidienne, ' 
précédée de borborygmes, sans douleur, survenan1 environ trois 
heures apres chaque repas, constituée par des matieres ' mal 
digér~e-s extrêmement fétides, dont la consistance était com­
parée par le malade à de la bouse de vache, s'accompagna d'un 
amaigrissement rapide, progressif avec glycosurie. L'examen., 
de la régionombilicale ne me fit rien découvrir; mais je Cl'US 

pOt;lvoir affirmer que ce diabete maigre et rapide était Vn dia~ 
bete pancréatique. Qllatre mois plus tard, je revis le maladef 
dont l'état, apres un amendement passager, avait continué à 
s'aggraver, et je pus enfin constater de la façon la pIns nette UIie 
tumeur dure, qui, par son siege, par sa forme , par sa direction, ' 
ne pouvait être autre qu'une tumeur de la tete du pancpéas. Le 
malade est mort et l'autopsie a fait reconnaitre un cancer de la 
tête du paneréas. II semble done qu'il y aurait des catégoriesFà, 
-établir dans la maladie diabétique. Le diabete pancréatique sera 
l'une des snbdiv.isions de eette unité trop compréhensive. 

An premier abord, on comprend diffieilement comment une 
,lésion ,dll pancréas pour~ait engendreI' le diabete. Cet organe 
.ayant entre untres fonetlOns celle de transformeI' en sucre les 



'MALFÓRr.rATI01~ riti SUCRE. 173 

'. ,IDa;tieres amyláéé~, i~ s~~bleraít que , ses m~ladies d-lls~ent 
. entrahíer Un"é . diminutiQB d~ Ia gIycémie ... Màis í' se peut que Ie 
pancréas malad~ prodnise un 'sucre mal é~a,boré et que cette 
malformation . du sucre l'empêche d'être. fixé dáns le foie ou 
d'être utilisé dans les tissus. 11 se pourrait également qu'un 
caloul du paIÍcréas, par exemple, déterminant une ,accumula-­
tion de sucre dans cet organe, produisit la résorption du fermeht 
pan~réatique, qui, liv.réau foiê par la circulation, activerait la 
trans'Cormatibn du glyc()gen~ en sucre. Cette derniere , hrp()th~se 
en rapport avec les , anciennes théori~s ne nous paratt pas 
adrnissible. 

:Klebs ,pense -que l'inflaIÍlmation du pancréas peut envahir '" 
jusqu'au plexus creliaque .et déte,rminer dans ses cellules gan- ' 
glionnaires des ' troubles ,qui provo.quent le diabete. Ou bien le 
plexds c(Bliaque, étant p;rimitivement malade et ayánt déj,à 
alUené la mala~ie diabétique, déterminerait,par surcr',qit, des 
,tr,oubIe,s circulatoires dans · l~ domaine de I'artf}re ,cre,liaq,ue, 
troubIes qui áuraient comme cOI.ls-équence l'att~pl,l:ie du _pau-:-' 
cré.as. 

"I,,; 

Jl se pourrait aussi qU,e. larnaladie du pancréas~ en s'opp,osatlt 
à l'élaboration des súbstances azotées, produisit une .véritable 
inanition, et que' le sucre continuant à seforlher ne fui,. plus ' 
consommé norn1alement par l~s él'éments anato~iques; dónt la 
nutrition serai! aÍ'flsi vicié~. 

Je parlais tQut à l'heure de malformatiQn du sucre; je la 
tr~uve inV'oquée dans deux th,éorie's du diabete pour expliquer -

, la glycosurie permanente. Elle. ést le poiut capital de la théorie 
,de M. ,Cantani, et_ c'es.tà, la mauvaise préparation du sucre 'que' 
Foster attribue ceqn'il appelle la premiere forme dudiabete. 
-Cantani indique un fait extrêmement curiéux, mais qui n'a pas 
encore été confirmé: c'est que le sucre du sang des 'diabétiques. 
differe du, sucre no.rmal du salílg. Ce sucre fermente, réduit lá 
liqueur 4e cuiv~e; mais, au Iieu d'e dévier à droite la; lumiere 

.r., 'polarisée comme .fait la glycos~, il nra aucune action sur le pIan 
d~ polarisation. M. Cantani, qui 11 pu faire ses observations à 
Naples, ou le diabete est fréquent et ou la-saignée est encore en 
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honncur, admet que chez le diabétique le sucre est mal formé, 
mais qu'il se perfectionne et se transforme englycose dans sqn 
passage à travers les reins. On a fail bien des objections à l~~f­
firmation de Cantani; on a dit que ses procédés d'ànalyse' 
étaient défectueux, que ses analyses n'avaient pas été faites 
immédiatement, que le vrai sucre avait pu se détruire. n me 
semble que ce sont de mallvaises cdtiques; Cantani à obtenu " 
une sub~tance qui réduisait la liqueur de cuivre et qui fermen­
tait qui ' par conséquent, était du sucre. Reste à savoir si cette 

, , , 1 

substance n'avait aucune action sur le plan de polarisationJ
• Lá: 

glycose n'est pas le seul sucre qu)on puisse trouver dans 1e 
sang; Ou y peut rencontrer la lévuIose, qui réduit la liquelir 
cuprique et qui fermente, mais qui dévie à gauche la lumiere 
poIarisée, tandis que la glycose dévie à droite. Si ces deux oorps 
sont mélangés en certaine proportitm, leur mélangedonnera 
toutes les réactions du sucre, mais pourra être sans ' action Sur 
la lumjere poIarisée. Je crois que les choses auraient pu se 
passer ainsi dans les cas de M. Cantani. Je penseau moihs que, 
torsqu' on contrôlera son expérience, on devra tenir compte' de 
la possibilité. de cette cause d'erreur. C'est en 1865 que C~n­
tani avait émis pour la premiere ' fois cette idée que lesucre 
diabétique est un sucre s'pécial. Les analyses du sang de hui~ 
-malades faites en 1872 et en 1873avec Ie concours du profes-
-seul' Paladino lui ont permis d'asseoir sa théorie sur desbas~s 
positives. Cho~e remarquable, on n'avait pas encore recherché ·, 
·quelle action le sucre du sang normal exerce SUl' la ' lunüere 'I 

polarisée. On savait que le sucre de l'uririe diabétique dévie à ' 
droite ; on savait que le sucre, artificiellement fabriqué ' au~ 
.dépens du glycogene extrait du foie d'un animal saiu, dévi~ ég~- .;, 
lement à droite. C'est seulement en 1875 que Ewald a démontré , 
que le sucre du sang de l'homme, à l'état normal, dévie à 
dro!te le plan de polarisation. A partir de ce moment seulemenl, 
,les expéri~IÍces de Cantani et Paladino pouvaient faire admeítre, 
sallf la réserve que findiquais tout à l'heure, que le sucre dia- _ 
bétique est un sucre mal forme. Or le conlrôle d'expérien,ees ; 
ultérieures n'a pas été favorable à cette maniere de voir. Külz 
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en ,1.877 , apublié le rêsultat de l'analysedu sapg. extrah .pen­
dant la ,vi~chez' quatre diabétiques. , Ch~z les qu~tr,e~ lei SUCf~ , 

da sang déviaità drçite la lumiêre po'larisée. . d ';', 

Pour en fhtir 'áyecles théories quí admettent, à l'origi~e, u.n 
trouble des -fonctíons digestires,- je rappeUe,sans même:la (lis'''' '" 
euter, ceile oipinion d~,· F. DiCkinson, . d'aprêsleqQ.el unepre.,. , 
'miêre fOI~me du diabete .. pourra tésulter d1 une:inge$tion I(xag~rée 
du sucre QU des féculents. V.ous savez que de t.e.ls abus a1imen~ 
taire& ne p~oduisent même pas la glyco,suri~ ' transitdfre. '~ 

'Je passe aux théories qui íont 'rl,épendre le diáhete d'un ob;;,.­
lacIe à la fixafioll du suere aHmentair~ par le foi~ . ; C'es! la 
seconde forme ,rIu ,diabet,e de F.oster;' c' est aus~i l~· , sec()rid~ '" 
for,me , de' Diekinson ,e'kenfip la seconde forme de Zimmer. Je 
n'ai qu'üneseulechose ,àobjeder. 'Ou connai! chez l'homn1~ 
une glycosurie qUI ,esÍ' due àce queJe sucre n'es.t pas ,rétenu 
dans le fuia; 'Cett~ glyeosu:!:,ie n~ ' ressemble pas eliniqlWrnent à 
la' maladie diabétiqüe,elle ' est toujours rrlodérée, el1~ ,e~ttpu­

joúrs intermittente., La glyeo,surie de 1a oirrllose , ne passera 
jamaispour.être bt diabête. , " , \ , 
> J~ pass~ done , imm·édiate~eÍlt & eexamen des thé,Qrie~ qui ~., 
attribuent le diabete à uneexagération perm;lnente de I~l,glyco,~ , 

) " " ' 

genie hépatiq,ue. C'es,t la taéorie qui seTQ'b~~ se d,égager de. toute ' 
l'reuvre d-e ',Be'rnard; ~c'esteelle, d'ailleurs donfon IU,i attribue 
gélléralement la resp.o,nsabilité" bien qu~ ~erqard, p1us réservé ' ',' 
etplus prúdent que ses &Iêve~, aí! ,dit ' avee )nsistance qu'on ne 

I' -:'\" \ 

pouvaitaetuelIement. étalHir une théorie absQlue, du diabête. 
e'est encore a ceUe ,'eonceptioÍl que se rattache , Ja troisifmle 
fO~Ip.e . 4'8 Fosterj e'est aussi latroisiême forme dt\ Dic.ktnson. 
Avee des variantes,. e'est. à cela que se,réQuisent,les théories de 

r • Pav'Y~ de Sehiff, .de TÜ=lgel. Mais tandis 'que pour Bernard, ponr ' , 
Foster, pour DiekiQson,le diabêten'est q~'une1t~exagérat~o~Lper- " 

., ,...- ". " '.' "o , 
m'anente d'une fonetion norm.ale,; pnur Pavy~~ pour Sehifl1 pour , 
Tiegel r il est le résultat ' d~J2appa~ition d'un aaecpp.ysiologique 
anormal. POlIr P{lvy, e'esi l~~~pulsion eo»tre natu~e,jlu , gIyeo .. 
gEHte hépatique, qui, au lieu d7i~tre tvansforméep. graissé:dans· le ,\ 
foie, se trollve anormalement transformé:'en sucre 'dans le s,ang. ' 

\ 

, . 
\ ' 

.' 
. ", 
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Pour Schiff, c'est une altération du sang qui rem} ce liquide 
capable de faire fermenter le glycogfme. Pour Tiegel enfin, ce. 
serait une destructi-on globulaire plus rapide fournissant duos 
le foie de la matie're azotée à l'état naissant, qui agirait comme 
ferment sur la matiere glycogene. Si l'opinion de Tiegel était 
exacte, on devrait chez les diabétiques, à côté du sucre, trouv,eL' 
un exces des matieres colorantes, qui résulte toujours de la des­
truction des globules; on devrait aussi constater chez eux une 
dimin.ution du nombre des globules, qui n'existe pas, ou bien 00 

devrait admeltre qU'une seconde maladie lutte contre Ia pre­
rpiere et rétablit l'équiIibre en produisant une quantité exagérée 
de globules. Si je ne m'arrête .pas pIus longtemps à ·l'exposé de 
ces théories, c'est parce que j'en suis dispensé partout ce que 
j'ai dit des eonditions pathogéniques de la glycosurie et que je 
n 'ai pas besoin d'o.pposer à une théorie dú diabete lesargu. 
ments que fai fait valoir déjà quand la même interprétation 
était proposée pour expliquer la glycosurie . 

.. De rnême, je ne m'arrêterai pas longtemps à cette hypotbese 
de Zirnmer d'apres laquelle certains diabetes résulteraient d'une 
'production exagérée du sucre aux dépens de là matü~re glyco­
gene des muscles. Zimmer fait remarquer qu'il y a, dans l~s 
muscles, d,e la matiere glycogene du ferrnent et du sucre; que, " 
suivant toute vraisemblance, ce sucre nait de ce glycogenepar 
raction de ce ferment; qu'il n'y aurait rien d'impossible à ·ce 
que le sucre se produisit enexces, si Ie ferment , pouvait agir 
d'une façon plus active; et il ajoute que cette action serait faei':' 
litée si l'eau du tissu rnusculaire devenait plus abondante. De 
là l'hyperglycémie et la glycosurie. A toutes les objections qui 
empêchent d'attribuer la glycosurie à l'exces de formatioIÍ dq 
sucre, nous pouvons ajouler cette sim pIe réflexion : si pour 
faire un diabete par glycogénie musculaire il faut que les rnus· 
eles contiennent un exces d'eau, cette co.ndition n'est pas' 
réalisée chez les diabétiq\1es dont les muscles sont au contr~ire 
'particulierement pauvres en eau. 

Plusieurs théories importantes qui ont cru pouvoir révolu-, 
tionner, la pathologie du diabete et qui ont eu au moin~ ce~ 
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avantage d'ouvrir des horizons nquveaux et de montrer qu'on 
pouvait aborder la systématisation ue cette maladü~, en sortant 
de l'orniere de la glycogénie hépatique, ont pour caractere com­
Inun d'attribuer le diabete à un vice de la désassimilation des 
tissus. pt)ur :pettenkofer et Voit, la matiere protéique, plus 
instable chez le diabétique, se détruit plus vite en s'oxydant 
moins qu'à l'état normal. Normalement, cette matiere, en se 
désassimilant en présence de l'oxygene, fournit de la graisse. 
La désassimilation chez le diabétique se faisant avec plus de 
rapidité et les globuIes fournissant, pour je ne sais quelle rai­
son, moins d'oxygene, le sucre se substitue à 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. 
e'est dans les muscles que s'opere cette désassimilation viciée, 
qui, par destruction de la matiere protéique, donne de I'urée 
et du sucre. lci au moins se trouve neltement formulée cette 
relation, dont on a fait si grand bruit, entre l'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 rious le verrons bientôt, l'azoturie 
n'est qU'un accident contingent du diabete. 

Pour M. Lécorché, il y aurait encoré dans le diabete, comme 
pour Hllppert, comme pour Pettenkofer et Voit, une désassi­
milation exagérée de la substance azotée. Les produits de des­
truction de la matiere protéique s'empareraient de l'oxygene 
pour passer à un degré pIus éIevé d'oxydation; il resterait 
moins. d'oxygene pour bruler le sucre, et, comme conséquence, 
le sucre s'accumulerait, puis s'éliminerait. 

Dans le même ordre d'idées, M. Jaccoud attribue sa seconde 
forme du diabete à la décomposition de la matiere azotée, qui 
donnerait naissance à l'urée et au gIycogene. Si cette théorie 
était exacte, on devrait encore trouver une sorte de parallé­
lisme entre l'élimination de l'urée et celle du sucre, et eest 
en e1l'et ce qu'on observe dans un certain nombre de cas, mais 
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non dans tous. Or, dans les circonstances Olt l'urée ne s'élimin( 
pas en exces, dans ces cas qui se rapporteraient it la pre· 
miere forme de M. Jaccoud, oú le sucre diabétique est forme 
par l'alimentation, cette élimination normale de l'urée peu( 
s'observer penuant des années; puis I'azoturie survient sans 
que la glycosurie soit modifiée. II est bien difficile d'admeUre 
qu 'il y a eu succession de deux maladies absolument distinctes, 
et que, dans une phase de la maladie, le sucre ait été fourni par 
un processus, qu'il ait au contraire été engendré dans la se­
conde période par une autre action organique. 

Et maintenant je passe à l'examen des théories qui me sem­
blent se rapprocher le plus de la vérité, de celles qui aUribuent 
le diabete à la non-ntilisation du sucre normalement formé ou 
introuuit, qui ne serait pas brulé, 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 l'a 
trop précisée et trop spécialisée. II est dans le vrai quand il 
maintient que le sucre diabétique n'est autre que le sucre 
normal, et que ce qui est anormal dans cette maladie, c'est que 
ce sucre n 'est pas consommé. Oú il se trompe, c'est quand il 
affirme que, si le sucre est épargné, ce ne peut être que par un 
défaut de combustion, et que ce qui retarde l'oxydalion, c'est le 
défaut d'alcalinité du sang. Et ~ependant, malgré cette erreur, 
la théorie de M. Mialhe a introuuit dans le traItement du dia­
bete une pratique qui a survécu à la lhéorie, celle de l'emploi 
des alcalins. Reynoso a pensé aussi que le diabete était dÍl à 
l'insuffisante combustion du sucre, non parce que le milieu 
n'était pas favorable aux combustions, mais parce que la fonc­
fion respiratoire était entravée. OI' cela encore n'est pas exact. 
Les diabétiques ont à leur disposition autant d'oxygene que 
l'homme sain, et leurs globules sont capables de transporter ce 
corps en aussi grande proportion que les tissus peuyent le con­
sommer. Mais, chose singllliere, une quantité d'oxygi~ne nor­
male arrive aux tissus qui n'en consomment qU 'une portion et 
ne livrent qU 'une faible quantité d'acide carbonique. Ce n'est 



DIABETE PAR DÉFAUT DE L'ASSIMILATION. 179 

donc pas par un trouble de la fonction pulnionaire que l'on peut 
expliquer pourquoi le sucre est anormalement épargné. 

Deux hypotheses ont cherché à expliquer le diabete par un 
dMaut de fermentation du sucre. Pour Bence Jones, le sucre ne 
disparait pas dans le sang par oxyaation, mais par fermenta­
tion; et il admet que dans le diabete il y a alt-ération de la ma­
tiere fermentante et suppression de la fermentation. De même 
pour Schultzen, le diabete serait dli à l'absence du ferment qui 
aurait pour fonction normale de décomposer le sucre en glycé­
rine et en aldéhyde de glycérine, deux corps qui serviraient à 
la fois aux oxydations et à l'assimilation. 

Nous touchons enfin au terme de cette longue énumération, 
et nous arrivons aux théories qui altribuent le diabete à un 
défaut de l'assimilation dLI sucre par les tissus. C:est là que 
nous trouvons la premiere forme du diabete admise par M. Jac­
coud et qui, pour mon savant collegue, résulterait de ce que le 
sucre alimentaire n'est pas ulilisé dans les tissus. C'est là que 
nous trouvons l'opinion de Naunyn, qui a formulé en 187 á cette 
théorie que j'avais professée déjà en 1873, que j'ai enscignée 
encore en 187 á et à la démonstration de laquelle je viens de 
consacrer ces leçons. Je considere le diabete sucré comme une 
maladie générale de la nutrition, caractérisée primitivement et 
essentiellement par un défaut ou une insuffisance des actes de 
l'assimÍ1ation et en particulier par nn dMaut de la consomma­
tion du sucre dans les éléments anatomiques. Et, quand nous 
étudierons l'étiologie au diabete, je vous montrerai qu'il se rilt­
tache à cette grande famille de maladies qui ont toutes pour 
caractere dominant un ralentissement de la nutrition. 

t 



QUATORZn1ME LEÇON 

É 'flOLOGIE DU DIABETE SUCRÉ. 

La diversité des causes du diabete n 'auLorise pas à créer des especes diffé­
rentes de diabetes . Critiqu e du di abete nerveux . Relations héréditaires du 
diabete avec l'aliénati on m entale et l'épilepsie. Rôle du systeme nerveux 
J ans la prod uction du di abete et d'auLres maladies. Hér édité. Extension 
qu 'il conyi ent de donn er à la r echerche des influences h éréditaires dans le 
diabete. Age . Sexe . Régime alimentaire. Professions et conditi ons sociales. 
Diabete des J u ifs. :\JaJact ies qu i s'observen t chez les pa l'ents d es diabéLiques. 
Antécédents path ologiques personnels des dia bétiques. Par~ntés morbides. 
Diathese. 

J 'ai longuement éludié la pathogénie du diabele sueré; nous 
abordons aujourd'hui son étiologie. Nous quittons done la phy­
siologie pour entrer sur le terrain de la clinique. Ce ne sera 
pas abandonner totafement la préoeeupation de la doctrine 
pathogénique, car e'est la clinique qui juge en dernier ressort 
les théories ; et, si les eonsidéralions systématiques que je vous 
ai proposées sont exaeles, elles doivent se trouver d'aecord 
avec les faits d'observalion. 

La clinique va done prononeer sur la valeur de nos opinions 
touchant la pathogénie du diabete, et e'est de la connaissance 
de I'éliologie, eomme aussi de I'analyse des symptômes et des 
accidents qu 'elle déduira les considérants de son jugement. 

On a voulu faire jouer un rôle exeessif à eerlainês causes, et 
conclure à l'existenee d'especes difTérentes de diabetes. C'est 
ainsi qU 'on a admis lln diabete nerveux, un diabete gastro-enté­
rogene, un diabete hépatogene. De même, on a aeeordé une im-
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portance exorbitante à certains symptômes, tellement qu'on a 
opposé le diabete gras au diabete maigre comme deux entités 
morbides dlstinctes ; enfin on a exagéré la signification de cer­
taines connexions morbides, distinguant le diabete arthritique 
du diabete commun. 

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

Quand on a admis un diabete nerveux, on a été dominé par 
le prestige des expériences des physiologistes; et il était naturel 
qu'on rapprochât des faits expérimentaux, ees gIycosuries dura­
bles qui accompagnent certaines tumeurs du cerveau ou qui 
succedent à certains traumatismes. On a invoqllé aussi, pour 
valider ce prétendu diabete nerveux, l'existence fréquente de 
symptômes nerveux dans le diabete, et Ies relations héI'édi­
taires qui relient p'arfois cette maladie aux maladies nerveuses. 
Les symptômes nerveux du diabete sont en effet tres fréquents 
et je puis ajouter tres peu connus; mais qu'il s'agisse de ver­
tiges, de d~lire, de céphalée, de paralysies, d'hémiplégies, 
même d'aphasie, de teIs symptômes ne s'observent pas plus 
spécialement dans telle ou telle forme de la maladie : iIs ne 
font pas partie d'un cortege symptomatique spécial, et, bien que 
leur pathogénie soit encore for!' obscure, il parait vraisem-. . 
blable qu'iIs peuvent s'expliquer soit par des altérations humo-
rales et par le trouble de la nutrition cérébrale qui peut en être 
la conséquence, soit par les altérations vascuiaires capa­
bles de modifier l'irrigation des centres nerveux. Dans l'état 
actuel de nos connaissances, on serait tenté de Ies rappor­
ter, súit à l'hyperglycémie, ou à l'anhydrérnie, ou à l'acéto­
némie, soit à ces proliférations conjonctives des vaisseaux qui 
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cltcz les dinhét iqllC!'-\ ont d,', conslnt,'",!,-\ dans cerlains viscercs. 
(Jl1nnu j'ni parlé des rclations hérédilaires du diahl~te avcc 

l.'!'-\ malndic!'-\ ncrvpllscs, je faisais allu!'-\ion surtout à l'aliéllalion 
melltale et à l'épilepsic. Lcs rapports })(" n'~dilaires du diabele 
avec l'aliénation ont (',té en e{fel mi!'-\ en lumierc par Secgen, 
Zimmer, Schmidtz, 'Yestphall. L"P\.Íslencc de l'épilepsic dans 
la famille ues diahé1iqucs a {,té {'galement notéc par Langic­
wicz, Griesinger, Lockart·Clarcke. 

CeUe connexion des affections du systeme nerveux avec la 
maladie diabétique a sans doute une tout autre importance que 
la conslatation des symptômes nerveux dans le diabete; elle 
prouve assurémcnt que le systeme nerveux a une influence réelle 
SUl' le développement de la maIadie; mais cette inflllence est, 
s"ans doute, la même que celle qui prédispose à tant d'autres ma­
ladies générales, à tant de troubles permanents de la nutrition. 

Le systeme nervcux, en eITet, est le grand modérateur des 
actes nutritifs; et ses désordres héréditaires ou acquis peuvent 
rendre la nutrition pIus active ou plus lente. L'hystéric, dont on 
constate fréquemment l'existence chez les ascendants des diabé· 
tiques, est souvent marquée par un ralentissement excessif de 
la nutrition. Mais, si les métamorphoses de la matiere peuvent 
être raIenties par un trouble nerveux, elles le sont également 
par une disposition constitutionnelIe, congénitale ou héréditaire, 
ou par une diathese acquise. Un tel vice nutritif peut être im­
posé par une hygiene défectueuse, par une alimentation exces­
sive, par des influences déprimantes, par toutes ces conditions, 
qui engendrent le retard de la nulrition. CeUe nutrition ralentie 
peut, dans de certaines limites, être compatible avec l'intégrité 
de la santé; mais elle peut arnener l'insuffisanle élaboration de 
la cholestérine, de la graisse, des acides orO'aniques des ma-o , 
tieres azotées et engendrer ainsi la lithiase biliaire,l'obésité, 
l'ostéomalacie et la phosphaturie, la gravelle, la gouHe et le 
rhumatisme. Si ce relard de la nutrition vient à entrave r Ies 
métarnorphoses que le sucre doit subir dans 1'0rO'anisme il y . . o , 
aura alllSl acheminement vers le diabete et, à un certain degré, 
produclion du diabete. Si l'hornrne aduHe ingere ou produit pres 
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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 l'hyper­
glycémie en résulte, sans que le glycosurie survienne. Si sa 
nutrition est ralentie, la quantité de sucre que l'organisme est 
capable de transformer pourra rester égale ou même supérieure 
à la quantilé du sucre ingéré ou produit. Il n'yaura pas dia­
bete, mais seulement acheminement vers le diabete. Cependant, 
le retard de la nutrition, intéressant également la métamor­
phose d'autres principes immédiats, produira l'accumulation de 
la cholestérine, ou de la graisse, ou des acides organiqnes, ou de 
l'acide urique, ou, de plus~eurs de ces principes simultanément, et 
donnera naissance à la lithiase biliaire, à l'obésité et aux autres 
mal adies que je viens de signaler ou à plusieurs de ces mala­
dies. Si enfin le ralentissement de la nutrition s'accuse davan­
tage, si la quantité de sucre que l'organisme peut tranformer 
devient inférieure à la quantité du même corps qui est journel­
lement introduite ou fabriquée, alors on verra succéder ou 
s'ajouter aux maladies précédentes une nouvelle maladie, le dia­
bete sucré. Dans ce cas, l'influence du systeme nerveux, pour 
être 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 exc]usive, cal' toutes les causes du ralen­
tissement de la nutrition, et plusieurs d'entre elles sont étran­
geres au systeme nerveux, peuvent abolltir au diabete comme à 
la goutte et à 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 diabete, c'est le 
retard de la nutrition, quelles que soient les causes de ce 
retardo Aussi l'histoire du diabete se trouve-t-elle reliée clini­
quement à celle de ces antres maladies, parce que, comme elles, 
il dérive d'un même trouble nutritif. 

lci encore, nous retrouvons donc entre des maladies diffé­
, rentes un lien origineI commun, un mode spécial de.la nutri­
tion, et comme, le plus souvent, ce qui est héréditaire dans le's 
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maladies, c'est le vice nutrilif qui les engendre, vous devrez 
tcnir un égal compte de chacunc de ccs mahHhes dans la 
rccherche des inlluences héréditaires qui peuvent aboutir au 
diabete, et ne pas limiteI' YOS investigations à la déterminalion 
du diabete chez les ascendants. C'est cependant ce que l'on fait 
généralement. On sait depuis longtemps que le diabete esl 
héréditaire. Rondelet a signalé le diabete chez le pere et chez 
la filIe. Morton l'a signalé chez le pere et chez le fils ainsi que 
chez quatre freres ou sreurs. Isenllamm l'a constaté chez huit 
enfants d'une même famille. Cependant Griesingêr dit n'avoir 
noté l'hérédité que trois fois sur cent vingt··cinq cas de diabete; 
au contraire, Seegen I'a relevée dix-huit fois sur cent quarante 
malades, soit 13 OjO, et ma statistique personnelle assigne à 
l'héré di té un chiffre encore plus élevé, puisqu 'il est de 25 OjO. 

Le diabete s'observe à tous les âges; rare chez les enfants, 
il présente chez eux une extrême gravité; c'est entre trente et 
soixante-dix ans qu"on le rencontre le pIus fréquemment. 11 
est plus commun chez l'homme que chez la femme. 
• Vous savez que I'alimentation excessive est une des causes 
de la nutrition retardante. A ussi les repas trop copieux sont-ils 
signalés parmi les causes du diabete, et je trouve dans ma 
statistique que 43 fois SUl' 100 cas de diabete le régime ali­
mentaire était surabondant ; je ne parle pas seulement de l'abus 
du pain ou des farineux, mais de tonte alimentation trop plan­
tureuse, et j'incrimine surlout les féculents, les viandes, le 
sucre et les grmsses. Suivant les pa1's, l'abus des aliments 
peut produire la fréquence du diabete par des procédés variés. 
Si l'A nglais devient souvent ~iabétique, c'est en partie parce 
qu'il cst gros mangeur, parce ql1'il fait largement usage de la 
viande, du lard gril1é, de la graisse de breuf, des pommes de 
terre, ta ndis qn'il mange peu de pain et de sucre. C'est peut­
être aussi parcc qu'il ne dédaigne pas de généreuses rations 
d'alcool, celte sllbstance qui ralenlit à un si haut degré les 
actes nutritifs. Si le diabete est extraordinairement fréquent 
dans l'~talie méridionale et à Malte, hien que, dans ces pays, · 
l'alimentation soit peu copieuse, hien que l'usage des boissons 
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. spiritueuses y soit exceptionnel, c'est parce que les pâtes et 
.' les sucreries sont la base de l'alimentation. 

L'insurfisance 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 l'on ob­
serve le plus souvent le diabete. 20 fois sur 100 cas j'ai pu 
constater l'influence de cette cause. 

L 'hérédité des modes nutritifs vicieux, l'influence du régime, 
l'influence de la vie sédentaire expliqllent, je crois, la singuliere 
fréquence du diabete chez les Israélites, que M. Bouchardat 
avait déjà reconnue et que Seegen a mise en évidence, puisque, 
sur 1hO diabétiques observés par lui à Carlsbad, 36 apparte­
naient à la race juive. Remarquez que les Juifs, dans nos con­
trées au moins, ' sont presque tous citadins; ils ne recherchent 
pas la possession dll 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 être plus lucrati ve. 
Leur hygiene est celle des gens des villes, ave c cette aggrava­
tion que la nature particuliere de leur négoce les prive à un 
plus haut degré de l'air, de la lumiere et de l'exercice. Ce sont 
des hommes de bureau et de comptoir. S'ils ne se prodiguent 
pas à l'extérieur, beaucoup d'entre eux aiment la bonne chere. 
Ils réaIisent ainsi l'ensemble des conditions qui créent la nutri­
tion retardante; et ces conditions défavorables s'accumulent 
chez eux par le fait de l'hérédité, cat, 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 côté paternel comme du côté maternel, le jeune 
Israélite reçoit en naissant des influences héréditaires accumu­
lées qu'il développera à son tour et qui aboutiront aux maladies 
qu'engendre la nutrition ralentie, et en particulier au diabete . 

Revenons à l'hérédité. Je l'étudierai à l'aide des documents 
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slatisliqucs fournis exclusivement par mes observations person· 
nclles qui 50n1 au nombre de 7;) et que pour la commodité dcs 
comparaisons je rapporte à JOO. 

J 'ai dit que dans 25 cas sur 100 le diabete peut se recon· 
trer chez d'autres membres de la famille d 'un diabélique. Re­
eherchons quelles autres maladies s'observent également dans 
cette famille. J e trouve : 

Le rhumatisme .... . ........................ · 
L'obesite ..•............................••..• 
Le diabete .................................• 
La gravelle ...... .. .........•............... 
La goutte ...... . ........................... . 
L'asthme ..........•........ . •............... 
L'eczema. ' ................. ' ......•......... 
La migraine ..................•.............• 
La lithiase biliaire ....... . ........• '. . ...... . 

M fois SUl' 100 
36 » 
2 ;)) » 

21» » 

18 " 
11 
11 » 
7 » 
7» .) 

Ce sont précisément les mêmes maladies que nous avons 
déjà 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 hérédilaires des diabé­
tiques, sont des maladies engendrées par la nutrition retardante, 
et nous verrons plus tard qu'il en est de même pour la goutte, 
la gravelle, le rhumatisme. 

Ces mêmes maladies, nous les retrouvons aussi parmi les 
antécédents personnels des diabétiql1es, soit comme maladies 
antérieures, soit comme maladies concomitantes. Sur 100 dia­
bétiques, je trouve en même temps que le diabete: 

L'obesi té. . . . . • • . . . . . . . . . . . . . . •. . . . . . . . . . . .. 45 foi~. 
Le rhumatisme musculaire................... 22» 
La migraine................................. 1.8 ,) 
Le rhumatisme articula ire aigu._.............. 1.6 ') 
La gravelle........... ....................... 16 ') 
L'eczema .. . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . • . . . • . . . . . . 1. 6 " 
La Iithiase biliaire......... ........ ..... ... ... lO " 
Le rhumatisme articulaire chroniquc. ..... .... .• 8» 
Les névralgies............................... 8) 
L, t' . ur Icalre .... . . . . . . . • . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . • 6» 
Les hémorrhagies Iluxionnaires di\'el'se~. . . . . . . . . 6 l) 

Le pityriasis.. . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4» 
L'aslhme ....••..................... ' " . . . 2 ') 
La gouUe .. . .. .............. . .. ...... . . ..... 2 )) 
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Je ne parle pas des maladies secondaires albuminurie, 
azoturie, cataracte, phthlsle, dont j'aurai à vous entretenir 
plus tardo Ce sont donc encore les mêmes maladies qui se 
retrouvent dans les antécédents personnels et héréditaires des 
malades atteints d'obésité et de lithiase biliaire, et je puis ajouter 
des aujourd'hui, des rhumatisants, des goutteux, des migrai­
neux, des gravelleux, des asthmatiques, des eczémateux. Je 
fais une seule remarque; elle a tralt à la lithiase bilaire. Je viens 
de vous dire que cette maladie précede le diabete ou coexiste 
avec lui dans le dixieme des cas; mais si, au lieu de prendre les 
obseryations en bloc, on ne considere 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/O : elle 
s'observe dans le tiers des cas. Nouvel exemple de cette singu­
liere tendance que présente la femme à réaliser les conditions 

"\'li'\ .• 
qui facilitent la précipitation de la cholestérine. . f .. 

Ce n' est assurément pas une coincidence fortuite qui ramene 
perpétuellement ces mêmes maladies dans les antécédents héré­
ditaires et dans les antécédents personnels des individus atteints 
de fithiase biliaire, d'obésité, de diabete. Je ne crois pas qu'il y 
ait un fait médical mieux établi que cette parenté morbide. 
e'est une vérité qu'on. ne sallrait affirmer assez hant et que 
cependant beaucoup de médecins soupçonnent à 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 diatheses 
qui engendrent ces maladies. M. Charcot a publié déjà des ta­
bleaux généalogiques qui montrent la fréquente répétition, l'al­
ternance ou la coexistence de plllsieurs de ces mêmes maladies 
dans une même famille; et Bazin avait déjà saisi la relation 
intime qui relie plusieurs d'entre elles. Ces notions ont été 
cheres à l~é.cole médicale française, 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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Ics ("col<, s ('·Irangrrrs. Lcs Anglais se borncnt it signal('r la 
coe:\isLencr de Ia gouUe et du diabete, coexisLencc qui est peu 
fréqut'nLe cependant, landis que Il's relalions hérédilaircs des 
dell\': maludies sont communes. Les Allemands semblcllt n'avoir 
nul souci de ces connexions morbides. Les AIlemands, auxqllels 
la science médicale est redevablc de si mervcilleux lravuux 
d'analysp, répllgnent encore à cette synlhese. Gricsinger cher­
che des antagonismes pllltôt que dcs cOlncidences et signale 
la rareté du rhumalismc chez les diabétiques. Senutor reste 
muet SUl' ceUe questiono L'idée de diathese n'existe pas en 
Allemagne; il semble que la notion de maladie même tend à 
disparaitre. 
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QUINZIEME LEÇON 

EFFETS DE L'HYPERGLYCÉIUIE. 

Les troubles de la difTusion engendrés par l'hyperglycémie. DifTérences de 
l'urée et du sucre au point de vue de la difl'usion. Le sucre tend à rester 
dans le sang. Le sucre retient dans le sang son équivalent de difTusion il 
d'eau. II soustrait l'eau des tissus pour la faire passer dans le sang. L'hyper- ;fi. 
glycémie déshydrate les tissus et diminue l'exhalation de l'eau par la peau ., 1 

et par les poumons. Elle produit l'hydrémie avec augmentation de la masse 
du sang, d'ou polyurie. Rétention de l'eau des boissons chez les diabéti­
ques. Diabête sans polyurie. Variations de la polyurie. EfTets géuéraux de 
la désh~' dratation des tissus. 

Nous savons aujourd'hui comment se produit le diabete; 
cherchons comment il est. Je ne veux pas vous faire la symp­
tomatologie de la maladie; mais il me convient de m'arrêter à 
certains symptômes ~t à 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 à des alté­
rations de la nutrition résultant du diabete lui-même. Je vais 
donc faire pour le diabete ce que fai fait pour les maladies à 
prédominance d'acides organiques, pour la lithiase biliaire, et 
je ne crois pas sortir de l'objet général de ce cours, qui est la 
paLhologie de la nutrition envisagée comme cause de la maladie 
.ct 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 diabete, celui dont l'appari­
tion n'est autre que la réalisation du diabete, e'est la surabon-

"" ., ..... 
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uance dn sucre uans le sang. Cclte surabonuance du sucre Vil 

mouificr les conuiLions de la diffusion; I'ean Lendra à s'échap­
per par les poumons, par la peau, par J'intesLin dans des pro­
portions uifférentes de la norrnale. Par les reios, le sucre s'éli­
mine; mais il s'échappe par le filtre rénal cn emportan tl'eall qui 
sert à sa dissoluLion. li peut donc influencer la uifl'usion de 
I'eau à travers les reins suivant une loi qui n 'est pas applicable 
à la diffusion ue l'eau à Lravers les autres émoncloircs. 11 peut 
également faire varier les condilions suivant lesquelles l'eau 
pénetre uans le sang, soit qu'elle vienne des tissus, soit qU'elle 
vienne de la surface gastro-intestinafe. Ces troubles ue la diffu­
sion engenul'és par l'hyperglycérnie rompent l'harmonie de la 
uistribution ue I'eau dans l'organisme et produisent dans les 
sucs et même dans les éléments anatomiques ues altel'natives 
de concentration et de dilution qui ne vont pas sans s'accom­
pagner de troubles fonctionnels et de troubles nutritifs. C'est 
dans les nerfs et dans les muscles qu'apparaitront surtout les 
trollbles fonctionnels. Les troubles nutriLifs se manifesteront 
parLouL, et c'esi à eux, p011r une large part, qu'on peut atlribuer 
en particulier lcs cataractes, les furoncles, les gangrenes, la 
suppul'ation, l'ulcération, la caséification, sans compter ces 
autres troubles nutrilifs généraux qui s'accompagnent ue dimi· 
nulion de l'oxygene consommé, ue diminution ue l'acide carbo­
nique éliminé, u'abaissement ue la température; sans compter 
enfin les varialions dans la production dc l'urée, l'albumi­
nurie, la phthisie, la phosphaturic, l'ostéomalacie, l'acéto­
nemIe. 

On aumet généralcment com me une vérité éviuente que le 
sucre existant en exces uans le sang doit par cela mêmc s'éli­
mineI' par les reins. 

L'explication esL trop facile , et lcs choses nc se passcnt pas 
si simplerncnt. 11 y a du sucre normalement dans le sang; 
1000 gramrnes ue sang conLiennent CIl mop\nne chez l'homme 
1 gramme ue sucre et ogr,16 u'ul'ée, si\: fois moins d'urée 
que ue sucre. OI' normalement ['urine ne renferme pas ue sucre 
et elle conlicnl 16 pour 1000 d'urée. Done norl1lalement l'urée 
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tend à s'éliminer, mais le sucre ne tend pas à s' éliminer. Nor­
malement l'urée traverse le rein cent fois plus vite que l' eau, 
car en deçà du filtre rénal, dans le sang, la dilution de l'urée 

est de 10~OO; au delà du filtre rénal, dans I'urine, la dilution de 

l'urée est de 1~~O; le rein a donc une actiou élective sur l'urée, 

et le rein seul a cette action. J'ai démontré en effet que par les 
autres émonctoires, l'urée s'élimine avec la même rapidité que 
I'eau, si bien que le sue stomaeal, par exemple, contient exac­
tement la même proportion d'urée que le plasma sanguin. C'est 
pour celte raison que depuis 1873, je ne cesse de m'élever 
contre cette prétendue fonction vicariante de l'estomac et de 
l'intestin qu'on a voulu utiliser dans le traitement des accidents 
urémiques. Un litre de déjeetions n'emportera jamais q~e des 
quantités minimes d'urée et diminuera, dans des proportion s 
énormes, la sécrétion d'urine qui, seule de tous les liquides de 
l'organisme, contient plus d!.urée que le plasma sanguin. 

Tandis que, dans l'état normal, le rein, tres perméable à 
l'urée, semblé imperméable au sucre, dans le diabete les condi­
tions de l'éli~ination 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 eonstatée dans l'urine s'éleve jusqu'à 
1hO pour 1000. On serait ainsi porté à croire qu'il y a des 
lois différentes, pour l'élimination du sucre, suivant l'état de 
santé, suivant l'état de diabete. On peut dire, au moins, qu'il y 
a des lo~s ditférentes, en toute condition, pour l'élimination du 
sucre et pour l'élimination de l'urée. L'absence de glycosurie 
normale, malgré la glycémie normale, prouve que le sucre tend 
à rester dans le sang; mais le diabete crée des conditions ,nou­
velles qui obligentle sucre à s'éliminer 

Le sucre dans le sang agit comme le sei; et la loi de 
Carl Sehmidt lui est applicable. Le sucre, comme le seI, fixe sur 
lui 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. ~i l'hyperglycémie atleint les chifTres uonnés par Pnvy, 
le caIclll conuuit à admeUre que ceUe augmentation UH suere 
nécessitc l'introduction par une voie ou par une autre, u'envi­
fon llOO grammes u'eau dans le systemc circulntoirc. Ainsi le 
sucre retient l'eau unns le sang, et oblige renu à pénétrer dnns 
le sang. D'ailleurs l'augmentation du sucre dans le sang, en 
modifiant les condilions ue l'osmose, facilite cette pénétration 
de l'eau en déshydratant les tissus. r.ette déshydratation des 
tissus produit la soif, et les boissons, prises en plus grande qunn­
tité, vont encore ajouter à la quantité d'eau contenue uans le 
sang; et, pour que les boissons parviennent enfin à hydrater les 
tiSSllS, il faudra qu'elles aient introuuit dans le sang une quan­
tité d'eau supéri.eure à l'équivalent de uiffusion réclamé par 
1e sucre. 

Ainsi l'eau est retenue par Ie sucre, et iI en résulte ehez 
le diabétique une diminution de l'exhaIation puImonaire et 
cutanée. 

A l'état normal, l'élimination de l'eau par le poumon et par 
la peau représente environ le tiers de la perte totaIe en eau. 
Dans le diabete, Blirger a constaté que ceUe élimination n'est 
pIus que Ie dixieme de l'élimination totnIe et qu' elle peut même 
tomber à 8 OjO. 

De mêmc, ceUe fixation de I'eau sur le sucre du sang expli­
que comment Falck, Neuschler, KüIz ont pu établir que chez 
les diabétiques l'eau des boissons ne s'élimine que tardivement 
par les reins. On a donné cependant des expIications différentes 
ue celles que je vous propose. FaIck a supposé que ce retard 
est du à ce que l'absorption se fait pIus Ientement chez le diabé­
tique, Vogel pense que l'eau est retenue dans Ies tissus. Si l'hy­
pothese de Falck est inadmissible, l'interprétation de Vogel eon­
tient une part de vérité. En effet, Ie sucre s'accumule à la 
longue dnns les tissus, et, quand le sang a été dilué par les 
boissons, le sucre des tissus soutire l'eau du sang à tel poiot 
que I'cedeme .peut en résuller. Mais ce n'est là qu'une exeep­
tion, et en réalité les tissus sont généralement trouvés secs chez 
les diabétiques. 
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La rétention de l'eau par le sucre explique encore pourquoi 
la polyurie manque si souvent dans le cours du diabete sucré. 
La polyurie n'est pas, en effet, dans cette rnaladie, un symp­
tôme essentiel; Pierre Frank l'avait déjà remarqué quand il 
désignait sous le nom de diabetes decipiens cette forme trom­
peuse du diabete-sucré, sans polyurie. Il y a cependant une 
certaine relation entre la quantité du sucre éliminé et la quan­
tité des urines. On dH que, pour 50 à 150 grammes de sucre 
éliminé en un jour, la quantité d'urine est de 3 à h litres. 
Quand ]a quantité de sucre reste inférieure à 50 grammes, la 
quantité d'urine est de 2 ]itres à 2 litres 1/2. Quand ]e sucre 
monte à 150 grammes pour s'élever jusqu'à 1000 et 1500 gram­
mes, la quantité des urines peut aller de h à 25 Jitres. 

Cela parait contradictoire au premier abord, et il semble que 
plus il y a de sucre, plus l'eau devrait être retenue dans le sang. 
Mais plus il y a de sucre dans le sang, plus l' eau s'accumule, 
plus la masse totale du sang augmente, plllS la tension intra­
vasculaire s',éleve. Or, l'augmentation de la tension intra-vas­
culaire a pour conséquence la polyurie. Elle met en .leu ]a 
fonction du rein, elle force la barriere rénale. La polyurie s'établit 
dans le diabete, non parce que ]e sucre dialyse en emportant 
avec lui son équivalent de diffusion d'eau, mais parce que le 
sucre du sang augmente l'eau du sang, d'ou résuIte l'élévation 
de ]a pression vasculaire qui oblige le rein à sécréter. Ainsi le 
sucre est en quelque sorte éliminé ma]gré lui. 

L'hyperglycémie explique donc la diminution de l'exhalation 
pulmonaire et cutanée, le ralentissement de l'élimination des 
boissons, la polyurie, la déshydratation des tissus avec ses con­
séquences, la soif et divers troubles fonctionnels et nulritifs. 

Je ne veux dire qu'un mot des troubles fonctionnels. II y a 
normalement dans l'économie une quantité déterminée d'eau qui, 
dans le sang, comme dans les autres humeurs. comme dans les 
tissus, est soumise à de tres 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 
sallg. Pour Jes tissus, les limites de la variation sont tout aussi 
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étroiles . Pour la substance grise dll ccrveau, l'eall varie de 850 
à 86ft pOlir 1000. Dans les mllscles, elle oscille autoul' de 750 
pour 1000. OI', si l'on vient à produire la déshydratation de la 
substance nerveuse, Rank e nous apprend qu'il en résulte une 
excitabilité plus grande, suivie d'une fatigue prolongée. Si la 
déshydratation porte sur les mUScles , il en réslllte des contrac­
tions douloureuses, des crampes que nous retrouvons dans la 
symptomatologie du diabete, comme nous y retrouvons aussi 
divers symptômes nerveux qui relevent pour une part de l'exci­
tabilité anormale et de la débílité prolongée. 



SEIZIEME LEÇON 

GLYCOSURIE DIABÉTIQUE. 

Origine de la glycosurie. Son utilité. MaximuD? de la proportion dn sucre 
dans les urines. II n'y a pas de sécrétion vicariante pour l'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 muquenses. Tronbles de la 
nutrition générale. . 

Nous sommes en mesure, je crois, de formuler en quelqlles 
propositions, l'économie du. sucre chez les diabétiques. Chez le 
diabétique, il ya 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 l'emprunte 
aux tissus et aux bois sons ; augmentation par ce fait de la 
masse total e du sang; snracti vité consécuti ve de la sécrétion 
rénale, d'ou polyurie qui emporte le sucre et modere l'hyper­
glycémie. Cette polyurie qui em'porte le sucre, e'est 'la glyco­
SUfle. 

La glycosurie est la sauvegarde du diabétique. Il ne faut pas 
la contrarier; il ne falit 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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sucre : m"is elles l'éliJllin(~nt dans la mêmc propol'lion oú le sucre 
e\:i::-;Ic dans le sang. Vous obliendrez l'al'ement que, chez un 
diabéliqlle, un litre de sueur emporle 5 grammes de sucre, mais 
ce litre de sueur diminue d'un litre la quantité des urines, et 
1 lilre d'urine pOllrrait éliminer jusqu'à 1lJO grammes de sucre. 
comme l'a vu Lehmann et comme l'ont VlI ilvant lui Vauquelin 
et Ségalas. 

e'est que le rein, qui est l'organe modéraleur de la tension 
vasculaire et de la masse totale du sang) n 'influence ceUe masse 
que par la souslraction de l'eau, non pas de l'eau de conslitution 
du sang, mais de l'eau surajoutée. Dans le diabete, l'eau sura­
joutée, e'est l'eau de difTusion 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'éliminerait que l'eau de difTusion du sucre, c'est-à­
dire, d'apres les estimations de Becker, 7 parties d'eau pour 
1 partie de sucre éliminé. Or, rernarquez que si l'on a pu 
trouver dans le diabete ce chiffre considérable de 1lJO grammes 
de sucre par litre d'urine, l'eau de ceUe urine était exactement 
l'eau de diffusion du sucre qu'elle contenait, 1lJO grammes de 
sucre exigeant 980 grammes d'eau de difIusion. 

Voilà pourquoi je vous disais, dans la derniere leçon, que ce 
chifIre maximum de 1lJO grammes de sucre pour 1000 d'urine 
ne sera jamais dépassé. 

Il faut donc favoriser la sécrétion rénale et ne pas chercher à 
provoquer une prélendue fonction vicarianle. Un calcul dont les 
éléments sont faciles à trouver, nous apprend que la totalité du 
sucre contenu à un moment donné dans l'organisme d'un diabé­
tique, pourrail être emportée par 212 grammes d'urine, tandis 
qu'elle exigerait 5 litres de sueur. Il en est, sous ce rapport, 
du sucre comme de l'urée : c'est au rein seul qu'il appartient 
d'établir l'émonction de ces deux subslances. Il n'y a pas de 
fonction vicariante pour l'élimination du sucre, pas plus qu'il 
n"y a, qlJoi qu"on en dise, de fonction vicariante pour l'élimination 
de l'urée. La diminution de la sueur chez le diabétique n'est pas 
un inconvénient grave, mais l'anurie serait morlelle. On com-
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prend aussi que la polyurie n'a pas besoill d'être excessive; et, 
de fait, elle est moindre dans le diabete sucré que dans le 
diabete insipide. Dans la moitié des cas de diabete, 1e sucre des 
vingt-quatre heures ne dépasse pas 50 grammes, et duns ces 
cas, la quantité ·d'urine s'éleve rarement au-dessus de 2 1itres. 
11 y a relation, mais il n'y a pas proportion entre la quantité de 
sucre et la quantité des urines. En général, à une forte augmen­
tation du sucre correspond une augmentation notable des 
urines. Le maximum' du sucre éliminé a été, d'apres une cons­
tatation de Dickinson, de 1500 grammes en un jour. 11 est peu 
probahle qu'on rencontre des chitlres plus élevés, car il y a 
une limite à l'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 esC utilisée par les organes. Pour qu'un 
diabétique éliminât plus de 1500 gra~mes de sucre, il faudrait 
qu'il put vivre en n'utilisant que 500 grammes de sucre, ou bien 
il faudrait qu'il se soumit à un régime meurlrier et qu'il fit usage 
de préférence des aliments qui lui sont interdits. 

Chez un même diabétique, la même qllantité du sucre éliminé 
varie, suivant les pr9gres du mal, suivant la nature ou la quan­
titr. des aliments, suivant certa ines intluences 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 façon intermittente. On peut le constater en particu­
lier duns ces cas ou I'on soupçonne l'imminence du diabete, 
quand on survei1le, par exemple, la santé d'un enfant dont plu­
sieurs freres ou sceurs ont succombé au diabete. 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 à 
toutes les heures de la journée. Légere et intermittente d'abord, 
la glycosurie devient continue et s 'exagere; mais elle reste sou­
mise à des variations périodiques. Une marche inverse s'observe 
quand la maladie s'achemine vers la guérison; la même suc­
eession se reproduit quand un diabete récidive, puis quand il 
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glll~ l'it. Quand les accidents s'aggravenl, on voit souvenl la 
glycosurie diminuer; elle peut mêmc dispal'ailre sous l'inlluence 
de complicalions fébriles ou phlegmasiques . La quanlilé du 
sucre diminue ave c la consomplion avancée, non parce que Ie 
sucre est mieux utilisé par les tissus, mais parce que la dété­
rioration de l'organisme ou parce que la fievre s'oppose à la 
formation du gIycogene . 

Les aliments exercent l'influence la plus nette sur la quantité 
du sucre diabélique. Cette inlluence est manifeste surtoul apres 
l'ingestion des farineux et du sucre . Au bout d'une demi-heure, 
l'augmp.nlation de la glycose a été constatée par Boussingault, 
par Külz, par v. Mering, et ce n'est qu'apres quatre ou six heures 
et même plus, que la diminulion de l'élimination serait sen­
sible. e'est ce qui résulte des expériences de Bouchardat et de 
Traube. L'alimentation exclusive par la viande augmente éga· 
lement le chiffre du sucre, bien qu'à un moindre degré que Ies 
aliments directement transformables en sucre. Tous les géné­
rateurs de glycogene n'ont pas une égale action. La glycérine, 
dit-on, quoiqu'elle passe pour être un générateur de glycogene, 
n'augmente pas le sucre; mais quelques observations cliniques 
me portent à penser qu'elle n 'est pas aussi indifférente. Les 
graisses, en tout cas, élevent un peu le chiffre de la glycose. 
OI' les graisses se résolvent dans l'intestin en acides gras et eo 
glycérine, et les acides gras sont sans effet SUl' 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 parai! 
pas nuisible; iI en est un bon nombre qui ont guéri sous 
l'influence du régime lacté. J e crois cependant que c'est là 
l'exception, et fai vu des diabétiques chez lesquels l'ingestion 
quolidienne de deux litres de lait a fait reparaitre une gIyco­
surie hors de proportion avec la quantité de lactose ainsi ingérée, 
glycosurie qui a persisté pendant plusieurs semaines apres la 
suppression de l'alimentation lactée. De même pour le sucre de 
fruit qui est plus souvent inoffensif que le sucre de lait, mais 
qui, chez certains diabétiques pourtant, augmente sensiblernent 
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-la glycosurie. Le sucre de canne et le sucre de raisin exercent 
constamment une action défavorable. 

11 est des diabétiques chez lesquels l'utilisation du sucre se 
fait d'nne maniere si in complete que, si l'on supprime dans 
l'alimentation tous les générateurs de glycogene, la glycosurie, 
bien qu'atténuée, n'en persiste pas moins, le sucre formé dans 
l'organisme aux dépens de la matiere des tissus suffisant, et au 
delà, à la consommation des organes. On comprend que cette 
forme du diabete correspond à une lenteur excessive de la 
nutrition; ce n'est donc pas sans raison que Seegen a établi 
cette distinction des diabetes légers et des diabetes graves, 
appelant diabetes légers ceux dans 1esquels la glycosurie dispa­
rai! 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 dia~étique est également soumise aux 
inflnences nerveuses. Le choc traumatique, comme le choc de 
froid, comme le choc moral, augmente ou ramene la glycosurie. 
J'ai vu un mala de qui, devenu diabétique sous l'influence de 
luUes parlementaires violentes et obstinées, avait guéri à l'occa­
sion d'un changement de ministere qui avait mis fin à ses préoc-

_ cupations et à son excessive activité. Cet homme vint en Europe 
guéri; il a1la faire une cure à Carlsbad, et pendant toute la 
durée de son séjour dans cette ville, on ne trouva pas une seule 
fois du sucre dans ses urines. Le jOllr de son départ, il entre, 
pour une cause futile~ dans une violente colere; il ressent 
immédiatement de la sécheresse de la bouche, et ses urines, 
examinées à l'instant même, renferment du sucre. 

La glycose n'est pas le seul sucre que peut renfermer l'urine 
diabétique. Je devrais dire même pour commencer que le sucre 
diabétique n'est pas identiquement la glycose. Chevreul, Bous­
singault, Biot ont assurément démontré qu'il est chimiquement 
et optiquement semblable au sucre d'amidon ou au sucre de 
raisin; mais Cl. Bernard a fait voir qu'il ne se comporte pas 
comme ces derniers, en présence du réactif physiologique; 
injecté dans le. sang, il disparait beaucoup plus vi te que la 

.-' 
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glycose végétale. Bence Jones avait trouvé dans le diabete ' 
insipide UH sucre urinaire insipide; Thénard et Bouchardat 
avaient vérilié l'exactitude de cette assertion. Bouchardat a 
retrouvé ce même sucre dans le diabete sucré et Külz l'a fàit 
apparaitre expérimentalement dans l'urine du lapin à la suite 
de l'injection intra-veineuse d~une so]ution de chlorure de 
sodillm. Ce sucre réduit la liqlJeur de cuivre et fermente comme 
la glycose; il se transforme en gtycose par l'ébullition en pré­
sence d'acides dilués. Reichard ·a trouvé de la dextrine dans des 
urines diabétiques. Redon y signule un sucre réducteur sans 
action sur la lumiere polarisée; mais il pourrait se faire qu'il y 
ait eu, dans ce cas, mélange de glycose et de lévulose, dell~ '. 
sucres qui sont également réducteurs, mais dont l'un dévie à. 
droite et l'autre dévie à gauche le plan de polarisation. On com­
prend que, si ces deux sucres étaient mélangés en quantité telle_ 
que les déviations pussent se compenser, on aurait eu cette 
apparence d'une solution réduisant des seIs de cuivre sans 
exercer d'action sur la lumiere polarisée. 

D'ailleurs, des 1872, Gorup-Bésanez a signalé la lévulose dans 
des urines diabétiques; Zimmer et Czapeck ont fait la même 
constatation, et dans le cas de Czapeck, la lévulose ne pouvait 
pas avoir une origine alimentaire. 

Un autre sucre, l'inosite, a été trouvé par Vohl, en 1858, chez 
un diabétique; l'inosurie alternait avec la glycosurie. Gallois a 
vu apparaitre ce même sllcre duns l'urine du lapin, à la suite de 
la piqure du quatrieme ventricllle. Enfin Neukomm a vu la 
coexistence de l'inosite et de la glycose dans une urine diabé­
tique. 

Blot, et plus tard de Sinéty, ont constaté la présence du sucre 
dans l'urine des nourrices. 11 y a même un diabete véritable 
qui se développe au cours de la gl'ossesse ou de la lactation et 
qui peut persister, même apres la cessation de ces fonctions 
physiologiques. J'ai du me demander si, dans ces diabetes, on 
avait aflaíre à de la lactose et non à de la alycose comme Hof-. e , 
mmster l'a constaté pour la glycosurie passagere des nour­
rIces. 
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.. Chez une femme qui était devenue diabétique an cours d'une 
premiere grossesse et qui, restant glycosurique pendant l'allai­
tement, fut guérie par la suppression de la lactation, une se­
conde grossesse ramena le diabete. Au quatrieme mois de l'al­
laitement, cette femme perdait chaque jour, dans trois litres et 
demi d'urine, une quantité de sucre qui s'élevait à 229 gram­
mes. Je pus ' constater, en commun avec M. Ducom, que ce 
sucre consislait exclusivement en glycose et qu'il n'y avait ,pas 
de traces appréciables de lactose. 

Le sucre du sang diabétique ne passe pas exclusivement 
, '1/ dans les urines; on le retrouve dans les tissus; il peut même, 

dans quelques-uns d'entre eux, dans les muscles, dans le cer­
veau, repasser à l'état de glycogene; on a même signalé chez 
les diabétiques le glycogene dans les produits inflammatoires; 
mais il est bon de faíre cette réserve, que Kühne a démontré 
l'existence du glycogene dans les leucocytes, même à l'état 
normal. Dans les muscles des diabétiques, le sucre, en se trans­
formant, peut augmenter la quantilé~de l'acide lactique. On a 

) supposé que c'est à une semblable transformation que seraít 
dU(i~ l'acidité de la salive dans le diabeté. Si, ,contraírement aux 
affirmations de .Jordaô, de Koch, de Pavy, la sécrétion paro­
tidienne pure ne contient pas de sucre, ainsi que cela résulte 
des constatations concordantes de Bernard, de Günzler, de 
Mosler, de Harnack, de Külz, de Fürbringer, toujours est-il 
que le mucus buccal renferme tres souvent du sucre chez les 
diabétiques. Ce sucre est-il l'origine de l'acidité de la bouche? 

La chose est for! douteuse. En tout cas, ce n'est pas à l'acide 
lactique qu'est due l'acidité de la bouche chez les diabétiques. 
Ce qui ferait même penser que le sucre n'est pour rien dans 
cette réaction acide, c'est que la salive parotidienne ou sous­
maxillaire, qui est toujours alcaline à l'état normal, qui ne con­
tient jamais de sucre chez le diabétique, présente souvent chez 
ce dernier une réaction neutre ou faiblement acide. Quel que 
soit cet acide encore inconnu, quelle que soit son origine, il est 
probable qu'il intervient pour produire la phlogose de la mu­
queuse buccale, l'altération des gencives, la carie dentaire. Ail-
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leurs, la fermentation acétique, alcoolique, lactique, butyrique 
du sucre urinaire, produit des inflammations de rncmbranes 
rnuqueuses; c'est ce qui a lieu au prépuce et à la yulve. 

Le sucre du sang, en modifiant les conditions de rosmose, 
détruit I'harmonie des échanges entre le sang et les tissus; il 
diminue pour chaque celluleorganique la translation de péné­
tration; il augmente la translation d'expuIsion. II altere donc la 
nutrition en gênant l'assimilation, en activant Ie départ des 
produits de désassim.ilation. Bien plus, iI entrave Ies oxydations 
intra-cellulaires, cal', si le mouvement de la matiere qui va du 
sang aux cellules est amoindri, ce rnouvement apportera dans 
rélément anatomique une moindre quantité d'oxygene; et, de 
fait,l'oxygene consommé diminue chez le diabétique, non parce 
que Ie sang est plus pauvre en globules, non parce que les 
globules ne fixent pas I'oxygene, mais parce que cet oxygene 
pénetre pIus difficilement dans les éléments. II en résulte une 
production moindre de I'acide carbonique. II en résulte allssi 
un abaissement de la température. MaIgré la diminution des 
oxydations, Ie poids du corps diminue. L'élaboration de la 
rnatiere viciée dans chaque celluIe aboutit au dédoublement des 
principes immédiats quaternaires, d'otl résulte I'augmentation 
de l'urée, ou à I' élimination de ces principes non transformés, 
d'ou I'aIbuminurie. 



DIX-SEPTIEME LEÇON. 

ALBUMINURIE DIABÉ'f1QUE. 

Fréquence de l'albuminurie diabétique. ElIen'est en rapport ni avec la 
glycosurie intense, ni avec l'azoturie, ni avec la consomption. Elle manque 
rarement chez les diabétiques phthisiques. Diverses especes d'albuminuries 
dans le diabete. Théories de l'albuminurie diabétique. 

J e di sais en terminant la derniere leçon, qu e le diabete peut 
engendrer des conditions capables de modifier secondairement 
la nutrition et d'aboutir à la production de l'albuminurie et de 
l'azoturie. C'est à l'étude de l'albuminurie des diabétiques que 
je veux consacrer cette leçon. • 

L'albuminurie est fréquente chez les diabétiques; Garrod 
l'évalue à 10 O/O des caso La proportion serait de 11 0;0, d'apres 
les observations de Senator; de 17 O/O, d'apres Smoler; de 
28 O/O, d'apres v. Duscb. Elle s'éleve, si je ne tiens compte que 
de nles observations personnelles, à LJ3 0;0, c'est-à-dire à pres 
de la moitié des caso 

Si l'on considere que le diabete sucré est loin d'avoir la gra­
vité qu'on lui attribuait autrefois, si l'on reconnait qu'il peut 
guérir et qu'il guérit, en effet, dans la majorité des cas, bien que 
ces guérisons soient fragiles, on sera bien obligé d)admettre que 
l'albuminurie ne sera pas nécessairement un accident diabétique 
d'une haute gravité, puisqu;elle complique dans pres de la moitié 
des cas cette maladie qui guérit dans plus de la moitié des caso 
L'albuminurie n'est pas l'apanage des diabetes graves; elle n'est 
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pas, comme on l'a dit, un signe prócurseur de la mort; elle n'ap. 
parait pas au moment ou la glycosurie s amoindrit ou disparait 
par le fait de la détérioration plus avancée de l'organisme du 
diabétique. 

Si l'on considere comme diabetes légers ceux dans lesquels 
la glycosurie n'élimine pas plus de 50 grammes de sucre par 
jour, si l'on considere comme sérieux tous ceux dans lesquels 
le chiffre quotidien du sucre dépasse ;)0 grammes, je suis autorisé 
à dire, au nom de ma statistique, que l'albuminurie appartient 
surtout aux diabetes légers. Or ces diabetes légers représentent 
]a moitié de la totalité des cas de diabete. Sur 100 cas de 
diabetes légers, l'albuminurie, d'apres meR observations, s'ob­
serverait 60 fois; sur tOO cas de diabetes sérieux, elle n'existe­
rait que 25 fois. 

Mais l'abondance du sucre n'est pas tout ce qui fait la gravité' 
du diabete; aussi, abstraction faite de l'intensité dela g]ycosurie, 
il convient de rechercher dans quelles proportions cOIncide 
l'albuminurie avec les autres :circonstances qui font varier la 
gravité du diabête. 

L'albuminurie n'est pas en rapport avec l'azoturie. 
En rapportant à 100 le nombre des cas de diabete sucré co fi­

pliqué d'albuminurie que fai observés, le chiffre de l'urée était 
normal 50 fois, il était supérieur à la normale 22 fois, il était 
inférieur à la normale 28 fois. Par conséquent, dans plus de 
trois quarts des cas, l'albuminurie du diabete sucré existe sans 
-qu'il y ait azoturie simultanée, et nous verrons tont à l'heure que 
le diabete sucré compliqué d'azoturie s'accompagne d'albumi- ' 
nurie à peine dans le sixieme des caso OI' l'azoturie est au premier 
rang parmi les circonstances aggravantes du diabete. Puisque 
l'intensité de la glycosurie, pas plus que l'existence de l'azoturie, 
n'influence la fréqllence de I'albuminurie, vous voyez que ce 
n'est pas sans raison que je vous disais tout à l'heure que I'al .. 
buminurie n'est pas l'apanage du diabete grave. 

Toutefois si ]'albuminurie n'est pas en relation avec les cir­
constances qui créent la gravité du diabete, il faut reconnaitre 
qu'elle ajoute là la maladie un élément de gravité ou au moins 
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qu'elle est )'indice d'une altération secondaire de la nutritioil 
capable de rendre le pronostic plus sérieux. En effet, la phthisie 
diabétique existe presque exclusivement chez les malades qui 
sont en même temps albuminuriques; fai vu l'albuminurie.íaire 
défaut une seule fois dans la phthisie diabétique, et j'ai vu la 
phthi~ie survenir dans pres du cinquieme des cas (18 O/O) 
chez les diabétiques albuminuriques, tandis que dans la totalité 
des cas de diabete, la phthisie ne survient que 8 fois sur 100. 

De même, l'albuminurie parait ne pas être sans influence sur 
la production de la cataracte. La fréqllence de cette complication 
du diabete serait, d'aprcs mes observations, de 90;0 chez les ma· 
lades albuminuriques, tandis qu'elle n' est que de á 0;0 dans la 
totalité des cas de diabete. 

L'albuminurie indique donc un vice plus profond de la nutri­
tion; peut-être même aggrave-t-elle une nutrition déjà défec­
tueuse. Mais n'allez pas çonclure de là que l'albuminurie est la 
compagne de la consomption diabétique, car plus de la moitié 
des diabétiques albuminu,riques sont en même tem ps des obeses. 
La [proportion de 1'01)ésité dans le diabete avec albuminurie est 
de 6á 0;0. 

L'albuminurie du diabete!n'apparait pas des le début de la ma· 
ladie; mais elle n'e~t pas toujours tardive. Elle est souvent tran­
sitoire, et, quand elle a paru une fois, elle reparait ensuite facile­
ment et peut enfin devenir permanente. Le plus souvent, cette 
albuminurie est tres légere; Jes réactifs les plus délicats ne dé­
notent dans les urines que des traces d'albumine. On ne trouve 
presque ja,mais des quantités considérables de cette substance; 
il est même rare que le chiffre de l'albumine atteigne 2 grammes 
par litre. Une seule fois, fai trouvé le chiffre énorme de 
15 grammes d'albumine en vingt-quatre heures chez un malade 
qui rendait 2 litres d'urine. Ces chiffres énormes, et même des 
chiffres notablement inférieurs, indiquent l'existence d'une lésion 
rénale; mais dans l'immense majorité des cas, chez les dia'bé­
tiques albuminuriques, on ne constate pas les signes, et 1'0n ne 
découvre pas les lésions iliune affection des reins. Rayer croyait, 
et il a accrédité celte opinion, que l'apparition de l'albuminurie 
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indique que le dinhelr se complique de mal de Bright. Mais, 
chez les diabéliquc" albuminuriques, vous ne trouverez, Ie pIus 
sOllvent ni cylindres dans Ies sédimenl.s urinaires, ni troubIes 

, < 

cardiaqu es , pnlpitations, bruit de galop, hypertrophie; Ies 
redemes peuvent ne pas exister, la céphalée fait défaut; vous ne 
constatez ni trou bles dela vue, ni modifications de l' ouie; la 
polyurie même peut manqueI'. Enfin à I'autopsie, vous ne trouvez 
ni le gros rein blanc, ni le rein contraclé, ni le rein amylolde. 
Ce n'est pas à dire que le mal de Bright ne puisse pas se déve­
lopper chez les diabétiques. Chez ceIui en particulier qui mia 
fourni celte quantité énorme de 15 grammes d'albumine en 
vingt-quatre hellres, j'ai observé les céphalées, les vomisse­
ments, les redemes, les troubles de la vue, le bruit de galop, et 
le malade a succombé avec l'ensemble des accidents cardiaques 
et urémiques, qui appartiennent à la néphrite interstitielle. 

li faut donc, dans la grande majorité des cas, chercher à 
l'albuminurie diabétique une explication autre que l'existence 
d'une lésion rénale surajoutée, et l' on a multiplié les hypotheses. 

Bernard avait signalé ce fait, que la piqtire du bulbe un peu 
au-dessus du pOillt dont la lésion provoque la glycosurie, amenait 
la sécrélion d'urines albumineuses. Les partisans de la théorie 
nerveuse du diabete en ont conclu que le diabete, étant dti à une 
modification de l'innervation hulbaire, pouvait s'accompagner 
d' albuminurie si le processus pathologique dépassait la zone 
étroite qui tient sous sa dépendance la glycosurie, et atteignait 
la zone dont les désordres peuvent amener la filtration de l'albu­
mine à travers les reins. Ce n'est là qu'une hypothese ingénieuse, 
que je ne pourrais combatlre sans rentrer dans la discussion de 
la pathogénie du diabete, et à laquelle, d'ailleurs, j'opposerai 
dans un instant un nouveI argument. 

On a pensé que l'albuminurie pOllvait être l'un des effets de la 
polyphagie. On a invoqué ce fait signalé, des 18á5, par Patrick 
Tegart, de l'allmminurie l'ésultant de l'ingestion en exces des 
substances albuminoldes. Mais la polyphagie est l'exception dans 
le diabete sucré, et I'albuminurie manque tres souvent dans les 
diabetes avec polyphagie. 
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On a supposé aussi · que l'albumine pouvait être introduite 
dans les urines par une exsudation inflammatoire d'une région 
quelconque des voies urinaires et enparticulier'" de cette pyélite 
qui est assurément fréquente dans le diabete sucré. Mais, s'il 
en était ainsi, on devrait trouver dans les urines des diabéti­
ques albuminuriques, des leucocytes et des cellules épithéliales 
quifont défaut dans la majorité des caso 

On a admis enfin que l'albuminurie diabétique peut être due 
à la filtration de l'albumine du sang à travers un rein normal, 
sous l'influence d'une augmentation de la tension vasculaire.or 

S'il en était ainsi, l'a1buminurie devrait être en rapport avec la 
polyurie, puisque cette derniere est l'expression d'une augmen­
tation de la tension artérielle. Or, dans le diabete, l'albuminurie 
nappartient qu'exceptionnellement aux cas qui s'accompagnent 
de polyurie intense, et on la rencontre souvent chez les malades 
qui n"excrete!!t qu'unequantité normale d'urine. 

Il faut donc chercher ailleurs la cause de cette albuminurie. 
Nous pensons qu'elle existe dans un vice plus profond de la 

nutrition ; nous pensons o que le diabete peut, dans certaines 
conditions, modifier les métamorphoses normales que la ma­
tiere subit dans leséléments anatomiques, et que ces éléments 
peuvent livreI' à la translation d'éxpulsion leu r matiere albumi­
nOide, sans lui avoir fait subir les transformations chimiques 
qui doivent l'amener à l'état de matiere cristalloide. 

Nous admettons enfin que cette albuminurie n'est pas due à 
la filtration de l'albumine du sang, mais qu'elle est, suivant 
l'opinion de Sem mola et de Stockvis, en rapport avec une désas­
similation viciée. Je l'aurai prouvé, si je parviens à vous dé­
montrer que cette matiere protéique n'est pas chimiquement 
l'albumine du sang. 

Si apres avoir coagulé par les réactifs l'urine albumineuse 
de l'une quelconquedes variétés du mal de Bright, ou de la 
cystite, ou de l'hémorrhagie rénale ou vésicale, on soumet le 
liquide ainsl rendu opaque à l'action de la chaleur, on observe 
que la matiere opalescente se rétracte en flocons ou en gru­
meaux dont le volume, diminuant rapidement, laisse sourdre sOl?-
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contenu liquide, de telle sorle qu 'au bout de quelques instants, 
l'urine cst redevenue transparente bien que tenant en slIspen­
sion des masses rélractées d'albumine qui gagnenl bienlõL le 
fond du tube. Ce phénomEme de la rétraction, sous l'influence 
de la chaleur, de l'albumine précipitée par les réactifs, s'ob­
serve surtout quand la précipitation a été obtenuc par l'acide 
picrique ou par l'iodure double de mercure et de potassium en 
solution acide. Le même phénomene s'observe quand, le rein 
étant sain, l'albumine a filtré sous l'influence d'une augmenta­
tion de la tension artérielle, ou quand l'urine normale a été 
accidentellement mélangée à des produits albumineux de sé­
crétion vaginale, ou quand on mélange artificiellement de 1'al­
bumine ou du sérum avec l'urine. Au contraire, si l'on ajoute 
l'action de la chaleur à celle des réactifs dans les cas ou l'urine 
albumineuse est fournie par des malades aUeints de fievre ty­
pholde, de pneumonies ou de pleurésies graves, de rhurna­
tisme avec hyperthermie, d'érysipele, d'intoxications aigues 
mercurielle ou saturnine, de chlorose intense, de cachexie car­
diaque, de diabete, l'urine reste opalescente, et l'on n'; observe 
pas la rétraction du précipité, à Illoins que ces maladies soient 
compliquées de néphrite. La matiere albuminolde des urines 
n'est donc pas, dans ces cas, l'albumine du sang; elle ne peut 
être qU 'une m'atiere protéique dont nous ne connaissons, par 
ceUe réaction, qu'un caractere physique grossier, qui ne peut 
avoir pour origine que la destruction plus rapide des globules 
ou la désassimilalion viciée des éléments anatomiques. 

Cette réaction démontre que la grande rnajorité des cas d'al­
buminurie diabétique, ne dépend ni d'une lésion du rein, ni 
d'une pyélite, ni d'un exces de la tension artérielle produite ou 
non par un étaL pathologique du bulbe, ni de Ia polyphagie ; et 
même, si l'on voulait invoquer dans ce cas la peptonurie, la 
chaleur appliquée apres l'action des réactifs produirait la dis­
solution du précipité, ce qui n"a pas lieu. 

Dans le cas, au contraire, ou le diabete se complique de ma­
ladie de Bright, fai pu constater de la façon la plus nette la 
:étraction du coagulum. 



DIX-HUITIEMf LEÇON. 

AZOTURIE ET PROSPRA TURIE DIABÉTIQUES. 

wturie diabétique. Son intensité. Sa fréquence. Elle n'est en rapport ni avec 
la glycosurie notable, ni avec l'albuminurie, ni avec la phthisie; ni avec 
l'ooésité ou la consomption. Elle dispose à la consomption, mais elle peut 
être compensée par la polyphagie. Distinction entre l'amaigrissement par 
destruction du tissu adipeux et l'émaciation par destruction du tissu mus­
culaire. L'azoturie n'est pas un élément naturel du diabete sucré; elIe n 'en 
est qu'une complication. 
hosphaturie diabétique et ses degrés. Sa relation fréquente avec l'azoturie. 
Elle ne dépend pas de la polyphagie. Elle peut alterner avec la glycosurie. 
Ostéomalacie des' diabétiques. Tableau synoptique des conditions pathogé­
niques du diabete et des accidents diabétiques. 

, . , 
• 

Ce que nous avons fait, dans la derniere leçon, pour l'albumi­
urie diabétique, nous le ferons aujourd'hui pour l'azoturie et 
our quelques autres troubles de la nutrition qui peuvent s'ob­
erver au cours du diabete sucré. Pendant longtemps on a 
dmis que la quantité de l'uréé était diminuée dans le diabete. 
~'était l'opinion de Berzélius, de Prout, de E. Schmidt. Cette 
pinion avait sans dou te pour origine, la constatation de quan­
:tés relativement faibles d'urée dans un litre d'urine chez les 
lalades dont la polyurie était capable de rétablir le chiffre 
ormaI de cette substance excrémentitielle. Une opinion inverse 
'est accréditée plus récemment, et on a admis qu'il y avait exces 
'urée chez les diabétiques, en s'appuyant sur les constatations 
e Mac Grégor, de Garrod, de Christison, de Bõcker, de Thier­
~Ider, de Uhle, de Hirtz, de Jaccoud, de Lécorché. On sem­
lait, en effet, autorisé à penser que te diabete engendre l'azo-

BOUCHARD ; - Nutrition. 
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turie, quand on voyait les chiffres quotidiens de 70 à 80 grammes 
d'urée signalés par Jaccoud, de 100 grammes par ThierfeldeJ', 
de 1lt2 grammes par Dickinson, de 163 grammes par Fürbrin­
gero Cet exces d'urée dans les urines de vingt-quatre hellres, 
c'est ce qu'on appelle l'azoturie. 

A la vérité, on devrait tenir compte de l'ensemble des ma­
tieres azotées autres que l'urée, et en particulier, de ce qu'on a 
appelé les matieres extractive.s, lesquelles atteignent quelque­
fois un chifIre tres élevé ditns le diabete, puisque Hirtz a pu 
les évaluer dans nn cas à 99 grammes dans un jour. 

Mais ce dosage des matieres extractives dans les urines su­
crées est entouré de difficultés. A u moins pourrait-on doseI" 
l'azote total; c'est ce qui n 'a pas encore été fait d'une maniel'e 
réguliete dans la rnaladie diabétique. Nous sornmes donc ?bli­
gés de n'envisager l'azolurie que comme synonyme d'exces 
d'urée. 

L'opinion récente qui fait de l'azoturie l'accompagnement 
nécessaire du diabete sucré, est inexacte. D'apres mes obser­
vations, sur 100 diabétiques, l'urée serait normale !tO fois, 
20 fois iI y aurait hypoazoturie, enfin il y aurait azoturie seu­
lement dans !tO cas : moins de la moitié. Ce fait clinique ruine 
à luí seul toutes les théories pathogéniques du diabete sucré 
qui considerent la glycosurie et l'azoturie comme corrélatives. 
L'azoturie s'observe dans les cas légers et dans les cas graves. 
En rapportant à 100 les cas de diabete avec azoturie: h!t étaient 
de petits diabetes, des diabetes légers, avec une élimination de 
sucre n'atteignant pas 50 grammes par jour; 56 étaient des 
diabetes plus ou moins sérieux. C'est dire que l'intensité de la 
glycosurie n'impose pas l'azoturie. 

Je vous ai dit, dans la derniere leçon, que l'azotllrie diabétique 
n'avait également aucune relation avec l'albuminurie. La pro· 
portion de l'albuminurie est de !t3 O/O ~de ]a totalité des cas de 
diabete; elle n'est que de 16 O/O des cas de diabete avec azo· 
turie. La proporLion de 1 'azoturie est de !tO O/O de la totalité 
des cas de diabete; elle n'est que de 22 O/O des cas de diabete 
avec albuminurie. 



ORIGINE DE L'AZOTURIE DIABÉTIQUE. 21t 

L'azoturie n'exerce aucune influence sur le développement 
de la phthisie diabétique. Elle n'a donc pas la même significa­
tion que l'albuminurie. Je puis dire aussi que l'azotllrie n'a pas 
une influence tres considérable sur la consomption, car, dans la 
moitié des cas de diabete avec azoturie, l'embonpoint est con­
servé. Mais, dans plus du tiers des cas, il y a consomptioo.. 
Ainsi l'azoturie dispose à la consomption, et, quand l'azoturie 
devient excessive, elle l'impose. 

Ce qu'il importe de retenir, au point de vrre de la path.ogéll.ie 
du diabete, c'est qu'il n'y a pas de relation entre l'.azotul'ie et la 
glycosurie, ni dans la série des cas, ni da~s les phases succes­
sives d'un même cas; il n'y a ni rapport direct, ni rapport in­
verse. On peut voir la glycosurie augmenter et l'urée tantôt 
s'élever, tantôt diminuer, et de même quand la glycosuriedi­
mmue. 

Bouchardat a pensé que l'azoturie est en relation avec l'ali­
mentation. En réalité, l'alimentation abondante, surlout l'ali­
mentation carnée, augmente le chiffre de l'urée éliminée. 
O. V Franque I'a démontré pour I'homme, et jecrois pouvoir 
déduire des expériences de Bischoff et de Voit sur le chien, que 
100 grammes de "iande alimentaire augmentent de 6 grammes 
la quantité d'urée des urines. Mais l'urée a deux origines; elle 
vient aussi de la désassimilation des organes; et la preuve., 
c' est que l'individu soumis à l'abstinence absolue avec conser­
vation des boissons, continue à foul'nir de l'urée. D'apre:s une 
expérience que j'ai faite sur l'homme dans ces conditions, j'ies­
time que chaque kilogramme du poids du corps produit eu 
vingt-quatre heures, par le fait seul de la désassimilation, 
ogr,20 d'urée; tandis que, chez l'homme qui se nourrit dans 
les conditions habituelles, cett,e production quotidienne est de 
ogr,33 à ogr,36, chiffre qui s'éleve notablement sous l'influence 
de l'alimentation carnée exclusive. Dans I'alimentation nor­
male, la désassimilation est donc la source principale de l'urée, 
landis que l'urée d'origine alimentaire ou l'urée dérivée de 
l'albumine circulante, prédomine dans les cas d} polyphagie. 
II se peut donc que, si le diabétique ingere des quantités COIl~ 
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sidérables d'aliments azotés, il y ait dans ce fait une cause 
d'azolurie; mais alors, si 1'0n supprime l'exd~s des aliments, 
I'urée devra retomber au chiffre normal. Or l'expérience m'a 
démontré qll'il n'en est point ainsi. Si, chez le diabétique azotu­
rique et polyphage, on ramime l'alimentation à la ration ordi­
naire, l'urée diminue assurément, mais elle reste excessive. 
Donc l'azoturie du diabete est primordiale, elle est essentiel­
lement une autophagie, elle amene la consomption ou elle 
provoque la faim qui engendre la polyphagie, d'ou résulte 
d'une part, l'aecroissement de l'azoturie et d'autre part, la eom­
pensation de l'autophagie. Ainsi la sensation de la faim chez le 
diabétique azoturique remplit un rôle utile, en permettant au 
malade de réparer par une alimentation plus riche, les pertes 
qll entraine une désassimilation exagérée. Si dans les deux tiers 
des cas d'azoturie diabétique, l'embonpoint est eonservé, e'est 
grâce à la polyphagie. Ainsi la polyphagie, qui est nuisible au 
point de vue de la glycosurie, est utile au point de vue de l'azo­
turie qui peut venir compliquer le diabete. 

On peut donc eonsidérer ehez le diabétique, au point de "ue 
des troubles nutritifs, un élément néeessaire : l'assimilation 
trop lente, et un élément contingent : la désassimilation trop 
rapide. Cette désassimilation trop rapide, eette azoturie devrait 
toujours produire la consomption; mais le plus souvent la eon­
somption est masquée par la polyphagie. On peut dire qu'il y a 
cliniquement trois eatégories de diabétiques : 

1 ° Ceux qui n' ont pas de consomption et qui n'ont pas d'azo-
turie ; 

2° Ceux qui ont de la consomption et de l'azoturie; 
3° Ceux qui n 'ont pas de consomption et qui ont de l'azoturie. 
Cette derniere eatégorie n' existe que parce qu'il y a en même 

temps polyphagie. 
Si ce symptôme favorable n'existe pas. si l'état plus grave de 

l'organisme amene l'inappétence, Oll ~i l'état maladif du tube 
digestif s' oppose à l'ingestion ou à la bonne élaboration d/une 
quantité considérable d'aliments, alors )'azoturie l'emporte et 
ramaigrissement se produit. 
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On m'a fait dire que cette notion de l'azoturie suffit pour 
expliquer le diabete gras et le diabete maigre; de telle sorte 
que le diabete gras serait un diabete snns azoturie et le diabete 
maigre un diabete avec azoturie. Je n'ai jamais formulé cette 
opinion exces~ive. Le diabete gras peut exister, en effet, avec 
ou sans azoturie. En rapportant à 100 le nombre des diabéti­
ques gras que j'ai observés, l'urée était normale 28 fois; 
21 fois il y avait hypoazoturie, 51 fois il yavait azoturie. Ainsi 
dans la moitié des cas, chez les diabétiques obeses, I'urée est 
normale ou inférieure à la normale; mais, dans la moitié des 
cas, il y a azoturie. e'est grâce à la polyphagie que ces derniers 
conservent leur embonpoint exubérant. Le diabétique gras qui 
n'est pas en même temps azoturique doit son embonpoint quel­
quefois à la polyphagie, le plus souvent à un trouble nutritif 
qui s'oppose à l'oxydation des graisses, et la preuve, c'est que 
dans bon nombre de cas, I'obésité précede le diabete. 

Ce qui prouve d'autre part que l'azoturie a une influence 
dans la production de l'amaigrissement chez le diabétique, c'est 
que cet amaigt'issement s' observe dans le tiers des cas (36 O/O) 
dans le diabete sucré avec azoturie; tandis que dans l' ensemble 
des observations de diabete, la consomption ne survient que 
vingt fois sur cento Mais l'azoturie n'est pas la seule cause de 
consomption dans le diabete sucré; les · troubles digestifs, les 
maladies surajoutées jouent un rôle incontestable. II ya lieu, du 
reste, de distinguer la maigreur du tissu adipeux et l'émaciation 
des muscles. 

Pour la disparition du tissu adipeux, l'azoturie est pour ainsi 
dire ínsignifiante; tandis que la glycosurie peut avoir une 
influence réelle. Eô'effet, si le sucre n'est pas fixé dans les 
tissus, s'il est "éliIP,iné au fur et à mesure de sa production, il 
peut se faÍre que, "Dialgré le ralentissement général de la nutri­
tion, l'oxygene disponible, ne trouvant plus son emploi dans la 
combustion du sucre ou de ses dérivés, s'attaque à la gr~isse en 
plus forte proportion. · II peut se faíre aussi qu'il y ait entrave 
à la formation de la graisse, s'il est vrai que la graisse peut 
dériver du sucre. L'émaciation du tissu musculaire, au con-
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traire, résultera surtout de l'azoturie non compensée ou eles 

troubles digestifs. 
L'azoturie s'établit tantôt graduellement J tantôt avec uoe 

sorte de soudaineté. ElIe peut disparaitre, puis revenir, et )'00 

observe alors des séries d'amaigrissement alternant avec t1es 
séries d' embonpoint renaissant. 

Ces notions me paraissent avoir un intérêt domimmt pOUl' le 
choix du traitement et de l'hygiime du diabétique. Elles doivenl 
voús faire comprendre qu'il ne suffit pas de savoir s'il y a du 
sucre dans les urines et en quelles proportions, soit llans Im 

litre, soit dans la quantité émise en vingt-quatre heures; mais 
qu'il est aussi important d'apprécier exactement les déperdi­
tions en urée; et qu'un médecin ne peut ni entreprendre ni 
poursuivre la cure d'un diabétique, sans se renseigner fréquem­
ment par ranalyse quantitative complete de ses urines. 

Ce que vous devrez savoir surtout, c~est que l'azoturie 
n'appartient pas à tous les cas de diabete, ni à une forme parti· 
c111iere de diabete; c'est qU 'elle est une complication de la 
maladie toujours imminente chez tout diabétiqlle et qu'il faut 
savoir soupçonner et reconnaitre, afin de pouvoir la combatlre 
des qu' elle se produit. 

La recherche des variatioDs que peut subir l' élimination des 
matieres minérales est moins importante assurément, mais ne 
doit pas être négligée. La proportion des sulfates urinaires pe\Jt 
révéler, comme vous le savez, l'azoturie, I'intensité de la des­
truction des rnatieres albuminoldes. Malheureusement leur 
dosage n'est pas d'une exécution facile et rapide et n'a pus 
encore pris rang dans les procédés ll'exploration clinique. 

II n' en est pas de même des phosphates, dont les variations 
sont mieux connues. I 

La relation de l'acille phosphorique avec l'urée est moios 
absolue que celle de l'acide sulfurique avec l'urée; mais nous 
devons pour le moment nous contenter de ce que nous savoos. 
La phosphaturie n'est pas rare dans le diabete sucré et s'y 
trouve fréquemment en connexion avec l'azoturie. Normale-
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ment, l'adulte robuste, actif et bien nourri élimineen virigt-quatre 
h~pres 3gr,19 d'acide phosphoriql1e évalué à l'étal anhydre. 
Les '6hiffres que vous pouvez relever dans les analyses faites 
dans les hôpitaux donnent des moyennes notablement infé­
rieures; mais elles concernent des sujets dont la santé est rare­
ment parfaite, dont le régime alimentaire est strictement suffi­
sant~ dont. l'activité musculaire est presque DuHe. Dans le 
diabete sucré, la proportion de l'acide phosphorique est souvent 
inférieure à la normale; mais elle lui est supérieure dans le 
quart des eas, et j'ai pu observer h grammes, fi grammes, 
8 grammes et même 11 grammes dans les vingt-quatre heures. 
Dans les h/fi des eas de phosphaturie diabétique, j'ai reeonnu 
qu'il y avait en même temps azoturie. La phosphaturie a pour 
origine l'exagération de la désassimilation et ne dépend qu'en 
partie de la quantité plus grande des aliments. Je l'ai démontré 
autrefois pour le diabete insipide, et j'ai pu, depuis, appliquer à 
la phosphaturie du diabete sueré, le même procédé de démons­
tration. Si, ehez un diabétique phosphaturique et polyphage, on 
ramene brusquement la quantité des aliments à la ration habi­
tuelle, on remarque un abaissement subi~ du ehiffre des ehlo­
rures, tandis que le ehiffre de l'acide phosphorique, bien que 
diminué, reste notablement supérieur à la normale. Un :~ait inté­
ressant dans l'histoire de la phosphaturie diabétique, e'est qu'elle 
peut alterner avec la glycosurie. J'ai observé en 1875 un fait de 
ee genre, dont la relation vous paraHra peut-être présenter 
quelque intérêt. Une dame issue de parents obeses, éprouvée 
par de nombreuses grossesses, était arrivée à la période de la 
ménopause. Elle fut prise de palpitations eardiaque~ avec fré­
quenee exee'ssive ~du .pouls, dyspnée, faiblesse générale, impo­
ftence dépendant moins peut-êlre de la faiblesse que de douleurs 

~-

.osseuses provoquées'par l'applieation du poids du eorps sur les 

.os du membre- infér'ieur; la pl'ession déterminait aussi des 
douleurs analogues sur les eôtes, sur les humérus, sur les os 
.des avant-bras. 

Ses urines examinées à eette époque montrerent, à différentes 
reprises, une augmentation notable des phosphates avee absenee .. 
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totale de glycose; elle abandonna, SUl' Jllon conseil, le pays 
humide qu'elle habitait et passa dans une station du Midi les 
hivers suivants. La phosphaturie disparut, et en même temps les 
os reprenaient leur état normal; mais elle était devenue diabé­
tique. Une observation analogue a été publiée par M. J. Teissier; 
et Senator dit avoir observé un cas semblable. M. Teissier a 
cherché à interpréter le fait qui lui est personnel et suppose 
que peridant une certaine période de la maladie, le sucre d'llfi 
diabete latent se transforme par fermentation en acide lactique~ 
lequel peut mettre en liberté les phosphates fixés dans les tissus ~ 

puis, le diabete devenant apparent, la glycosurie emporte le 
sucre qui ne subit plus la fermentation lactique, et l'on voit dis­
paraitre simultanément la phosphaturie et l'ostéomalacie. Son 
hypothese, je me piais à le reconnaitre, est à la fois ingénieuse 

et plausible. 
J e n'ai pas la prétention de passer en revue tous les troubles 

de la nutrition qui peuvent s'observer chez les diabétiques, et je 
regrette surtout que l'indigence des faits cliniques ne me per­
mette pas d'appliquer à la pathologie de cette maladie ce que 
nous savons de la djminution de l'oxygene consommé et de 
l'acide carbonique éliminé. Ces particularités de la physiologie 
pathologique du diabete sont vraisemblablement en relation 
ave c I'abaissement thermique que l'on observe dans celte ma­
ladie; mais ce sont là des questions réservées à l'avenir et qui 
ne pourront être pratiquement abordées que le jour ou l'outil­
lage de l'exploration clinique se sera perfectionné sur ce point. 

Au terme de cette longue étude, nous pouvons résumer de la 
façon suivante notre conception pathogénique du diabete. La 
condition préalable est un Lrouble nutritif d'oriO'ine nerveuse ou . o 
de toute autre origine, quelqllefois acquis, le plus souvent congé-
nital. Ce trouble consiste essentiellement en un relentissement 
de la nutrition; il peut rendre plus lente ou plus incomplete la 
transformation intra-organique des acides, de la cholestérine, 
des graisses, de la rnatiere azotée et même du sucre, et provo­
quer l'obésité, la Iithiase biliaire, la gravelle, et enfin, quand 
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l'élaboration du sucre sera viciée, le diabete. II y a alors accumu­
lation dans le sang du sucre non utilisé, fixation d'eau dans 
le sang, polyurie et glycosurie, déshydratation eles tissus, soif, 
défaut de consommation d ~oxygene, abaissement de tempéra­
ture; puis apparaissent les troubles nutritifs secondaires, albu­
minurie, azoturie avec ou sans polyphagie, phosphaturie, con­
somption, enfin peuvent apparaitre des désordres plus profonds; 
les cellules anatomiques, modifiées dans leur constitution 
chimique, subissent plus facilement l'action des causes de 
destruction, leur puis~ance [formatrice est viciée~ les éléments 

ti .,~'" 

de prolifération déviennent incapables de pa'l'courir les phases 
successives de leur destinée normale, et l'on voit survenir les 
inflammations, les suppurations, les ulcérations, les caséifica­
tions et les gangrenes. 

L'étude que je viens de terminer a emprunté beaucoup à 
l'ceuvre des physiologistes; · j'ai cherché cependant à ne pas 
déserfer le terra in de la clinique, et dans l'étude des accidents 
diabétiques ou eles troubles de la nutrition survenant au cours 
du diabete, comme aussi dans la recherche des circonstances 
étiologiques et des relations morbides, j'ai puisé exclusivement 
dans mes observations personnelles. Ces observations sont au 
nombre de soixante-quinze; vous les trouverez résumées ·rlan::; 
le tableau suivant : ... • 



l'ABLEAU ANALYTIQUE DE 75 OBSERVATIONs DE DIABÉTE 1 

AGE 
SEXE nu nl~G IME EXERCICE POIllS ANTÉCÉDENTS PERSONNELS ANTÉCÉOENTS HÉRÉDlTAIRES 

débul. 

- - Kil. 

H. 3" Ordinaire. Actif. 10 Urticaire . Migraines. Albuminurie. ? :) 

H. :i,i Ordioaire. Act.if. 15 Hhumatisme articu laire aigu. PoI1U- Goutte. Pohumatism~. Dia-
matisme mllsculaire. Urticaire. bete. 

H. ? "? Adir. ? ? ? 
H. ? ? Séd en ta i re. ? ? ? 
H. 29 Ordinaire. Tres adif. 66 Migraines. Pohum. art. aigu. Eczéma. Goutte . Gravelle. 
H. ? Ahus '1Iimcntaires. Tres act.if. 98 Obésité. Obésité. 
H. ? Ahus drs l"arillellL Sédentaire. 124 Obésité. ? 
H. ? Abns aliment. Tres actif. ? Obésité. Diabete . 
H. ? ? ? ? ? ? 
H. ? .) Sédentaire. ? ObésiLé. Albuminurie. ? 
H. ? ? ? ? ? ? 
H. ? ? ? ? ? ? 
H. ? ? ? ? ? ? 
H. ? ? ? ? Goutte. ? 
F ? ? Ordinaire. ? Pohumatisme musculaire. Obésité. Eczéma . 
H. ? ? Actif. ? Albuminllrie. ? 
F. ? Ordinaire. Ordinaire. ? ? ? 
F. ? Abus aliment. Sédentaire. ? Albuminurie. ? 
F. ? ? Actif. ? Cataracte. ? 
H. ? AbllS alimenL Tres actif. 122,500 Milraines. Eczéma. Obésité. Goutte. 
H. ? Abus aliment. Peu acl.if. 100 Obésité. Pohuma tisme musclllaire. Sciatique. 
H. ? Abus alimento Tres actif. 115,500 Obésité. Pohum. Obés. Grav .Dyspepsie. 
H. 52 ? ? 67 Mi gra ines. Pohum. art. aigu. SciaLique. ? 
F 44 ? ? 73 ? ? 
H. 42 Abus alimento Ordinaire. 102 Migraines. Pohum . art. aigu. Lumbago. Rhum. chron. Obésité. Pierre. 

Eczéma. Obésité. Asthme. Anévrysmes. 

VRINES DE:; 21. HEURES 

- ~ --
Ar l<l e 

Ouant ilé. Sucre. Urée. pllo , pllo -
ri'!uc. I 

C. C. Gr. Gr. Gr. 
2250 10 21,1 1 ,!:i!) 
3050 130 24,4 2, '18 

1180 40 20,:i 1,88 
1:';:';0 21 lU 1,06 
3780 243 H 8,11 
2245 \J6 33,6 3,54 
1890 Li l 35,ti 4,46 
2500 124 17 3,14 
2250 12'. 26 ? 

1250 ? 18 ? 
800 ? 25 ? 

1610 !i8 20,75 3,94 I 

3400 230 23 ? 
1250 0" _. ) 21 ? 
1785 48 45 5,21 
4360 266 4:) 3,81 
1410 124 11 2,65 
1360 3:~ 19 2,86 

12000 731 93 ? 
2240 93,49 3't,0~ 4,01 
2000 31,50 21,01 2,68 
1250 2,80 34,15 ? 

? ? ? ? 
? ? ? ? 

1850 · 50 43,50 3,01 

~ 
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"""3 
~ 
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TABL~AU ANALYTIQUE DÊ 7õ 013SERVATIONS DE DtABETE (SUlU). 

AGE 
SEXE au RÉGlME EXERCICE POIDS ANTÉCÉDENTS PERSONNELS ANTÉCÉDENTS HÉRÉDlTAIRES 

début. 

- - . -\ Kil. 
H. fH Ordinaire. Actif. 87,500 Sciatique. Migraines. Hemorrho·ides. Rhum. monoarticulaire c1uo-

Goutte. nique. l\1igraine. 
F. ? ? ? 90,500 Rhum. art. aigu. Rhum. musculaire. ? 

H. 
Migraines. Eczema. Obesite. 

51 ? ? ? Gravelle. ? H. 39 ? ? :107 Rhum. art. aigl1. Lumbago. Obesite. ') 

Phlhisie. 
H. 52 ? ? 88 Rhl1m. art. aigu. Eczema. Gl'avelle. ? 
H. :34 ? ? 85,200 Obésite. Eczema. Dyspepsie. Lum- Aslhme. Obésite. Diabete. Mi-
-.f bago. Angine de poitrine. graine. Rhumatisme. 

" F. 34 ? ? 80 Migraines. Eczema. Nêvralgies. Lum- Cancer. Gravelle. Rhum.Affec-

H. ? 71,600 
bago. Rhum. art. chronique. tion cardiaque. Aliénation. 

56 ? O O F. 48 ? ? 68 Rhllm. art. chronique. Coliques hépa- ? 

H. Ablls des farinclIx' Ordinail'e. 
tiques. Albuminurie. Eczema. 

48 90 Asthme. Obésite. O F. 68 Ordinaire. Sédentaire. ? Obesite. Coliques hépat. Eczéma. ? 
Albuminur. Nodosités d'Heberden. 

H. ? Ordinaire. Ordinaire. 86 Obésité. Rhllmatisme musculaire, Diabete. Obesite. Lumhago. 

F. Ordinaire. 
Epistaxis. Pityriasis. Eczéma. Asthme. Migraines. 

? Ordinaire. 66 Migr.aine: Lumbago. Urticaire. Albu- __ Phlhisie. 
mmurIC. -

H. 52 Ordinaire. Ordinaire. 72 Migraine. Pityriasis. Rhum. muscu- ? 
laire. Phthisie. Albuminurie. 

H. 1"í Ordinaire. Ordinaire. 56 Phthisie. Albuminurie. Enchondrome ? 

F. 53 Ordinaire. Sédenlaire . " 
de la parotide. 

Migr. Lumbago. Cataracte. Albumin. ? 

- ~ 

URINES DES 24 HEURES - "......,,- -. Acide 
Quantité. Sucre. Urée. ph,!spho-

rlque. -C. C. Gr. Gr. Gr. 
1200 541 24,48 1,17 

825 30,70 :14,48 :1,54 

? ? ? ? 
? ? ? ? 

3000 120 48 3,54 
1680 56,50 3t,86 3,13 

? ? ? ? 

? ? ? ? 
1320 24,40 26,66 2,04 

4000 200 ? ? 
900 16 19 1,3 

1570 5,3 44 :3 

? ? ? ? 

? ? ? ? 

1360 23 17,7 ? 

1960 48,6 16 1,44 

-t 
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AGE 

SEXE I au 
début. 

RÉGl.\IE 

TABLEAU ANALYTIQUE DE 75 OBSERVATIONS DE DIABETE (SUITE). 

EXERCICE POIOS ANTÉCÉDENTS PERSONNELS ANTÉC~~DENTS HÉRÉDlTAIRES 

UIIINES III':S 2f
t HEl ' RE~ ---- ""'------

Quantité. Sucre . Uréc. I'ilo , pho-
r que. I 
Ac irle 

-1-1 --- [- :1 

H. 

H. 
F. 

H. 
H. 
H. 

F. 

F 
F. 

F 

H. 
H. 
H. 
F. 
H. 
F 
H. 
H. 
H. 
H. 

45 

·1:1 
3\) 

53 
3'. 
5G 

40 

40 
? 

50 

6,' 
;) 

45 
57 
52 
6:3 
30 
36 
43 
60 
40 

Ordinaire. 

Ordinaire. 
Ordinaire. 

Ordinaire. 
Ordinaire . 

Ahlls alimclltaires. 

Ordinaire. 

Ordinaire. 

Adif. 
Ordinaire. 

Ordinaire. 
Aclif. 
Adif. 

Ordinaire. 

Abus alimCnLI Ordinaire. 
.J ? 

? 

? 
? 
? 

Ordinaire. 
Ordinaire. 

Abus aliment. 
Ordinaire. 

? 
? 
? 

? 

? 
Actif. 

? 
Ordinaire. 

Actif. 
Actif. 
Aclif. 

? 
Actif. 
Actif. 

KiI. 
75 

81 
69 

82 
70 
8:> 

? 

? 
? 

M 

? 
78 
H5 
53 

79 
80 

? 
86 
82 

Rhum. arl. chronique. Phthisie. Albu-I Rhumalisme. Gravelle. 
minurie. 

Obésilé. Albuminurie. . ? 
Névralgies. Lumbagos. Eczéma. Coli- Rhumalisme arliculaire chro-

q ues hépatiques. 'niq ne. 
Rhum. art. aigu . Gravelle. Albumin. O 

O ? 
Albuminurie. 

Obésité. Coliques hépat. Migraine. 
Gravelle. Rhum. art. aigu. 

? Albuminurie. 

Coliques hépat.. Rhllm. Dia­
bete. Obés. Gravelle.Eczéma. 

Cancer. Rhumatisme. 

? 
? Rhum. art. chroniquc. Obésité. Albu­

minurie. ~Iétrol'l'hagies. 
Rhum. art. chron. Cataracte. Albumin.IAsthme. Obésité. Rhuma­

O 
Rhum. art. aigu. Hypertrophie du foie. 

Obésité. Coliques néphrétiques. 
Hémorrha gies. Obésité. 

Obésilé. Gravelle. Coliques hépat. 
Gravelle. Eczéma. 

Phthisie. Albuminurie. 
Gravelle. 

Rhum. art. aigu. Lumbago. 
Rhumatisme musculaire. Névralgies . 

tisme • .l\1igraines . 
O 

Rhumatisme . Asthme. 
O 
? 
? 
? 
? 

Rhllmatisme. 
Rhumatisme. 

Rhum. Gravelle. Diabête . 

c . c . 
n 50 

16;)0 
2620 

1430 
1090 
'1900 

1060 

1850 
? 

1000 

HOO 

3700 
3300 
4500 
750 

1820 
2630 

870 
fiOO 
1740 

a". 
13! 

2 
200 

1V 
,) 

:H ,:1 

51,1 

37,:i 
? 

14.6 

'> '" :.. ,.) 

250 
170 
28\: 
:i7. :j 
81 

213 
5,8 

19 
110 

Or. 
6,:J:j 

2" ;J 

1'7 ,:1 

2't,:l 
31 
35 ,7 

18 ,2 

23,3 
'I 

20 , \: 

ri ,:) 

28,8 
'18,:j 
28,6 

\) ,4:> 
1 V,fi 
25 
22 
19 
31,6 

ar . 
1,7(i 

2 
:J,1G 

2,:jf; 
2,68 
1,81 

2,16 

1,2 
2,7 
1,06 

? 

3,31 
1,73 
2,56 

38 
2,07 
3 
1 
4,27 
2,54 

l~ 
l~ 
o 
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r 
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TABLEAU ANALYTIQUE DE 75 OBSERVATIONS DE DIABETE (SOlTE). 

.. 
AGE , 

SEXE au R~GIME EXERCICE POIDS ANTÉCÉD~NTS PERSONNELS ANTÉCÉDENTS HÉRÉDlTAIRES 

début. 

- -
Ri!. 

H. 38 Abus des fari. Sédentaire. 113 Obésité. Migraines. Albuminurie. Goutte. Obésité. 
et du sucre. 

F. ? Abus alimento Sédentaire. ? Affection cardiaque. Albuminurie. ? 
H. 32 Abus aliment. Actif. 81 Obésité. Gravelle. Eczéma. Albumill. Diabete. Obeso Rhumatisme. 

H. 38 ? Ordinaire. ? Obésité. 
Coliques hépatiqlles. 
Rhumatisme. Obésité. 

F. 60 Abus aliment. Sédentaire. 90 Obesité. Migraines. Coliques hepa- Obésité. Gravelle. Diabete. 
tiques. Rhum. art. chronique. Eczema. . 

H. 46 Ordinaire. Ordinaire. ? Nevralgies. Eczéma. ? 
11. 34 Ordinaire. Três actif. 85 Rhumatisme arliculaire aigu. ? 
H. 65 Abus aliment. Ordinaire. 1.13 Sciatique. Gravelle. Obésité. Rhumatisme. Goutte. 
H. ? ? Tres actif. ? Rhum. art. aigu. Albuminurie. ? 
ll' • ? ? Tres actif. ? ? ? 
H. 24 Ordinaire. Tres actif. 108,200 Migraines. Obésité. Hemorrho·ides. Phthisie. Obeso Rhumatisme. 

H. 48 Ordinaire. Sedentaire. 102 
Dyspepsie. Coliques hépatiques. 

Eczema. Phthisie. Obésité. Rhuma- Obesite. Diabéte. 

53 Ordinaire. Sedentaire. 69 
tisme articulaire chronique. 

Migraines. Névralgies. Obé-F. Rhum. musculaire. Nodosites d'He-
berden. Eczema. Obésité. sité. Diabete. 

H. 48 ? ? 78 Cancer du pancréas. ? 

URINES DES 24 HEURES 

---- ""'- -
Acide 

Quantité. Sucre. Urée. pbospbo-
rlque. -

C. ·C. Gr. Gr. Gl' . 
2000 16 20 3,21 

? ? ? ? 
860 7 26,6 2,93 

1660 63 36 4,11 
1.700 19 25,8 2,34 

1.140 3,8 30,8 2,5 
1d00 370 50 4,7 
2200 60 30 4,9 
1.780 80 24,5 2, 1)9 
224.0 127 27 2,67 

? ? ? ? 

2500 162 ? ? 

1480 6,7 20,12 2,89 

1300 68 ? ? 
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DIX-NEUVIEME LEÇON. 

THÉRi\PEUTIQUE DU DIABETE sueRÉ. 

Les indications dam; la lhérapeulique du diabele sucré : 
10 Accélérer les mutations nutrilives. Hygiene el prophylaxie. Les vices úe 

l'éducation dans les classes aisées. 
20 Acliver la polyurie et modérer les aulres sécrétions. 
3° Activer les mulalions fonctionnelles et respiraloires. 
40 Restreindre l'introduction du sucre alimentaire et des génél'ateurs de gly­

cogene. Choix des aliments. 
50 Suhstituer au sucre qui s'élimine d'autres substances qui puissent le sup­

pléer, soit comme matiêres plastiques, soit comme matiêres combuslibles. 
Les alcalins et les eaux minérales. 

60 Traitement des complications. 

En terminant la derniere leçon, fai essayé de formuler une 
1"~ théorie du diabete; mais, en médecine, toute théorie doit être 

jugée par la clinique, par l'application au malade. 
Or la véritable applicalion d'un systeme, son critérium par 

excellence, c'est la thérapeutique. Déduire de la physiologie 
d'une maladie le lraitement qui convient à cette maladie, e'est 
assurément une entreprise téméraire, et cepentlant a-t-on jamais 
fait autre chose? a-t-on jamais procédé autrement pour la cure 
dl1 tliabete depuis Rollo jusqu'à Cantani? Chaque théorie a 
inauguré une nouvelle méthode thérapeutique; sur le nombre, 
il s'est rencontré des moyens utiles. La science a pu ruiner 
successivement toutes ces théories; elle n /en respecte pas 
moins, à titre de données empiriques précieuses, les médica­
tions qui ont pu être conçues d'apres des idées erronées, mais 
que l'expérience a reconnues aYantageuses. J e ne déduirai 'pas 
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d'une théorie nouvelle une thérapeutique nouvelle; mais je 
crois pouvoir montrer que ce qu'il y a de bon dans la thérapeu­
tique du diabete, confirme cette théorie. Ce que je veux faire 
aujourd'hui, c'est une systématisation des divers moyens de 
traitement; e'est un groupement logique de ees moyens autour 
des prineipales indieations que révele la théorie pathogéni­
que. La médeeine ne peut plus mareher à l'aventure, et, 
quelque dédain qu' on ait pour les systemes, on eherehe de 
pIus en pIus à sortir de l'empirisme. II faut qu'on possede 
une eoneeption doetrinale d'une maladie si I'on veut aborder 
son traitement. Si la pathologie généraIe s'édifie à l'aide des 
faits partieuliers~ le traitement des eas partieuliers ne peut 
s'entreprendre qu'avee le eoneours de la pathologie géné­
rale. Tant vaut la pathologie générale d'un médeein ou d"une 
époque, tant 'vaut la pratique de ce médeein ou de eette 
époque. C'est avee l'empirisme que l'on fait la pathologie; la 
thérapeutique se fait avec Ies systemes, l'observation restant 
toujours eomme eontrôle et eomme juge. Voyons done eom­
ment on peut eomprendre les indications thérapeutiques du 
diabete. 

Le fait primordial dans le diabete, e'est le défaut d'utilisa­
tion du sucre par les tissus, ee qui engendre l'hyperglyeémie. 
Une fois que l'hyperglyeémie existe, elle sera d'autant plus 
intense que le trouble nutritif sera plus aeeusé. II faut donc 
activer les mutations nutritives pour prévenir la maladie, pour 
empêcher les rechutes, pour modérer I'intensité du mal, pour 
Ie faire disparaitre. 

Si l'hyperglycémie existe et si elle résiste aux agents aecé­
lérateurs des mutations nutritives, on devra avoir recours aux 
moyens palliatifs, soit pour faciliter l'éIimination du sucre, soit 
pour détruire le sucre non utilisé. On devra done, d'une part, 
àctiver la polyurie; d'autre part, demander leur concours aux 
mutations fonctionnelles et aux mutations respiratoires pour 
activer..Ia e'Ómbustion du sucre excédant. 

nans' le même ordre d'idées, on devra restreindre I'introdue­
tion du sucre et modérer sa formation dans I'organisme. 



::E!4 TIIÉRAPEUTIQUE DU DIABÉTE Sl CRÊ. 

11 fallt ensllite pareI' aux accidenLs qui penvenl rúslllLer de 
la non-utilisation du sucre en lui substituant dans l'alimentation, 
urs corps qui ont le même emploi et qui seront, dans le cas 
particulier, mieux utilisés par les organes, soit pour leur répa­
ration, soit pour leur combustion. 

11 faut lulter contre la déshydratation des tissus par les bois­
sons, et par les seis qui, se fixant dans les tissus, y retiendront 
de l'eau ue diffusion. 

11 faul enfin combaUre les complications et surtout l'albu­
minurie, l'azoturie, la phosphaturie, les prévenir surtout en 
améliorant ]es conditions de ]a nutl'ition, eu choisissant les 
aliments, en snrveillant l'intégrité des fonctions digestives. 

Ces grandes indications sont réalisées par les moyens hygié­
niques et par les moyeus pharmaceutiques qui ont obtenu la 
sancLion de l'expérience. Il nous reste à déterminer à quellp. 
indication répond chacun de ces moyens, afin de pouvoir régler 
méthodiquement ]eur emploi et de n'en pas faire arbitrairement 
un usage intempestif. 

La premiere indication, I'indication dominante, c'est d'accé­
lérer les mutations nutritives. Vous ne devrez pas oublier que 
le plus souvent le ralentissement de la nutrition est congénital; 
vous devrez donc surveiller des son enfance, et pendant cette 
longuc période qui précede l'apparition de la maladie, celui 
qui, né de parents alteints de l'une ou de l'autre maladie qu'en­
gendre cette habitude null'itive déviée, est par ce fait prédis­
posé au diabete. Si vous parvenez à rétablir chez lui le taux 
normal de la nutrition, vous le préserverez non seulement du 
diabete, mais de la goulte, de la gravelle et de toutes ces autres 
maladies de même famille. Pour rétablir l'activité des muta­
tions moléculaires, vous devrez interdire chez l'enfant l'exces 
de l'alimentation, vous devrez réclamer pOlir lui la vie au grand 
air, vous prescrirez les soins minutieux de la peau, les bains 
fréquents, les frictions, les lotions froides. Vous conseillerez, 
lorsque In chose sera possible, que I' enfant né dans une ré­
gion humide soit transporté et élevé dans un climat pIus sec, 
Un peLl plus tard, vous vous opposerez à ce que cet enfant 
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subisse l'influence défavorable de réducation collégiale ordi­
naire, vous chercherez à faire comprendre aux parenLs que 
ces casernes, ou tant d'enfants sont accumulés, privés -des 
bienfaits du granu air et du libre exercice corporel, soot 
capables à elles seules d'engendrer ce vice de nutrition 
contre lequel vous avez précisément à lutter. Ce qu'il faut à 
ees enfants, ce n'est pas seulement l'abondance et la séche­
resse de l'air, c'est le soleil, c' est la lumiere. Il faut de 
plus que le systeme nerveux puisse se déveJopper en liberté 
et sans fatigue; il faut les soustraire à cesurmenage du 
eerveau que nos habitudes pédagogiques imposent à l'enfant. 
Ce vice de l'éducation contre leque I je m'éliwe est, à mon 
sens, responsable pour une large part de ces maladies arthri­
tiques qui frappent presque exclusivement les classes aisées 
de la société. Si la bourgeoisie, qui se recrute cependant 
d'une façon incessante dans les classes inférieures, est en proie 
à des maladies inconnues chez des artisans, ce n'est pas par 
'l'influence de vices héréditaires accumulés pendant de nom­
breuses générations, c'est par le vice de l'éducatioIÍ telle qU'on 
la donne généralement aux enfants d'ouvriers devenus bour­
geOls. 

C'est au college, sous l'influence de sa détestable hygiene 
physique et intellectuelle, que beaucoup de ces enfants contrac­
tent le germe des maladies qui éclateront pendant l'adolescence 
-ou pendant l'âge muro Je sais bien qu'on pourrait opposer à 
cette maniere de voir l'exemple de rAngleterre, ou Je systeme 
nerveux de l'enfant est moins surmené, ou son développement 
physique s'opere dans des conditions de liberLé et d'aération 
incomparablement supérieures, ou cependant les maladies 
arthritiques sont aussi communes que chez nous. Mais l'état 
social de l' Angleterre n'est pas comparable au nôtre, les obsta­
cles apportés par la loi à la possession et au partage du sol, 
la difficulté plus grande qu'éprouve le prolétaire à passer dans 
la bourKeoisie, les habitudes alimentaires, l'influence d'un 
climat humide, Ies mceurs enfin qui s'opposent aux mélanges 
des castes et au libre croisemenL des familles issues de castes 

llOl:CHARD. - Nutrition. 15 
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différcntes, tOllt cela contre-balancc l'inl1ucncc favorablc d'lIn 
mcilleur systellle d'éducation physique. 

II faudrait pouvoir s'opposer aussi au\: écarLs de la jeunesse, 
[lU déchainement des passions ; mais ce n ~est pas par voie de 
conseils 0\1 de coerciLion que l'on peut modérer le déreglement; 
c'est par la longue et lente influence de l'éducation de l'enfanl 
flu'on peul meltre le jeune homme à l'abl'i des défaillances, en 
I'habituant de bonne heure à l'usage de la liberlé et en l'accou­
tumant au sentiment de la responsabiliLé. C'es! dire que l'hygié­
niste ne doit pas se désintéresser du côté moral de l'éducation. 

Chez l'adulte, on devra régler le régime, s'opposet aux exces , 
conseiller l'alternance du travail corporel et de l' activité intel­
lectuelle, s'eflorcer de bannir les préoccupations tristes et les 
soucis rongrurs de l'ambiLion, appliquer les reSSOllrces de son 
j'sprit à prêcher ceUe philosophie qui amortit les coups de la 
fortune. Tout cela, c~est de la prophylaxie, et c'est la vraie. 

Mais enfin la maladie est réalisée. Il faut que le médecin 
obtienne de la famille ou de l'entourage du malade que des 
efforts soient faits en vue de Iui assllrer la satisfaction mOl'ale; 
il faut arracher le diabétique aux préoccupations qui l'obsedent, 
lui procurer des occupations agréables, des distractions, lui 
conseiller les voyages, le changement d'air, prescrire de nOll­
veau l'emploi des stimulants physiques du systeme nerveux, 
recourir encore aux frictions seches, alIX bains salés, alcalins, 
sulfureux, aus bains d'air sec et chaud et en particuIier aux 
bains résineux, au massage, à l'hydrothérapie. Il faut que cet 
homme vive, pendant une partie de l'année, dans un air froid ct 
vif, SUl' les montagnes ou au bord de la mel'. Les hains de mer 
pourront être employés; on préférera les plages du NOl'd pen­
dant l'été, Ics plages mél'idionaIes pendant l'hiver ; on stimuIern 
encore la nutrition en activant Ies fonctions du foie par I'usage 
répété des seIs neutres; on pourra dans le même but prescrire 
l'iode et les iodures. J e ne parle pas du seI et des carbonates 
de soude et de potasse, auxquels on a aUribué un rôIe analogue; 
nous aurons à revenir plus tard SUl' ces agenLs thérapeuliqlles. 

J e passe aux indications palliatives. 
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Si I'on n 'a pas réussi à obtenir l'utilisation du sucre, si le sucre 
n'a pas disparu des urines, si par conséquent il exi,ste en exces 
dans le sang, il faut faciliter son élimination, il faut provoquer 
la sécrétionurinaire. Si vous voulez obtenir des urines copieuses, 
vous devrez au préalable ne pas solliciter l' action des autres 
émonctoires qui peuvent produire la spoliation aqueuse de l'or­
ganisme; il faut modérer les sueurs et les flux diarrhéiques. Il 
faut de plus donner des boissons abondantes. On ne doit jamais 
refuser les liquides aux diabétiques; il faut que la soif obtienne 
chez eux satisfaction et qu'ils puissent boire chaque fois qu'ils 
en éprouvent le besoin. e'est l'eau qui doit être la boisson par 
excellence, l'eau fraiche surtout. Si l'eau ordinaire est mal 
acceptée par le malade, on peut uonner l'infusion de genievre ou 
mieux encore prescrire certaines' eaux minérales à action diu­
rétique éprouvée, telles que le]; eaux d'Évian, de eontrexéville, 
de 'Vildungen. On active encore la polyurie par les grands lave­
ments d'eau froide, qui n'ont pas seulement pour etret d'intro­
duire de l'eau dans l'organisme, mais qui agissent surtout en 
contractant les vaisseaux abdominaux, en exprimant le sang 
des visceres qui sont dans le domaine de la veine porte et en 
faisant refluer ce sang dans la circulation générale, ou la tensioR 
augmente et met en jeu raction rénale. 

11 faut en même temps détruire le sucre excédant, en s' adres­
sant aux ·mutations fonctionnelles et respiratoires. e' est une 
partie du traitement de Rollo et de Bouchardat. e'est une indi­
cation que Trousseau ne négligeait pas. 

La promenade, la marche, la course, l'équitation, les mouve­
ments actifs des membres supérieurs, la gymnastique, l.'escrime., 
le maniement de l'aviron, la natation, les travaux manuels : 
tout cela active les combustions ; tout cela, par conséquent, peut 
bruler le sucre excédant.. Mais on risque de se heurter à deux 
écueils : les sueurs profuses sont défavorables au diabétique, 
l'azoturie prohibe le"s exercices violents. Déjà Prout avait 
signalé comme conséquence de la fatigue corporelle, des acci­
dents qui ressemblent au coma diabétique, et on comprend que 
les sueurs, qui diminuent notablement la sécrétion urinaire., 
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cntravenL l'éliminaLion du sucrc. Külz a formulé sous ce rapporl 
un précepLe judicieux : il veut qu'on tâte en quelque sorle le 
malade et qu'on n 'ait recours aux exel'cices violenls que gra­
duellement et si les premieres tenLativcs ne se montrent pas 
défavorables. L'exercice doit êlre conseillé surlout apres les 
repas, au moment ou l'absorption des générateul's de glycogene 
va livrer au sang des quantités surabondantes de sucre. Mais 
l'exercice esl encore utile loin des repas, car, s'il provoque la 
cornlmstion du sucre d'origine alimentaire, il aclive aussi la 
deslruction du sucre musculaire et du glycogene. Si la destrllc­
tion de la matiere azotée sous l'influence du travail muS'culaire 
est contestable, si elle est mise en doute ou niée formellement 
par les expériences de L. Lehmann et Speck, de Fick el 'Visli­
cenus, de Voit, de Parkes, de Ranke, il n'enest pas moins vrai que 
le travail corporel augmente la quantité d'acide carboniqne éli­
miné, que par conséquent il provoque pour le moins l' oxydation 
des substances ternaires. Cetle vérité ressort de l' enquête de 
Beneke, d'apres laquelle, dans toutes les prisons ou les détenus 
sont condamnés au travail forcé, on s'est Vll dans la nécessité 
d'augmenter la proportion des alimenls hydrocarbonés. Si le 
travail musculaire active la combustion du sucre, il faut y 
joindre la vie au grand air, la large ventilation; il faut supprimer 
les habitudes de vie sédentaire. Nous relrouvons donc ici encore 
un certain nombre de ces agents dont nous avons signalé l'heu­
reuse influence com me accélérateurs de la nutrition, et en parti­
culier le froid. La réfrigération qui résulte des grands et rapides 
mouvements de l'atmosphere SUl' les plages maritimes n'est pas 
l'une des moins importantes parmi ces conditions multiples qui 
font que l'aiI'-marin stimule les mutations nutritives. 

Beneke, des 1855, avait signalé cetLe aetion, et en 1870 Gil­
demeister monlra que les bains froids augmentent l'exhalation 
de l'acide carbonique. Le bain de mel' vient donc en aide à 
l'air marin, et son aetion est renforcée par l'action du chlorure 
de sodium, car Beneke, en 186ft, aconstaté que l'acide carbonique 
augmente pendant le bain dans les eaux salées de Nauheim. Ce 
qui démontrerait encore cette action oxyuante active de la bal-
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néation'maritime, c'est qu'on a été obligé d'augmenter la quan­
tité des aliments à l'hospice rnaritime de Margate~ 011 l'on envoie 
les enfants scrofuleux des hôpitaux de Londres. Ce fait, relevé 
par Beneke, concorde donc avec les résultats fournis par l'expé­
rimentation et se trouve encore d'accord avec les recherches 
de Rõhrig et Züntz, qui ont vu l'acide carbonique augmenter 
sous l'influence des bains salés chauds et sous l'influence des 
bains de mero Ce que je viens de dire explique comment les 
bains de riviere et l'hydrothérapie peuvent réaliser l'indication 
que nous pOllrsuivons. 

Même l' eau prise en boisson peut être utile à ce point de vue; 
non seulement elle élimine le sucre, mais eUe peut aider à sa 
combustion. Les boissons aqueuses accélerent les actes de la 
désassimilation; il est démontré au moins qu'elles élevent le 
chiffre de l'Urée. 

Genth a démontré que', si l'on ajoute deux litres d'eau au 
régime ordinaire, le chiffre de l'urée augmente de 12 à 18 O/0. 
Mosler dit même que cet accroissement peut aUeindre 25 O/O, 
et Glax a établi que l'eau chaude diminue le sucre diabétique. 

Nous avons dit que, en même temps qu'on cherche à éliminer 
ou à bruler le sucre, on doit ehercher à restreindre l'introduc­
tion du sucre alimentaire ou des aliments générateurs de glyco­
gene. C'est précisénient le contraire de ce qu'avait proposé 
Piorry. 

On sait depnis Rollo, mais surtout depuis les beaux travaux 
de M.' Bouchardat, qu'on a tout avantage, chez les diabétiques, 
à supprimer le sucre et l'amidon. On en a conclu qu'il falIait 
prescrire aux diabétiques la diete animale. Le régime carné 
exclusif ne vaut cependant guere mieux que le régime mixte; 
s'il fait diminuer le sucre, il en produit cependant encore une 
notable proportion; il ne tarde pas à inspirer le dégout et à 
provoquer des troubles gastriques. li a surtout l'inconvénient 
de réparer (rUne façon insuftisante certaines déperditions de 
l'organisme en matieres minérales. On corrige tous ces incon­
vénients en associant à la diete animale les végétaux verls, dont 
Babington et Barlow ·onl démontré l'innocuité. De même Külz, 
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Frcrichs, Y. ~Iering ont fait voir que la mannite, I'inllline, la 
léyulose, l'inosile ne présentaient pas d'inconvénicnts. Souvenl 
aussi, I'adjonction aux aliments du sucre de lait ou de la glycé­
rine se montre sans adion sur la quantité du sucre excrété. Je 
ne suis pas aussi édifié sur rinnocllité de la lévulose et de la 
laclose; et je puis affirmer que, chez cerlains diabétiques, ccs 
corps augmentent la gIycosurie . .J e ferai la même réserve pOUl' 
la glycérine. II convient donc de procéder par tâtonnements, 
u'essayer ces aliments suspects et ne les prescrire d'une façon 
réguliere à un diabétique, que si les premieres tentatives n'ont 
pas exagéré le chiffre du sucre urinaire. 

Vous voyez que I'on peut varier et rendre mixte te régime 
des diabétiques et que l'on n'est pas tenu d'adopter une diete 
carnée exclusive . 

.J e vous disais que le régime animal absolu maintenait sou­
vent ]a glrcosurie à un degré plus ou moins élevé. Ce n'est pas 
l'albumine de l'omf ou la gélatine qui augmentent sensiblement 
le sucre diabélique, bien que le dernier de ces corps sait avec 
r:aison considéré comme générélteur de gIycogene; ce ne sont 
pas non plus les matieres extradives, ni l'eau, ni les seIs miné­
raux contenus dans les aliments d'origine animale; encore 
Cantani a cru devoir accuser le chlorure de sodium, que heau­
coup de médecins recommandent au contraire et, je crois, avec 
raison. Mais ]a viande et le jaune d'ceuf al1gmentent sensi­
blement la quantité du sucre. II faut donc adopter un l'égime 
mixte, afin de pouvoir restreindre ]a proportion de ces deux 
alimenls. Et cependant Cantani plaide avec énergie la cause 
de ]a dide carnée absolue et proscrit impitoyablement tout ce 
qui est d'origine végétale, tout, jusqlI'au vin et au vinaigre. 11 
pousse même si loin ]e scrupllle qu 'il va jusqu 'à interdire au 
prêtre diabétiqlle la célébration de la messe, en raison de la 
composition ternaire de l'hostie. Sans atteindre à ce deuré o 
d 'exagération, vous recommanderez aux malades d'éviter ]es 
aliments farineux ou féculents. En dépit d'habitudes invété~ 

rées, on arrive sans trop de difficulté à restreindre considéra­
blement, sinon à supprimer leur usage. Les pommes de terre 
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b~uillies, qui fournissent peu de sucre, pourront souvent aider 
à supporter l'abstinence du pam, et l'usage du pain de gluten 
ne s'impose pas nécessairement. t "'- ::'~J. 

Les diabétiques devront également s'abstenir des boissons 
sucrées, des vins mousseux ou liquoreux, de la biere, du cidre. 
L'alcool a été proscrit par Camplin, Roscnstein, GÜntzer. 11 
est au contraire préconisé par Cantani. J e crois que les diabé­
tiques doivent renoncer à l'alcool, qui, à la façon des corps à 
I'aible capacité calorifique et à faible pouvoir osmotique, eritra­
vent la pénétratioll dans les cellules) des matieres tenues en 
dissolution dans les liquides ou ils se trouvent mélangés. 
L'alcool ralentit la nutrition, en s'opposant aux actes mécani­
ques de la translation de pénétration. Ce que je dis de l'alcool 
n'est pas applicable au vin, qui doit à la complexité de sa -
composition une action tonique avantageuse, et je crois, avec 
Bouchardat, Prout, Pavy, ql1'il est utile aux diabétiques. 

'On peut donç restreindre l'introduction du sucre dans I'or­
ganisme. 11 faudrait encore pOl1voir s'opposer à sa formation 
dans le foie et dans les nutres tissus. Mais comment? On a .'~ 
supposé que l'opium pouvait avoir une telle ~ction, mais on 
n'en a pas entrepris la démonstration. C~est peut-être là le rôle 

• 
du bicarbonate de soude, s'il est vrai, comme Lomikowsky 
pense l'avoir établi, que ce seI empêche le glycogtme de se 
transformer en sucre. 

Si le sucre concourt à la réparation des tissus, et si, en se 
transformant, il devient partie constituante des éléments ana­
torniques; si d'autre part, chez le diabétique, les organes se 
refusent à l'assimiler, il serait hon de lui substituer dans l'ali­
mentation quelque autre corps capable de le suppléer. La lac­
tose, la lévulose, la glycérine remplissent peut-être cette 
fonction. Enfin l'élimination quotidienne de grandes quantit~s 
de sucre enlevant au corps une part considérable de son como­
hustible normal, il faut encore substituer au sucre un autre 
combustible. e'est ce que l'on fait ave c avantage en prescrivant 
la glycérine, les acides gras. ou les savons alcalins, les grnisses, 
les acides végétaux, la gélatine. L'acide lacticlue, dont Cantani 
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yante les hons eITets uans le diahete sucré, mais doni refficacité 
IH' me parait rien moins que démonirée, a été considéré par 
Pa,ylinoff comme un combustible qui se substitue au sucre et 
entretient à sa place l'activité des oxydalions. II ne dimi­
nuerait done pas la glycosurie; il rendrait seulement plus 
d'énergie à l'une des grandes fonctions organiques. L'obser­
vation clinique n 'est même pas favorable à cette dernierc 
lwpothese· Oule SeeO'en Külz, Popoff n'en ont obtenu aucun " 'l:-' 1:)' 

effet utiIe, ni au point de vue de la glycosurie, ni au poini de 
vue de I'état général des maIades; et je puis dire que mon 
expérience contlrrne ces conclusions négatives. 

Les acides organiques qU'on voudrait subslituer au sucre 
comme aliment combustible, ne se brúlent que dans un milieu 
alcalin; aussi Mialhe a-t-il recommandé l'usage des médica­
ments alcalins. Cette indication est remplie par les eaux de 
Yichy, de VaIs, de Carlsbad. Cette actlon utile des alcalins a 
été niée par Lehmann, par Bouchardat, par P,oggiale, d'apres 
le résultat de l'expérimentation. Elle a été niée encore, en se 
plaçant au point de vue de l'observation clinique, par Bou­
chardat, par Al1dral, par Kennedy, par Lebert, pas Güttigens, 
par Gerhardt, par Leube, par Foster, par Roberls, par 
Dickinson. Griesinger leur accorde seulement une faible 
influence; mais cependant les praticiens reconnaissent l'lltilité 
des eaux aIcalines, et déjà Hufeland avait vanté Carlsbad. 
L'heureuse aetion des eaux minêrales alcalines doit pellt-être 
s'expliquer plutôt par Ieur action générale sur la nutrition, que 
par la faeilité plus grande qU'e'lles donnent à la eombustion du 

sucre dans un milieu devenu plus alcalino Parmi ces eaux~ 

011 a remarqué que eelles qui sont le plus effieaces sont préci­
sêment les eaux chaudes : e'est le Sprudel de CarIsbad, c'est la 
Grande-Grille de Yichy. OIl a pensé que e'est à leur therma­
Iité qll'était due lellr action, et on a invoqué à l'appui de cette 
maniere de voir, une expérienee de Glax, d'apres laquelle 
l'ingestion de 1000 à 1hOO grammes d'eau distillée à une 
températurc de 39 il 1,5 degrés, diminuait le sllere ehez un 
diabétique. 
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~-~l) :m'est impossible d'entrer dans le détail des moyens thé­
tapeutiques que peuvent réclamer les complications dll diabete. 

'. Je dirai un seul mot de l'azoturie et de la phosphaturie. Si la 
, glycosurie oblige à modérer l'ingestion des matieres sucrées, 

l'azoturie exige un plus large emploi des aliments azotés. Si la 
6thérapeutique générale du diabete réclame l'emploi des accé· 
lérateurs de la nutrition et des agents stimulants des combus­
tions, il faut être tres réservé dans l'emploi de ces moyens des 
qu'on constate l'apparition de l'azoturie. Il ne faut pllls alors 
conseiller au malade qu'un exercice modéré; il faut proscrire 
l'hydrothérapie. La valériane et l'arsenic, qui ont une action 
é~idemment favorable dans le traitemant de l'azoturie et qui 
ont été vantés comme des agents curateurs du diabete, me 
pa,raissent devoir être exclusivement réservés à ces cas ou 
l'azoturie vient compliquer la maladie diabétique. 
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lIÉ'fAJlORPHOSES DES ](ATIERES AZO'l':tES. 

La mélul1J orphose ínsuffi sanLe des maLi éres proLéiqucs s'assoc ic c n général au 
défallt ü'élaboraLion des autres príncipes immédiats. - TransformaLion 
normale eles subslances proléiques; lra nsformation s asccndantes, transfol'­
mati ons rétrogrades. Produils de désassimilation et mat ieres excrém en ­
titi elles . Dédollbl ement eles maLiéres azolées. Corps t e l'l1aires produits pa1' le 
dédoublement des matiéres azotées . Corps minéraux foumis par lu désass i­
milation eles substances protéiques. Divers degrés d 'oxydat ion de la mati erc 
azotée. Effets ele l'éla boraLion insuffisanle de la maliére azotée. CondiLion ~ 
qui engendrent ce défaut d'élaboration. Inflllence eles circumfusa. Inf1uencc 
du foncti onnement imparfa it des granel s apparei ls. Vices de l'alimcntation . 
n éfau t ele proportion el es elivers aliments. De l'abus el es viandes. Hôle des 
phosphates eL eles chlorures . Proportion normal e de l'eau alimenlaire. 
In co l1véni ents eles boissons trop peu abond antes. -~ Diath ése et malaelie. 

Dans l'étudc des ralentissements de la nutrilion que nous 
poursuivons, nous avons monlré comment, duns l'élaboration 
insuftisante de la matiere, telle ou telle maladic pouvait êtr(~ 

produite suivant que tel ou tel principe immédiat parvenait à 
se souslraire aux métamorphoses qui doivent le détruire et 
I'éliminer. Nou s avons fait aussi cette remarque que rarement 
le ralentissement des neles nulritifs épargne nn seul principe 
immédiaf, de sorte que si, théoriquement, on peut istller des 
maladies acides dues à l'insuffisance de l'élaboration des acides 
organiques, une lithiase biliaire due au défallt de destruction 
de la chulestérine, une obésité du e à la lenteur de l'oxydation 
des grai sses, nn diabete résultant d'une ulilisalion imparfaite 
du sucre, le plus SOllvent les acides organiques sont épargnés 
(Jlland la cholestérine s'accumule, quand la graisse n'est pas 
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~ft1ée, 'quand le sucre n'est pas assimilé par les tissus, de 
t.même encore, on voit souvent la lithiase cOlncider avec l'obé­
si~é, ou l'obésité s'associer au diabete. Si nous pagsons à un 
degré pIus élevé de ce vice de la nutrition ou l'insuffisance des 
mutations nutritives épargnera même la matiere azotée, nous 
verrons que ce trouble 'plus profoneI apporté aux métamor­
plÍoses de la matiere vivante abou.tira à des maladies parLicu­
lieres, à la gravelle, à la goutte, au rhumatisme. Mais nous 
verrons subsister, en même temps, le défaut d'élaboration dcs 
acides, de la cholestérine, des graisses, du sucre, et commc 
conséquence nous verrons coéxister des malaclies qui naissent 
! ' ' ... *' 
de la mauvaise transformation de ces substances; et ces mala-
dies, s'as~ociant à la gravelle, à la goutte, au rhumatisme, 
créeront une complexité pathologique d'autant plus grande qur 
le défaut de la nutrition s'attaquera à des substances organi­
ques d'un ordre plus élevé. 

Ainsi, en raison de cette complexité,les maladies dont nous 
allons aborder l'étude pathogénique, réalisent non seulement 
l'histoire de l'élaboration insuffisante d'un seul principe immé­
cliat, mais tésument en quelque sorte les altérations qui sont 
la conséquence d'un défaut dans l'élaboration de toutes les 
parties constituantes du corps et, par conséquent, de toutes 
les parties qui composent Ics aliments. 

Pour arriver à I'intelligence de ces troubles complexes, il 
ne sera pas nécessaire de revenir sur les particularités des 
métamorphoses que les aliments ternaires subissent dans 1'01'­

ganisme; mais il paraitra sans doute utile que nous indiquions 
les príncipales phases de l'élaboration normale de la substance 
azotée. 

Le's aliments azotés, l'albumine animale ou végétale, la 
fibrine animale ou végétale, la caséine, la légumine, les suhs­
lances protéiques en un mot, subissent dans I'estomac et dans 
l'intestin des modifications qui les font passer à l'état de 
peptones. Les peptones introduites dans le sang subissent, soit 
dans le sang, soit dans des organes de perfectionnement, des 
modifications nouvelles qui les transforment en albumine du 
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sang, cn globuline, en hémoglobinC', en caséine, etc. Tons ce~ 
compo~ .. J\S sont dC's substances azotées, quaternaires, auxqllelles 
~ 'ajollte le sOllfre comme équivalent de combinaison; dans I'une 
tI 'ellrs, Ic feri nteryient t~galement comme élément de constitution. 

Ct's matieres protéiques du sang, élaborées ensuite par les 
tissus, donnent dans (es organes, les acides biliaires glycochü­
tique et taurocholique, ce dernier riche en soufre, la névrine, 
la tyrosine. la leucine, la xanthine, l'hypoxanthine, la créatine, 
la sarcosine; enfin ces matiercs, subissant des métamorphoses 
plus ayancées, quittrnt les organes à l'état de substances excré­
mentitielles qui ne sont pas toutes azotées. En effet, la matierc 
protéique subit un dédoublement qui donne, d'une part, des 
principes azotés cristallo'ides, d'autre part, deux séries de corps 
organiques non azotés, et enfin des corps inorganiques. 

Les produits azotés de la destruction de la matiere pro­
léique sont l'acide lll'ique, l'acide oxalurique, l'acide hippu­
rique, l'urée, la créatine, ]es matieres colorantes; je ne citr 
que Jes principaux. Yiennent ensuite ces deux séries d'acides 
que je vous ai déjà indiqués dans la 5e ]eçon, les uns qui parais­
sent dériver de l'inosite ou des sucres organiques" et qui ünt 
pour type et pour point de départ l'acide lactique, les autres 
qui dérivent des matieres grasses produites par la désassimi· 
lation de la matiere protéiqlle. Ces deux séries d·acides abüu­
tissent normalement, par voie d' oxydation, à l'eau et à l'acide 
carbonique; mais, incompletement oxydés, ils peuvent s'accu­
muler. Parmi les degrés intermédiaires de la transformation de 
ces deux séries d'acides, nous trouvons l'acide oxalique, qui 
peut aussi dériyer directement des acides urique et oxal urique. 
Enfin deux acides minéraux résultent de l'oxydation du soufre,. 
des substances albuminoldes et du phosphore de quelques-unes 
de ces subsfances : ce sont l'acide sulfurique et l'acide phospho­
rique, qui dépassent dans les excreta la quantité de ces acides 
contenus dans Jes ingesta. Quant au fel', il sélimine surtout 
ayec les matii'res colorantes, soit par l'intestin, soit par les 
urines; mais on le trouye aussi combiné à l'acide phosphorique 
dnns les déjections alvines. 
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- Que toutes ces matiêres proviennent de la destruction de la 
matiere vivante, de la substance des éléments anatomiques, ou 
qu'elles soient produites par l'oxydation de la matiere circu­
lante, elles ont toujours pour origine directe ou indirecte la 
matiere azotée des aliments : car les animaux qui peuvent faire 
des acides, du sucre, de la graisse avec des matieres organiques 
ternaires ou quaternaires, ne peuvent pas faire de la · matiere 
azotée; ils ne peuvent pas fixer de l'azote sur une matiere 
organique, quelle qu'elle soit; ils ne peuvent que transformer, 
perfectionner, puis détruire la matiere azotée fabriquée par les 
végétaux. 

Quand cette substance azotée végétale est· introduite dans le 
tube digestif, elle est transformée et absorbée. La partie qui se 
fixe dans les éléments, c'est ce qu~ou appelle raliment azoté 
intégrant; la partie qui se détruit sans avoir faH partie cons­
tituante d'une cellule vivante, c'est l'aliment azoté circulant ou 
transitoire qui se brule ou qui s'élimine . 
. ·Le , plus haut degré de l'oxydation de la substance azotée, 

c'est, llit-on, l'urée. II vaudrait mieux dire que la substance 
azotée la plus oxydée est l'urée; m~is cette substance azotée 
n'est qu'un produit de dédoublement de la matiere protéique, 
et les autres substances qui se sont séparées de l'urée, sans 
emporter ave c elles de l'azete de constitution, peuvent arriver 
à un bien plus haut degré d'oxydation, puisqu'elles aboutissent 
à I'eau et à l'acide carbonique. En tout cas, parmi les produits 
azotés de la désassimilation, l'urée est le seul qui ne puisse pas 
atteindre dans l'organisme un degré plus élevé d'oxydation. 
L'acide urique, l'acide oxalurique sont donc des corps qui ne 
réalisent pas, au maximum, l'oxydation des produits azotés de 
la décomposition des substances protéiques. 

D'autre part, si l'on considere les produits non azotés du 
dédoublement de la matiere protéique, leur plus haut degré 
d'oxydation qu'ils atteignent normalement dans l'organisme, 
c'est I'eau et l'acide carbonique. En deçà, le sucre, la graisse 
et toute la série des acides représentent des degrés inférieurs de 
l'oxydation. Donc, pour que la matiere protéique soit élaborée 
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an'l' le tlegré le plllS parfait d'o\yda1ion, il faut qll 'cllc s'éli­
mine totalement à l'état d'urée, d'eau et d'acidc carboniqlle. 
S'il reste dans l'organisme, Oll s'il s'échappe par les émonc­
loires des acides urique et oxalul'ique, du sucre, de la gl'Uisse, 
des acides organiq\les divers, sllr1ou1 des acides gras volalils 011 

de l'acidc oxalique, la transformation de la ma1iere n'a pas été 
poussée jusqu nu bont, l'oxydation a été incomplete, le mOIl­

vement de des1ruction a été ralenti, les muLalions nutritives ont 
dé insuffisantes. J'accumule toutes ces expressions, parce 
qu'elles son1 synonymes, parce qu'elles indiquent toutes ce 
trouble des métamorphoses de la matiere vivanLe que. j'appelle 
ave c Beneke : le ralentissement de la nntrition. 

Quand ce vice nutritif existe, quand il entrave l'élaboration de 
tous les príncipes immédiats ou même quand il vicie exclllsi­
vement les transformations des matieres pi'otéiques, le réslllLat 
est l'augmentation de l'acide urique, la diminution de l'alcali­
nité des humeurs, la prédominance des acides, qui empêcheront 
la fixation du phosphate de chaux dans les éléments anato­
miques ou qui enleveront aux cellules la chaux et l'acide phos­
phorique. Le résultat est encore l'apparition dans les urines de 
l'oxalate de chaux, des phosphates terreux en excês, et la 
tendance de ces urines à donner des précipités uratiqucs. Si 
les nrates se précipitent, ce n'est pas tant parce que la quantité 
d'acide urique est accrue; c'est surtout parce que l'acidité est 
augmentée, parce que la proporLion des phosphates acides est 
plus élevée. En effet, les phosphates acides, en présence des 
urates basiques, prennent un éqllivalent de base à ces urates et 
forment des UI'ates acides, lesquels sont tres peu solubles. 
Les phosphates acides peuvcnt même prendre allX urates 
basiqucs deux équivalents de base et provoqueI' la précipitation 
de I'acide uriqlle mis en liberté. 

CeUc tendance à la précipitation d'urates acides, vous la 
trouverez dans la goutte; cette tendance à la précipitation 
de I'acide uriqlle, vous la trouverez dans la gravelle. Vous 
trouverez l'acide oxalique dans les urines et dans le sanlr des 

!j 

goutteux; vous le verrez prédominer dans l' oxalllrie, dans la 
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gravelle oxalique et même dans la gravelle urique. Duns la 
goutte, comme dans le rhumatisme, vous verrez cerLaines 
humeurs devenir acides, qui sont normalement alcalines; vous 
verrez diminuer l'alcaJinité du sang; vous verrez les os perdre 
une partie de leurs éléments minéraux. Vous verrez enfin la 
COlncidence fréquente de deux ou de plusieurs de ces effets 
d'llne élaboration vicieuse de la matiere uzotée; et vous cons­
taterez la coexistence ou l'alternance des maladies que cara c­
térise la prédominance de chacune de ces altérations humo­

rales. 
La bonne ou la muuvaise élaboration de la substance orga­

nique, et en particulier de la subst.ance azotée, sa transformation 
parfuite ou incomplete ne dépendent pas seulement de l'activité 
nutritive habituelle ou native des éléments anatomiques. Elle est 
influencée aussi par tous les agents qui exercent une action 
directe ou indirecte sur la nutrition, par la chaleur, par la 
lumiere, par l'électricité, par le milieu atmosphérique, par l'uir 
avec toutes les variations que peuvent présenter sa composition, 
sa pression, sou humidité, sa température, son état de repos ou 
d'agitation. Cette élaboration de la substance azotée peut être 
influencée aussi par l'état moral et par mille circonstances 
qui impressionnent le systeme nerveux. Elle peut être viciée 
aussi par les maladies des appareils qui la préparent et la distri­
buent, par les troubles digestifs, par les affections des organes 
de perfectionnement annexés à l'intestin, par le foie en particu­
Jier, oLI Ia matiere alimentaire subit une nouvelle élaboration, 
par les maladies tnli peuvent entraver le cheminement du chyle 
et la répactition du sang, par le vice des appareils qui doivent 
f~llrnir aux éléments la matiere comburanle1, l'oxygene. Enfin Ia 
bonne élaboration de la matiere azotée dépend de l'alimentation, 
de la qllalité, de la quantité, de la proportion des alimenls. 

Je ne m'arrêterai pas à l'examen particlllier de tant de con­
ditions diverses qui peuvent empêcher la matiere d'arriver en 
un temps donné à subir dans l'organisme toutes ses métumor­
phoses, pour le quitter enfin apres avoir rendu le plus de ser­
vices, c'est·à-dire apres avoir atteint le pIus haut degré possible 



:240 l\IÉT .-UIORPHOSES DES MATIl~RES AZOTÉES. 

d'oxydalion. ~Iais je veux appeler volre aUention SUl' un point 
que j'ai déjà effieuré à diverses reprises : je veux parler de la 
nécessilé d'un rapport entre les différentes parties constituantes 
des aliments. 

J 'ai déjà dit que le rapport entre la matiere azotée et la matiere 
ternaire doit être de un à cinq; fai invoqué l'enquête de Beneke, 
et je pourrais aussi m 'appuyer SUl' les résultats staListiques de 
Mondach et de Knapp. Jamais, dans aucune caserne, dans aucune 
prison, dans aucun hospice, dans aucun college, la proportion 
relative de ces matieres ne s'est élevée au-desslls tle 1jlt,02 ni 
abaissé au-dessous de 1/5,8. C'est l'instinct et l'expérience qui ont 
fixé ce rapport normal de 1j5 pour toute la zone tempérée. Souvent 
cette proportion est faussée; il n'y a pas grand mal quand il ne 
s'agit que d'un écart accidentel; mais, quand l'écart est main­
tenu d'une façon habituelle et prolongée, on voit naitre l'état 
pathologique. J'ai déjà cité le fait rapporté par Beneke, ou, les 
pommes de terre ayant atteint un prix trop élevé, ou leur avait 
substitué le riz, ce qui avait fait passer le rapport à 1/7 et même 
à 1/8. Le résultat fut l'apparition d'une endémie de scrofule 
aigue dans l'établissement en questiono Ce fait me semble être 
du plus haut intérêt et capable de jeter un jour nouveau sur les 
maladies des prisons, sur les maladies des pays pauvres, sur 
les maladies des pays à production agrieole peu variée ou à 
communieations diffieiles, sur les maladies obsidionales, sur les 
maladies des navigateurs, sur les grandes endémies alimen­
taires du moyen âge. Ce n'est pas toujours la famine, l'insuffi­
sanee absolue des aliments qu'il faut invoquer pour expliquer 
ees maladies; e'est souvent le défaut de rapport entre les diffé­
rentes parties de l'alimeutation. 

Si, au lieu des substanees féeulentes, e'est la matiere azotée 
qui prédomine, l'albumine augmentera dans le eorps, et, en 
même tcmps, les aeides gras volatiles, l'aeide oxalique, l'aeide 
urique avee tendanee aux préeipités uriques ou uratiques, soit 
dans les urines émises, soit dans les voies urinaires. Vous 
verrcz survemr non plus la serofule, mais la pléthore, les rnala­
dies de la peau, la gontte, la gravelle. Ce YÍee de l'alimentation, 
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du à l'excês relatif de la matiere protéique, est aujourd'hui plus 
répandu qu'il ne l'a jamais été. Certains siecIes, qui apprédaient 
1'abondance plus que Ia délicatesse des aliments, ont fait des 
abus de viandes qui produisaient leurs effets fâcheux seulement 
sur une classe restreinte de la société. Aujourd'hui, on mange 
modérément de toute chose, mais on mange relativement trop 
de viande, et cela dans toutes les classes de Ia société. J e ne 
me p]ains pas que l'usage de la viande se soit répandu, que les 
villages ou la viande faisait son apparilion une ou deux fois par 
an, aienl aujourd'hui leu r boucherie, ou I'on tue deux fois par 
semaine. Je trouve bon que l'ouvrier des villes, que le travail­
leur des champs ait sa part dans l'alimentation azotée ; mais je 
ne veux pas que cette part soit exagérée; je ne veux pas que, 
demandant à la viande de réparer les éléments anatomiques, on 
lui demande encore d'être le combustible qui devra créer la 
chaleur et la force. J e concede la viande à chaque homme dans 
la proportion de la masse de son corps et de l'activité de ses 
mutations nutritives, la donnant en plus forte proportion aux 
penseurs et à ceux qui, ayant des mutations plus actives, ont 
besoin de forces en réserve pour pouvoir, à un moment, fournir 
un travail extraordinaire. Mais je ne veux pas qu'on fasse du 
travail musculaire avec de la viande; le travail musculaire doit 
se faire avec du pain et de la graisse. Je veux que cette richesse 
soit économisée et qu'on ne crée pas aux classes nécessiteuses 
des besoins factíces et couteux. Les médecins sont complices 
de ceUe grande erreur économique; e'est à eux qu'il appartien­
drait au contraire de faíre connaitre la vérité, de montrer quel 
abus on fait des viandes et quel préjudice en résulte, non seule­
ment pour la richesse publique, mais pour la santé publique. 
S'ils veulent des exemples de cette pathologie des carnivores, ils 
les trouveront chez les enfants des villes qui appartiennent aux 
classes aisées. Ils verront ces enfants confinés dans nos apparte­
ments étroíts, et gorgés de viandes, de jus, de gelées, élevés à 
l'anglaise, comme on le dit mensongerement.; ils reconnaitront 
que les chairs sont abondantes, que l'apparence est belle, mais 
que la Iangue est saIe, l'haleine mauvaise, Ies seBes irrégulíeres 
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et fétides, les dérangemenls gnstro-intestinaux fréqucnts, los 
nffeetions eutanées habituelles, les migraines hâtives; que le 
rhumatisme avee ses manifestations diverses est préeoee ct 
grave; ils eonstateront enfin que ees enfants semblent prédis­
posés, des leurs premieres années, à une obésité qui est déjü 
établie vers quinze ou dix-huit ans. S'ils veulent réfuter une 
erreur et opposer à eette prétendue édueatioll à l'anglaise 
I'exemple d'un pays oú I'on sait faire des hommes, ils rnontre-
1'ont qu'en Angleterre l'enfant, je ne parle pas du nouveau-né, 
ne reste dans la nUJ"sery que pendant le temps eonsaeré au som­
meil, à la toileUe et aux bains qui sont donnés deux fois par 
jour; que le reste du temps il vit au grnnd air; que l'alimen­
tation se eompose surtout de thé, de lait, de beurre, de graisse, 
d' omfs, de riz, de pommes de terre, de fruits; que la viande 
est donnée une seule fois par jour et que jamais un enfant an­
glais ne mange de viande apres deu x heures de l'apres-midi. 

Je viens de rappeler qll'il faut lln rapport entre la maW~rc 

azotée et)a matiere ternaire; j'ai montré autrefois qll'il faut une 
eertaine propo.rtion entre les graisses et l'amidon, et je puis ajou­
ter, eomme je l'ai fait entrevoir dans la lte et dans la 5e le~~on, 

qu'iI faut un rapport entre les différentes matieres minérales. 
J'ai montré qu 'il faut assez et pas trop de ehaux; j'ai fait 
saisir le rôle plastique des phosphates et n'ai pas parlé du rôle 
tout aussi important qu'ils jouent eomme médiateurs pour le 
transport des bases, eédant ou prenant à l'oeeasion un ou deux 
équivalents de base à un sei ou à un aeide, et s"opposnnt ainsi à 
la mise en liberté des acides et des alenlis, suivant un méca­
nisme que nous ont enseigné MM. Paquelin et Joly. Je pour­
rais aussi montrer que le ehlorure de sodium doit être suffisant 
pour fournir I'aeide ehlorhydrique du sue gastrique, sans lequel 
la matiere azotée ne serait pas rendue absorbnble, et que, domi­
nant tous les aeles de la diffusion et réglant les éehanges de la 
matiere entre le sang et ]es tissus, il doi! toujours être en pro­
portion avee l'eau. 

L'eau, qui n'est qu'un milieu pour les netes nutritifs influe , 
cependant par sa quantité sur I'intensité avee JaquelIe s'exécu-
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tent les métamorphoses de la matier_e. J'ai dit et je rappellerai 
encore que l'eau ingérée en abondance augmente l'urée éliminée, 
non en lavant mieux le sang et les tissus, mais en augmen­
tant la production de cette substance excrémentitielle. De même, 
l'eau en trop faible quantité nuit à la désassimilation, car, laissant 
s'accumuler dans te sang les produits de la dénutrition, elle 
amene bientôt un équilibre entre les matieres excrémentitielles 
à l'intérieur et à l'extérieur des éléments; les conditions de 
l'osmose sont alors suspendues, le mouvement de la matiere 
s'arrête dans les cellules, la nutrition est entravée. Un autre 
inconvénient de l'insuffisance de l' eau, c' est que les matériaux 
de l1estruction du corps peuvent se trouver à l'état de satura­
tion dans les liquides chargés de la dépuration, et que la préci­
pitation peut s'opérer même dans l'intérieur de l'organisme. 
Ainsi l'insuffisance de l'eau ralentit la nutrition, vicie les bssus 
et les humeurs en laissant s'accumuler les produits excrémen­
titiels, permet enfin à ces produits de ' se déposer soit dans les 
organes, soit uans les réservoirs ou dans les canaux d'excrétion. 
Pour que ces accidents ne se produisent'{>as, il faut que l'eau s?it 
en quantité suffisante pour fournir à la perspiration cutanée et 
pulmonaire, et pour fournir en outre à la sécrétion rénale une 
masse de liquide, qui, étant à l'état normal de 1350 centimetres 
cubes, ne peut jamais descendre au-dessous de 500 centimetres 
cubes par jour sans qu'il en résulte des accidents pathologi­
ques. 11 faut en moyenne 20 grammes d' eau par jour pour laver 
tln kilogramme du corps, et cette quantité ne peut sans inconvé· 
nient descendre au-dessous de 7 grammes. 01', quelle est la 
quantité de boissons nécessaire pour que ce minimum de sécré­
tion urinaire puisse s' etfectuer? 

L'homme adulte échange chaque jour avec le monde exté­
rieur de 2250 à lt500 grammes de matiere, sur lesquels la 
matiere solide seche ne compte que pour 500 à 600 grammes. 
Cette matiere seche est associée à l' eau de constitution et à l'eall 
de préparation des aliments, ce qui double à peu pres son poids 
ct porte aux chiffres de 900 à 1200 grammes le chiffre des ali­
ments solides leIs qu' ils sont ingérés. Ajoutez à cela l'eau des 
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hoissons, qui varie de 600 à 2500 grammcs ef qui esf en moycnne 
de 1000 à 1500 grammes. Ces alimenls sonl mi~ cn conOi! 
dans l'organisme avec 700 à 750 grammes d'oxygtme. Lc pro­
duit de cette oxydation, c'est l'urée et autres produits azofés 
moins oxydés, les matieres minérales excrémentitielles, l'acidú 
carbonique et feau. Il s'éliminc par la peau 300 grammes d'eall 
et 500 par les poumons. Comme l'eau formée dans l'organisme 
par la combustion des aliments n'excede guere 300 grarrulles, 
comme l'eau de constitu lion des aliments ne dépasse guere 
600 grammes, on voit que l'eau introduite avec les aliments 
solides et l'eau formée dans le corps suffisent à peu pres exac­
tement aux exhalations pulmonaire et cutanée, deux déperdi­
tions aqueuses que l'homme ne peut pas supprimer ni mo­
dérer. L'eau des urines dépendra donc presque tout entiere des 
boissons; et, puisque 500 centimCtres cubes d'urine sont UH 

minimum,l'homme qui se nourrit normalement devra ajouler à 
ses aliments solides au moins laOO à 500 grammes de boissons. 
Si l'organisme n'a pas chaque jour à sa disposition ce minimum 
de boissons, la nutrition se ralentit, la température sabaisse, 
le sang et les tissus s'encrassent, l'acide urique augmente, les 
urates s'accumulent et se précipitent. Et ce minimum de bois­
sons devra augmenter si les aliments solides augmentenL, car les 
produits de leur combustion exigeront une plus grande quantité 
de liquide dissolvant. 11 devra augmenter même si les aliments 
soIides sont réduits ou supprimés, car nous avons dit qu'ils 
introduisaient déjà laOO à 600 grammes d'eau qu'il faudra rem­
pIacer. 

Vous le voyez, il y a une proportion entre les divers éléments 
constituants de l'alimentation, et, si cette proportion peut sans 
inconvénient varier dans cerlaines limites, ces limites ne sont 
pas tres larges et ne peuvent êlre franchies d'une façon hahi­
tuelle sans qu'il en résulte un état de l'organisme incompatible 
arec la santé et avec la YÍe. Pour chaque kilogramme du corps, 
lt grammes de yiandc alimentaire comptée sans os) sans apo­
névroses et sans graisscs, représentent la quantité nécessaire 
pour remplacer les pertes qui résultent dcs mutations nutritires. 
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11 faut y ajouter, pour la destruction de la matiere azotée cir­
culante, un surplus d'aliments protéiques qüe fourniraient 
3 grammes de viande, mais qu'il vaut mieux deman~er au lait, 
aux q:lufs, au pain, aux légumineuses. L'emploi de touS' ces ali­
ments plus ou moins riches en matiere protéique, leur usage 
simultané ou alternant a l'avantage d'introduire, en même 
temps, dans l' organisme les différents seIs minéraux qui ne 
se trouvent pas réunis en proportion convenable dans un seul 
de ces aliments. 

Quand I' alimentati~n a été longtemps viciée dans les rap­
ports de ces parties constituantes, il en résulte à la longue que 
le corps est plus riche en certaines substances et qu'il est plus 
pauvre en autres composés. Sa constitution chimique est modi· 
fiée; et, comme conséquence, sa vitalité, son activité nutritive 
est altérée. Beneke affirme que dans la scrofule il ya défaut des 
phosphates terreux et de la graisse, exces des albuminoldes; 
{fue dan~ le cancer il y a exces des phosphates terreux, de la 
.graisse, de la lécithine, de la cholestérine, défaut des chlorures 
alcalins; que dans la goutte il y a exces des albuminoldes, de 
l'hémoglobine, de la graisse, défaut du chlorure de sodium et 
du phosphate de soude. Je ne sais pas si toutes ces modifica­
tions ont été conslatées expérimentalement; mais je ne doute 
pas que de tels changements dans la constitution chimique de 
l'organisme soient possibles. 11 y aurait peut-être là l'explica­
tion de l'antagonisme qui existe entre certaines maladies cons­
,ti tutionnelles. 

J'ai consacré de longs développements à l'étude de l'une des 
·causes qui peuvent vicier les métamorphoses des matieres 
azotées; fai énuméré seulement les autres causes. L'action 
isolée et combinée de ces causes vicie la nutrition en l'accélé­
rant ou en la ralentissant dans son ensemble, en activant les 
métarnorphoses de certaines substances et en retardant l'élabo­
ration d'autres substances, en changeant ainsi les- proportions 
des parties constituantes, en provoquant enfin l'apparítion de 
substances a~ormales. Ces vices de la nutrition, avec les modi­
fications qu'ils entrainent dans la constitution du corps, ce 
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II est p[\~ encore la maladie: c'est la di~posilion Ü la llIaladil': 
c'est In dialhese. La maladie qui ya apparaitre ~era cilrilclórist',(~ 
par un \'ice nulritif parliel plus accllsé : c>est ce qui a lieu llans 
I'oxaluric, dans la lithiase hiliaire, dans l'obésit(~ , dan~ le dia­
bde. Ou hien, lrs éléments t'lant YieÍ<"~ dans leur nulrilion, li! 
proliféra~ion peu! en f(~ sulter, car, ainsi que je l'ai dit, la mul­
liplication n'esl qU 'tlll mode spécial de la crois~ance, ef la crois­
sance n'esl qu'un mode spécial de la nutrition. Le rhumalisme, 
soit aigu, soit chronique.., nous ofTrira UH exemple de cette 
~('conde catégorie de maladics. EnfiJl le trollble nulritif porlanl 
SUl' des élémenb à fonction~ spéciale~ pourra amener une mo­
dification dans le fonctionnemenL Lrs névl'algies~ la migraine, 
l'asthme serout eles exemples de ces maladies fonctionnelles 
liées a un trouble nutritif permanent, à une di~these. La gra­
yelle n'est encore qu'un vice partiel de la Hutrition, la goutte esl 
à la limite entre les maladies nutritives simples et les malallies 
formatives. La goutte formera ainsi la transition avec le rhu­
matisme et établira l'enchainement entre toutes ces maladies 
dont nous nous efTorçons de préciser les conditions pathogé­
niqlles et qui se présentent à nous com me dominées par une 
même altération générale ele la nutrition, par un mênw étal 
diathésique. 



VINGT-UNIEME LEÇON. 

PA.TBOGÉNIE DE LA. GRA.VELLE. 

Division des gravelIes. - Les gravelIes phosphatiques sont le plus souvent 
< liées au catarrhe des voies urinaires, mais elles peuvent dépendre d'un 
trouble nutritif général. Diverses especes de gravelles terreuses ou phospha­
tiques. Concrétions ammoniacales. Graviers mixtes . .Leurs conditions patho­
géniques. Alcalinisation de l'économie. Inflammations ulcératives des voies 
urinaires. Fermentations intra-vésicales: - Gravelle urique. - Acide urique 
dans la série animale. Solnbilité de l'acide urique. Quantité d'l cide urique. 
Origine de l'acide urique. Conditions hygiéniques et pathologiques qui font 
varier la quantité d'acide urique. Conditions qui diminuent la solubilité de 
l'acide urique. 

II est une malarlie nette, eireonscrite, bien délimitée, une 
espeee morbide préeise eomme la goutte et qui a avee la goutte 
d'intimes. affinités pathologiques. Cette maladie, e'est la gra­
velJe. 

Son étude préalable est eapable d'éelairer l'étude que nous 
ferons bientôt de la goutte, ear, si l'on a fait jouer à l'aeide uri­
que dans la produetion de la goutte un rôle qui est réel, mais 
qui a été exagéré, l'élaboration vieieuse de l'aeide urique est en 
quelque sorte toute la gravelle. 

Dans l'étude d 'étiologie et de pathogénie que j'entreprends 
aujourd'hui, je laisserai de eóté les gravelles exeeptionnelles, 
gravelles de eystine, gravelles pileuses; mais, si je vise surtout 
la gravelle urlque, je ne pourrai eependant pas me dispenser 
de faire quelques exeursions dans le domaine de la gravelle 
oxalique et de la gravelle phosphatique. Ce sont là les trois 
grandes espeees dont le clinicien doit se préoecuper; e'est la 
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gralllle diYÍsion de R. Leroy d']~tiolles, qui décl'it la grnvellc 
urique, la gravelle oxalique, la grayelle phosphatiquc ou tCI'­
reuse. On peut même, au point de vue clinique, n 'aumellre qllc 
deux cspeces, une gravelle par trouble général de la nulrilion 
et une gravelle par maladie locale. e'est la uivision de M. Du­
rand-Fardel, qui distingue la gravelle dialhésique et la gravelle 
catarrhale. 

La gravelle qui est due à un élat morbiue général, c'est la gl'íl­
velle urique, puis, avec nn moindre degré de fréquence, la gm­
velle oxalique. Elles peuvent cOinciuer, se substituer l'une à 
l'autre, et, dans une même concrétion, pierre ou gravier, on peut 
trouver des couches u'acide urique alternant avec des couches 
d'oxalate ue chaux. La gravelle phosphatique ou terreuse est l~ 
pIus souvent liée à une affection Iocale des voies urinaires. Elle 
peut dépendre de la fermentation de I'urine ou de rinflamma­
tion catarrhaIe ou ulcéreuse, du bassinet ou de la vessie. Tou­
tefois elle peut dépenure d'un trouble nutritif général ; elle exige 
en effet pour se produ ire que les urines soient alcalines, et 
cet exces d'alcalinité des urines peut dépendre d'un exces 
d'alcalinité du sang. 

Je dirai d'aboru quelques mots de ces graviers phosphatiques 
ou terreux. Ils sont constitués par du phosphate de chaux ou 
(lu phosphate ammoniaco-magnésien ou du carbonate de chaux. 
Deux de ces seIs peuvent se trouver associés dans le même 
calcul, et tous Ies trois peuvent se trouver réunis. Je disais que 
la précipitation ue ces seIs suppose un milieu alcalino Si l'urine 
est sécrétée alcaline, c'est parce que Ie sang Iui livre un exces 
ue carbonates de sou de ou de potasse. Le précipité est alors 
constitué surlout par du phosphate ue chaux et par du carbo­
nate de chaux. 

Si le sang livre aussi à l'urine des composés ammoniacaux, 
Ie phosphate ammoniaco-magnésien pellt se trouver associé 
aux deus seIs précédents. OI' le sang livre souyent ue l'ammo­
niaque à la sécrétion urinaire. 

Bien que je n'admeUe pas l'ammoniaque normale des urines, 
on voit tres souvent cette substance apparaitre dans une vessie 
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saine, par le fait de maladies générales et tres sOllvent aussi par 
le fait de l'alimentation. 

En général, l'alcalinité des urines produit des précipités qui 
troublent les urines, mais qui ne se concretent pas en calculs; 
il faut en quelque sorte qu'un noyau serve de centre à la con­
crétion des seIs terreux : c'est ce qui a lieu quand il y a dans 
les voies urinaires un corps étranger préexistant. Cependant, 
si la vessie se vide incompletement, ,s'iI y a stagnation de 
l'urine, les dépôts restant stationnaires pendant un temps plus 
ou moins considérable, soit dans le bas-fond, soit dans quel-

\ 

ques celluIes vésicaIes, il peut se former une sorte de masse 
boueuse ou même des concrétions qui pourront être encha-
tonnées. .. 

Ces derniers caIcuIs sont reIativement rares. On peut donc 
dire que Ies troubles nutritifs qui engendrent l'alcalinité des 
urines SORt rarement la cause des ··calculs phosphatiques pri­
mitifs. 

Au contraire, l'exces d'alcalinité du . sang, qu'il résulte d'un 
trouble nutritif ou de l'abus des eaux alcalines, pourra amener 
tres souvent le dépôt des seIs phosphatiques sur des calculs 
préexistants : on a alors des calculs mixtes, dont le noyau peut 
être formé d'acide urique ou d'oxalate de chaux et dont l'écorce 
est phosphatique ou terreuse. 

Si la cause généraJe d'alcalinisation vient à être supprimée, 
si d'autre part la disposition aux concrétions oxaliques ou 
uriques persiste, de nouveIles couches plus superficieJles d'acide 
urique ou d'oxalate de chaux pourront se former par-dessus 
la croute phosphatique ou terreuse. Nous supposons toujours 
que la vessie est saine et que l'urine ne fermente pas. 

Mais si Ies voies urinaires sont en quelql1e point enflammées, 
saignantes, ulcérées, le plasma sanguin alcalin produit, sur le 
point ou l'urine arrive à son contact, un précipité phosphatique. 
Ce sera le plus souvent du phosphate de chaux uni à du carbo­
nate de chaux; et, si par une c~yse quelconque l'urine contient 
aussi un seI ammoniacaI, il se déposera aussi, et quelquefois 
.d'une façon prédominante, du phosphate ammoniaco-magné-
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~ien. Ce qui se forme nlors, ce sont généralement des dépôts 
hOlleux, crayeux, qui, quelquefois, par le fait d'une longue sla­
gnntion, peuvent devenir des calculs. Ce 80nt aussi des incrus­
tations sur des points OlI la muqueuse est érodée, incrustations 
qui peuvenl devenir le point de départ du dépôt de nouvelles 
couches terreuses. Si un calcul préexiste et s'il ulcere les voies 
urinaires, il peut, sur la partie de sa surface OlI il est en contact 
avec l'ulcere, se recouvrir d'une écorce partielle phosphatée 
ou terreuse. 

Arrivons li la troisieme condition, celle qui tient à la fermen­
tation de l'urine. Cette fermentation suppose l'existence dans 
lcs voies urinaires d'un ferment, et le plus souvenl, au moins, 
ce ferment est un agent figuré. Ce n'est pas toujours, ce n'est 
même pas le plus souvent le ferment de Pasteur et de van Tie­
ghem, la torulacée en chapelet ou mieux la bactérie de l'urée ou 
de l'acide hippurique. Cette bactérie peut vivre et se développer 
dans la vessie; elle y forme même quelquefois des chapelets 
tres élégants, flexueux, élastiques, d'une longueur démesurée, 
pouvant acquérir des dimensions qui dépassent de beaucoup 
la Iargeur du champ du microscope. Mais il est une autre bac­
térie qu'on rencontre beaucoup pIus souvent dans la vessie : 
c'e~t une Lactérie bacillaire analogue, sinon identique, au bacté­
rium termo, qui peut également acquérir un grand développe­
ment et constituer des chaines de dix et vingt articles. Si le 
ferment de van Tieghem transforme l'urée en carbonate d'am­
moniaque, la bactérie en bâtonnets fait apparaitre aussi l'ammo­
niaque dans les urines. Ces deux végétanx viennent nécessai­
rement du dehors; mais, si la bactérie de van Tieghem n'existe 
dans la vessie qu'à condition d'y avoir été mécaniquement 
introduite, la baclérie bacillaire peut y péllétrer par ses mou­
vements propres. 

Le végétal adulte est immobile; mais quand, par la segmen­
tation, il arrive à se résoudre en éléments jeunes, on constate 
dans les bâtonnets isolés, ou dans les groupes de deux bâton­
nets enchainés, des mouvements d'oscillation et de progression 
lente, qui peuvent expliquer la pénétration, à travers l'urethre 
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, jusqu'à la vessie, de ce végétal qu'on trouve toujours en quan­
tité considérable sur le prépuce humecté des individus qui 
urinent par regorgement. L'introduction de la sonde dans la 
vessie est donc une cause, mais nou la cause unique de la 
fermentation ammoniacale dans la vessie. 

Quand, sous I'influence de I'un de ces ferments, le carbonate 
d'ammoniaque se produit dans la vessie, il diminue d'abord 
l'acidité, il produit ensuite I'alcalinité de l'urine, il détermine 
enfin les précipités, qui sont alors surtout constitués par le 
phospnate ammoniaco-magnésien. Ainsi peut encore se former 
une boue phosphatique, ou des incrustations pl1osphatiques, ou 
même de véritables calculs. Ainsi peuvent se former à la sur­
face de calculs préexistants de nouvelles couches de phos­
phate ammoniaco-magnésien. On comprend comment, par la 
succession des différentes conditions qut: nous venons d'ana­
lyser, on peut arriver à la production de ces calculs mixtes; 
comment un calcul urique ou oxalique, ou même un calcul en 
parti e urique, en partie oxalique, peut, en ulcérant les voies 
urinaires, se revê ti r de phosphate de chaux, de curbonate de 
chaux, de phosphate ammoniaco-magnésien; comment enfin 
de nouveaux dépôts peuvent être provoqués soit par l'interven­
tion médicale, soit par l'intervention chirurgicale, comment 
l'abo;; des eaux alcalines pourra ajouter aux couches anciennes 
une enveloppe de phosphate de chaux et de carbonate de 
chaux; comment le cathétérisme pratiqué sans précautions 
pourra, en provoquant la fermentation urinaire, amener une 
stratification de phosphates ammoniaco-magnésiens. Souvent 
ces trois causes : ulcérations, eaux alcalines, cathétérisme, 
interviennent duns l'accroiss~ment des calculs, et il n 'est pas 
impossible de déterminer, d'apres la composition de chacune 
des couches ·stratifiées, l'époque qui correspond à chacune de 
ces interventions . 

. Revenons à la gravelle de cause interne, à ce qu"on a appelé 
la gravelle de cause diathésiqqe, et parlons d'abord de la gra­
yelle urique , de la gravelle rouge. 

La production de la gravelle urique suppose deux conditions 
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de produclion : OH une formation exagérée d1acide urique, 011 

un défaut de solllbilité de cet acide. Dans les deux cas, il s'agiL 
de cause interne; cal' l'acide urique ne se produit pas dans les 
"oies urlnaires, et toute altération locale des voies urinaircs 
ayant pour effet d'amener l'alcalinité des urines ou de dimi­
nuer leur ncidité, rendrait plus facile la dissolution de l'acide 
unque. 

L'acide urique existe dans presque toute la série animalc. 
Lehmann avait dit qu'on ne le rencontre pas chez les herbi­
vores; mais Brücke, Meissner et Shepard l'ont trouvé dans 
l'urine du veau; il est vrai que le veau ne peut pas être consi­
déré comme un herbivore. En tout cas, Meissner en a trouvé 
beaucoup chez la chiwre et un peu chez le cheval. L'acide 
urique est la partie essentielle des excréments des oiseaux, des 
papillons, des chenilles, de quelques mollusques. Chez certains 
mollusques, on trouve l'acide oxalique, qui peut être considéré 
comme un dérivé de l'acide urique. Dans l'économie humaine, 
ce corps existe à l'état d'urate de soude dans le sang et dans 
l'urine. 

L'acide urique est tres peu soluble; une partie se dissout 
dans 1ft à 15 000 parties d'eau froíde et dans 18 à 1900 parties 
d'eau chaude. La solution est facilitée par la présence des 
phosphates tribasiques qui, livrant un équivalent de base à 
l'acide urique, donnent naissance à des urates plus solubles. La 
quantité d'acide urique, en vingt-quatre heures, est en moyenne 
chez l'adulte de üg1',55. Les limites de la varintion normale 
sont de ogr, 30 et de Ogl',80. 

Salkowski a donné des chiffres qui sont à peu pres le double 
de ceux que je viens d'indiquer. D'apres J. Ranke, le rapport 
de l'acide urique à l'urée est comme 1 à !tã. 

On a supposé que l'acide urique était fabriqué par la rate, 
par les tissus transformables en gélatine, par le foie. L'hypo­
these qui aUribuait la formation de l'acide urique à la rale était 
basée sur ce fait que l'acide urique abonde chez les individus 
aUeinls de leucémie splénique; mais Barlels a trouvé que dans 
la grosse rate sans leucémie, le chiffre de l'acide urique peut ne 
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pas dépasser Ogr,lt8. Mosler, Schindeler ont fait des observa­
tions analogues. Beneke attribue l'acide urique aux globules 
blancs, de même qu'il fait dépendre l'urée des globules rouges. 
11 invoque à l'appui de cette hypothese l'exces d'acide urique 
constaté dans la leucémie. Ranke, en 1858, avait déjà signalé 
cette augmentation. Bartels a vu la quantité d'acide urique éli­
miné en vingt-quatre heures atteindre ltgr,20 dans cette ma­
ladie; il a même constaté la gravelle. 

Jacubasch et Mosler parlent seulement d'une augmentation 
relative. Salkowski affirme que l'augmentation est absolue, 
constante. 

On a supposé que l'acide urique n °était qu'un produit d'oxy­
dation de la sarcine et de la xanthine. e'est possible chimique­
menti ce n'est pas démontré physiologiquement. 

Strecker, Schultzen et Filehne font dériver l'acide urique du 
glycocolle. Schultzen pense que l'acide urique, comme l'urée, 
n'est qulm produit de substitution. II avait nourri un chien 
avec de la sarcosine et n'avait plus trouvé d'urée dans ses 
urines; mais il avait trouvé à la pla,ce une série de corps azotés 
dont l'azote représen~ait exactement l'azote de l'urée absente; 
il nourrit égaIement des poules avec de la sarcosine et ne 
trouva pIus d'acide urique dans les excréments, mais il trouva 
à la pIace une série de corps azotés, dont l'azote représentait la 
totalité de l'azote de l'acide urique absent. 11 supposa que 
I'urée, cOf!lme l'acide urique, était le résultat de la copulation 
de deux radicaux, et que la sarcosine pouvait se substituer à 
run de ces radicaux pour former d'autres combinaisons. S'iI 
est admissible que I'un de ces radicaux soit Ie gIycocolle, on ne 
sait pas quel serait l'autre radical, soit pour l'urée, soit pour 
I'acide urique. 

Meissner, Ure avaient supposé aussi que l'acide urique vient 
du gIycocolle par voie de copulation, car l'alimentation avec 
l'acide benzoi'que donnerait de l'acide hippurique à la place de 
l'acide urique. Mais, en réaIité, sous l'influence de l'acide benzoi­
que ingéré, l'acide hippurique augmente, mais l'acide urique ne 
diminue pas sensiblement. 
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Liebig avait supposé que l'urée dérÍ,e de I'aeide uriquc, 
d' oú eelle eonclusion que l'aeide uI'ique serail. un degré d'arrêl 
tlans l'élaboration de la malieI'e azolée, don 1 une partie ne sc­
rait pas oxydée au point de se transformeI' en uI'ée. On a invo· 
qué it l'appui de eeUe maniere de voir, eeUe expérienee dc 
'V ühleI' et de Frerichs, qui, faisant ingérer de l'aeitle uI'ique à 
des ehiens ou l'jnjeetant dans leurs veines, eonstatent dans 
l'urine l'augmentation de l'urée et l'apparilion de l'aeide oxali­
{Iue. Mais, s'il en était ainsi, ~i l'aeide urique n'était qu'un 
degré préalable de l'urée, quand rurée diminue beaucoup, on 
devrait voiI' augmenter beaueoup l'aeiele urique : ce qui esL 
rarement le eas. 

Ce qui reste eomme vraisemblable de tontes ees"expériences 
et de foutes ees hypotheses, e'est que l'aeide urique est un pro­
duit de transformation médiate eles subslanees azotées. L'acide 
urique doit done dépendre de l'alimentation. 

Quel que soit le siege de sa production, quelle que soit la série 
ues transformations ehimiques: oxydations, dédoublements, 
copulations, qui lui donnent naissanee, l'aeide urique a pour ori­
gine la matiere azotée des aliments, cal' l'animal transforme la 
matiere azotée, mais il ne la forme pas; illa puise tout entiere 
direetement dans le regne végétal, et s'illa prend dans le regne 
animal, ill'emprunte encore indireetement au regne végétal. 

L'aeide urique doit done être influeneé par la nature des ali­
ments. Benee Jones y eroit peu; mais Lehmann obtient chez 
l'homme 1 gr,ltO d'acide urique ave e le régime animal, 1 gramme 
seulemenL avee le régime végétal. Heinrieh Hanke trouve ogr,88 
dans le premier cas et ogr,65 dans le second. Pendant l'absti­
nence, Johannes Ranke reeueille ogr,2lt, tandis que le régime 
carné lui fournit 2gr

, 11. Meissner a fait des observations analo­
gues. Done l'acide urique, comme l'uI'ée, augmente sous l'in­
tluenee dcs aliments azotés. 

Ou a étudié aussi l'influenee des boissons. Chez un individu 
qui ingere de 12 à 1300 grammes d'eau par jour, Genth voit 
oseiller l'aeide urique de ogr,52 à ogr,íl. Si l'on porte la quan­
tité des boissons à 3200 centimeLres eubes, il ne trouve pIus 
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que des traces; et enfin, avec 5500 centime!res cubes d' eau 
ingérée, il ne trouve plus de traces d'acide urique. On ne 
dira pas que l'acide urique a été retenu dans le sang par ces 
boissons surabondantes. La matj(~re azotée n"a plus fourni 
d'acide urique, parce qu'elle a été totalement transformée en 
urée et l'on sait par les expBriences de Genth et de Mosler que 
les boissons abondantes a~gmentént Ie chiffre de l'urée. 

On devait rechercher aussi i'influence diI travail musculaire. 
CeUe action a été niée par Bence Jones, tandis que I-lammond 
aSSllre que l'exercice diminue l'acide urique. I-leinrich Ranke l'[l 
vu également diminuer sous l'influence de l'exercice modéré, 
tandis qu'il augmente par l'exercice forcé. C'était aussi l'opi­
nion de presque tous les observateurs, mais cette opinion était 
basée sur une observation superficielle peu convaincante. Tout 
le monde a pu voir les sédiments uratiques, habitueIs chez cer­
tains individus, disparaitre sóus l'influence de l'exercice modéré 
en plein air. Tout Ie monde a pu voir apparaitre les sédiments 
d'acide uri'que à la suíte des marches forcées._ Mais on n'est pas 
autorisé à en conclure que l'acide urique diminue dans un cas 
et augmente dans l'autre, .. et l'on ne doit pas oublier ce grand et 
judicieux précepte de Prout, qui dít qu'on ne doit pas juger de 
la quantité d'acide urique d'apres l'existence et même d'apres 
l'abondance des précipítés. 

On a reconnu la justesse de I'observation de Prout, mais per­
sonne n'en a tenu compte, ni Golding Bird, ni Owen Rees, ni 
Bence Jones, ni Budd, ni même Prout lui-même. Seul Bartels 
a négligé le faux enseignement que peut donner l'existence des 
précipités et ' a rigoureusement déterminé par la balance les 
variations de l'acide urique dans les conditions physiologiques 
et dans l'état pathologique. Pour ce qui concerne l'augmenta­
tion d~ I'acide urique par l'exercice musculaire exagéré, il y 
avait un élément surajollté, dont le rôle devait être apprécié; 
c'est l'action des sueurs abondantes. Or il se trouve que les 
sudations copiellses font apparaitre les sédiments d'acide urique 
~ans exercer aucune influence sur la quantité de cet acide. 

D'autre part, quand la peau ne fonctionne pas, dan~ la saison 
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d'hiver 01I les sueurs se suppriment, chez les individus qui ne 
\'cillent pas par des soins hygiéniques convenables à entretenir 
ractivité des sudations cutanées, chez les malades alteints d'ich· 
thyose, il se forme encore des précipilés d'urate ou d'acidp 
uriqlle, et la gravelle peut même se développer. Je puis njolllel' 
que, dans l'ichtyose, on peut observer lantôt la gravelle urique, 
tantôt la gravelle oxalique. Si le froid augmente les précipités 
d'acide urique, les bains chauds, malgré la sudation, les dimi­
nuent ou les font disparaitre. 

Les troubles digestifs, la dyspepsie, Ie calarrhe chroniqlle de 
l'estomac, les exces de table augmentent les précipilés et dispo· 
sent à la gravelle. 

11 en est de même des troubles respiratoires. Toute gêne de 
la respiration, la dyspnée cardiaque, l'asthme, l'emphyseme 
augmentent la quantité de l'acide urique et provoquent les 
sédimenls. 

La pneumonie agit dans le même sens; mais des élémenls 
pIus complexes interviennent dans la production de ce résultat. 
Dans le rhumalisme articulaire aigu, contrairement à ce que 
l'on a cru pendant longtemps, l'acide uriqlle est en quantité 
normale, sauf le cas de complications cardiaques ou pleurales, 
entrainant une gêne respiratoire. Dans l'intoxication par l'oxyde 
de carbone, qui produit par excellence nn obstacle à la respira­
tion, Barlels a noté l'augmentation de l'acide urique, qui s'est 
élevé à o;;r,90 et à 19r ,ltO. 

Les troubles de la fonction hépatique agissent de façon 
variable; mais, dans la cirrhose du foie, l'acide urique arrive à 
son maximum. On en a conclu que le foie fabrique l'acide 
urique; mais il y a là une sorte de sophisme, puisque dans la 
cirrhose I'action des cellules hépatiques se trouve limitée, 
amoindrie et comme annihilée pur la prolifération du tissu con-

• jonctif, qui am{me la destruction graduelle de ces cellules. 
Cerlaines perturbations nerveuses augmentent l'acide urique: 

telles sont la débilité congénitale ou acquise du systeme ner­
veux, la dépression mOl'ale, les formes dépressives de la folie, la 
fatigue corporelle, I'application du froid SUl' la surface cutanée. 
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Toutes ces causes produisent les sédiments uratiques et font 
apparaitre en même temps l'oxalate de chaux dans les urines. 
En résumé, l'acide urique augmente par la bonne chere, par les 
repas trop copieux, par l'abus des aliments azotés, par la dys­
pepsie acide, par les boissons trop peu abondantes, et je puis 
.ajouter par les boissons gazeuses, acides, sucrées, par le vin de 
Champagne et le cidre, par l'exercice musculaire insuffisant ou 
exagéré, par l'insuffisance de l'activité cutanée, par le froieI, 
par les obstacles apportés II la respiration, par la vie séeIen­
hÍire, par le séjour habitueI dans l'air confiné, par l'at(mie ner­
veuse, par la tri~tesse, par l'hypochondrie. Tout cela constitue 
une prédisposition à la gravelle. Toutes ces influences nous sont 
signalées par la clinique comme capables d'engendrer cette ma­
ladie, toutes, y compris les perversions nerveuses héréditaires, 
puisque Cazalis a vu l'aliénation et la gravelle alterner dans la 
même famille. 

Mais l'augmentation de la quantité d'acide urique n'est pas 
suffisante pour déterminer la gravelle; il faut de plus que sa 
solubilité soit amoindrie, et nous connaissons les conditions qui 
diminuent cette solubilité : c'est la concentration des urines, 
c'est l'augmentation de leur acidité, c'est l'exces des phosphates 
acides. Les deux dernieres conditions sont réalisées par l'insuf­
fisance des mutations nutritives. De même qu'elles provoquent 
la formation des sédiments apres l'émission de l'llrine, de même 
elles peuvent prorluire ces sédiments dans l'intérieur des voies 
urinaires. 

BOVCH.\RD. - Null'il ion. 
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CJimats. Races. Sexc. Age . Professions. Genre de Yie. - La gruyeIJe o~ 
lique comparée it la g mveUe urique. Hérédité. Parentés morbides. 

En analysant dans la derniere leçon les conditions pathog 
niques de la gravellp, nous sommes arrivés à établir qu'il y 
concordance entre les données de la physiologie pathologiql 
et les circonstances étiologiques que la clinique nous fait co: 
naitre. Je veux compléter aujourd'hui cette étiologie de 
gravelle. 

La gravellc peut tOllrmenter l'homme SUl' toute la surfal 
de la terre. Elle n'est pas exclusivement limitée anx zones ter 
pérées; on la retrouve dans les pays chauds comme dans lI 
régions froides, en Égypte comme eu Suede. Elle s'y mon! 
cependant beaucoup pIus rare que dans les latitudes interm 
diaires. Comme la gontte, elle avait autrefois pour domaine c 

prédilection la Hollande et l'Angleterre; comme la goutte, el 
est actuellement dans ces pays en décroissance graduelle. 

Elle n'est pas l'apanage exclusif de la race blanche; on pe 
l'observer chez I~ negre. Elle est i'are dans certaines tribus I 

la race blanche. Elle est tout à fait exceptionnelle chez I 
Abyssiniens et chez les Arabes. J e crois que cette immuni 
reI ative tient surtout aux conditions générales de l'existenc 
Chez I'Arabe, en particulier, le régime alimentaire est peu ar 
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malisé, ct surtout la. vie se passe au grand air. La même immu­
nité est acquise à ceux qui vivent sur la mer comme à ceux qui 
habitent le désert, et cependant l'alimentation des marins est 
surtout animale. Mais, sur la plaine liquide comme sur la plaine 
de sable, l'homme pénéficie de la slimulation nutritive que pro­
voquent les grands et libres mouvements de l'atmosphere. On 
a cité souvent cette statistique de Hutchinson d'apres laquelle 
sur 3ft 000 marins anglais, on n'aurait observé qu'un cas de 
pierre. Nous n'en pourrions pas dire autant de nos hommes de 
mer; mais, si la gravelle n'épargne pas notre corps d'officiers de 
m~rine, il ne faut pas oublier qu'ils passent à terre le plus grand 
nombre de leurs années de service et qu'on ne leur épargne pas 
la vie sédentaire des bureaux. • , 

Les concrétions urinaires se rencontrent aussi chez les ani­
maux, surtout chez ceux qui 80nt réduits à l'état domestique. 
La gravelIe est fréquente chez le chien; elIe se rencontre chez les 
faaves des ménageries, chez le lion, chez le sanglier. Le sexc a 
une influence considérable. L'homme est tourmenté par la gra­
velle, la femme souffre surtout des calculs biliaires. Pour une 
femme atteinte de lithiase urinaire, on compte cinq hommes 
affectés de gravelle. Cette différence ne parait pas êh'e sous la 
dépendance de la fonction génitale, car elle existe avec la même 
proportion dans la période infantile. La pierre vésicaIe est infi­
niment plus rare chez la petite filIe que chez le petit garçon. 

L'âge influe sur la fréquence et sur le siege primitif des con­
crétions urinaires; I 'enfant et le vieillard sont plus particu­
lierement affectés de la pierre vésicale; la gravelle rénale , 
appartient surtout à l'âge adulte. Cependant on trouve presque 
constamment des. concrétions cristallines d'acide urique dans 
les reins du nouveau-né. Mais ces concrétions ne deviennent 
jamais chez eux l'origine de graviers ou de calculs. Quand on 
observe de pareils dépôts chez les enfants, ils sont presque 
toujours constitués par de l'oxalate de chaux. Ce seI compose 
presque entierement les pierres vésicales des enfants; et, dans 
Ies cas ou la colique néphrétique s' observe chez le nourrisson à 
la mamelle, c'est encore un caIcul d'oxalate de chaux qui est 

. . 
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expulsé. Chez l'adIlIte, au contraire, la gI'avelle urique l'emporlc 
de beaucoup en fréquence SUl' la gravelle oxalique. De même, 
la gravelle urique appartient aux riches, la gravelle oxalique 
apparlient surtout aux pauvres. Ces deux variétés de gravelIe 
peuvent alterneI' ou coexister chez le même individuo 

Les professions qui disposent à la gravelle sont, avant toul, 
les professions sédentaires et celles qui exigent le travail intel­
lectuel et la contention d'esprit. La gravelle est la maladie dos 
magistrats, des prélats, des savants, des professeurs, des 
hommes politiques; c'est, comme la goutte, le rnorbus domini; 
c'est la maladie des conducteurs de peuples; elle n'a épargné 
ni Louis XIV, ni Pierre le Grand, ni les deux Napoléon. Elle 
est engendrée aussi par la bonne chere, par les aliments trop 
abondants ou trop succulents. Et cette étiologie se retrouve 
pour la pierre comme pour la gravelle, que ces concrétions 
s'observent chez les riches ou chez les pauvres. Attribuer à 
l'exces des aliments la lithiase des pauvres, parler d'exces 
alimentaires chez les enfants, semble au premieI' abord para­
doxal; et cependant on peut dire que c'est chez les enfanls des 
pauvres que s'observent le plus souvent les abus alimentaires. 
Tandis que chez I'enfant eles riches le régime est réglé d'une 
façon méthodique, tandis que le nourrisson pourvu d'une bonne 
nourrice reçoit exclusivement et à des heures déterminées, le 
lait de cette nourrice, l'enfant des pauvres reçoit plus rarement 
le sein maternel ou celui d'une nourrice à gages, et l'allaitement 
le plus souvent partiel, est Iimité à un temps trop court. Ces 
enfants reçoivent donc d'autres alirnents, et I'on croit bien faire 
en les donnant en abondance et en choisissant ceux qui sont 
réputés les plus nourrissants. Les soupes, les bouillies, la viande 
même sont administrées trop tôt et avec exces. II en résulte que 
ces aliments sont mal élaborés et que la nutrition n'a pas le 
temps de les pousser jusqu'au terme extrême des oxydations. 
De là, la formation de la gravelle et de la pierre oxalique chez 
les enfants. Cette pierre oxalique se trouve également chez 
l'adulte, parmi les paysans à large estomac, qui ingerent surtout 
des aliments empruntés au regne végétal. La pierl'e urique est 
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réservée au gros mangeurqui peut se donner le luxe d'un régime 

fortement animalisé. 
L'hérédité de la gravelle est admise par tout le monde; mais 

ici encore il faut entendre non pas l'hérédité de la maIadie, 
mais l'hérédité de la disposition morbide; et il me semble 
découvrir déjà cette distinétioTh dans les réflexions nai'ves et 
profondes d'un homme q~ii$peut compter parmi les pIus illustres 
graveleux. Montaigne eut la gravelle à l'âge de quarante-cinq 
aos; son pere avait été : ffecté de la même maladie à l'âgé de 
soixaote-septans, vingt-cinq ans apres l'avoir procréé; et l\fon­
taigne admire comment · son pere pouvait avoir si longtemps 
avant l'apparition de la maIadie, une disposition si intense que 
( la légere piece de sa substance de quoi il le bâtit était capable 

ti . 

de transmettre à son fils cette même disposition qui som-
meilla chez Iui peodant quarante-cinq aos, sans perdre son, 
éoergie ». . 

." \ 

Ainsi eovisagée, l'hérédité morbide s'éIargit. Ce n'est plus 
seulement la gravelle ou la pierre qu'il faut chercher chez les 
ascendants, ce sont touÚ~s les autres maIadies qui dérivent du 

, . t 

même vice nutritif. J e ne vous présenterai pas ici, comme je l'ai 
fait pour d'autres affections, des statistiques persoonelles, et je 
ne veux pas eyp.prunter mes élélI!ents d'appréciation aux obser­
vations pubIiées : car, le pIus souvent, quand il est fait mention 
de cette hérédité dans les observations, c'est parce qu'elle se 
présente avec un caractere frappant ou exceptionnel. Ajoutons 
aussi que I'on n'est pas en droit de supposer que l'hérédité, 
n'existait pas quand il n'est pas fait mention chez les ascen­
dants de maladies autres que la gravelle. 

Je voudrais que des statistiques analogues à celles que je 
vous ai préseotées pour la lithiase biIiaire, pour l'obéslté et 
pour le diabete, à celles que je vous présenterai aussi pour la 
goutte, fussent faites par les chirurgiens qui se consacrent plus 
particulieremeot aux maladies des voies urinaires; et je fais 
également appel à ceux de nos confreres qui pratiquent dans 
les stations d' eaux minéraIes, dans celles surtout que fréquentent 
les malades atleints de gravelle : à Vichy, à VaIs, à Con~rexéville, 
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à Yittel, à l~úan, à Cap,ern. lls pourraienl en peu de lemps 
accuml1ler des documents statistiqlles de la plllS haute impor­
tance, tels que la vie entiere d'lln médecin des villes sernit 
i nSllffisante à les rassembler. On arriverait ainsi à savoir quellc 
est, soit dans les antécédents héréditaires, soit dans les anlécé­
dents personnels de ces malades, la fréquence relative d'autres 
affections qui ont une évidente parenté avec la gravelle : la 
dyspepsie, la migraine, l'eczéma, l'asthme·, et cette nutre 
maladie, l'obésité, qui, d'apres mes recherches, se complique 
de 'gravelle dans le dixieme des cas, tandis qU'on trouve la 
gravelle chez les ascendants dans le cinquieme des cas; et aussi 
le diabete, qui, d'apres ma statislique, est accompa~né de gravelle 
dans le sixieme des cas, de même que, chez les ascendants du 
diabétique, cette même gravelle se retrouve dans le cinquieme 
des cas; la goutte enfin, qui une fois SUl' trois est accompagnée 
de gravelle, qui une fois SUl' huit est annoncée par la gravelle 
des ascendants. Ces derniers chiffres, que j'aurai à vous signaler 
de nouveau quand je ferai l'étiologie de la goutte d'apres ma 
propre expérience, sont inférieurs à ceux que vous pouvez voir 
indiqués par quelques auteurs. On a même attribué à Rayel' 
cette affirmation que la goutte s'accompagne de gravelle neuf 
fois sur dix; mais cette estimation de Rayer comprend à la fois 
la gravelle et les sédiments urinaires habitueIs. 

Si je groupe toutes ces maladies les unes pres des autres, 
d'une façon plus systématique peut-être qu'on ne I'a fait jus­
qu'ici; si je les raUache les unes aux autres par ce lien commun 
de la nutrition retardante, je ne fais que constater empiri­
quement et expliquer physiologiquement une relation qui n'a 
pas échappé aux grands cliniciens. La conception de ces 
parentés morbides n'est pas, en effet, chose nouvelle. Mor­
gagni avait signalé la cOlncidence singuliere de la gravelle 
biliaire et de la gravelle urique. Tous les médecins connais­
saient l'étroite alliance qui existe entre la goutte et la gravelle. 
Tronsseau proclamait que la gravelle urinaire, comme l'asthme, 
comme la migraine, comme les hémorrholdes, est une maniere 
d'être de la gouHe larvée. M. Durand·Fardel dit que la goutte, 
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la gravelle et cerlaines manifestations arthritiques irrégulieres 
forment un ensemble pathologique qu'une genese commune 
com mande de rapprocher dans l'étude, comme dans les appli­
cations médicales. Et Bazin, dont le génie a su établir clini­
quement les relations ue d~s diverses affections arthritiques, a 
réservé parmi elles une plàce à. la gravelle. 



VINGT-TROISIEME LEÇON. 

PA.THOG:t:XIE DE LA GOUTTE. 

On a exagéré le rôle de l'acide urique dans la production de Ia goutte. On a 
trop négligé la recherche des auLres altérations humorales. Théories de lol 
goutte. Théorie de Garrod. Constitution et formation des tophus. Les con­
crétions uratiques ne peuvent pas être attribuées à la rétention de l'acide 
urique dans le sang. L'élimination de l'acide urique n'est pas diminué dans 
l'intervalle des accês, ni dans les premiers jours de l'acces. L'imperméa­
bilité rénale est inadmissible. L'exagération de la production d'acide urique 
ne suffit pas pour expliquer l'acces de goutte. Vacide urique même formé 
en quantité normale est retenu dans le sang ou tend à se précipiter dans 
les tissus par le fait d'une dyscrasie acide. Les phosphates urinaires chez 
les goutteux. Notre théor"ie de la goutle. 

On a fait de l'acide urique la matiêre peccante de la goutte; 
si l'on parle tant de l'acide urique dans la goutte, c'est parce 
qu'on le voit sans le chercher; mais on ne parle pas de ce 
qu'on ne voit pas ef surtout de ce qu'on ne cherche pas. n 
n'est nullement démontré que l'acide urique soit la seule ou 
même la principale matiere qui adultere les humeurs dans 
cette maladie. Je reconnais que beaucoup des lésions chroni­
ques de la goutte sont en partie constitllées ou occasionnées 
par les urates précipités, mais je dis que la maladie elle-même 
n'est pas due à l'uricémie. 

Faire dépendre de l'accumulation de l'acide uriqlle non plus 
seulement l'acces de goutte, mais les troubles morbides variés 
de la période intercalaire, les mouvements íluxionnaires divers 
qui précedent, qui accompagnent ou qui remplacent l'acces, 
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les lésions viscérales multiples tantôt a~g·uês, tantôt chroniques, 
je dis que c'est une téméritépathoIogique. On s' est raUaché à 
cette conception de l'uricémie, parce qu'elle a été formuIée d'une 
fa çon claire et précise, et parce qu 'elle répondait à une idée 
ancienne, chere aux cliniciens de tous Ies siecles, d'apres la­
quelle la goutte serait une maladie humoralé. 

En abordant aujourd'hu.i l'étude des théories de la goutte, 
j'entreprends une tâche difficile. 11 n 'est jamais aisé p.e systé­
matiser les conditions pathogéniques d'une maladie; mais la 
difficulté est d'autant pIus grande qu'.on s'attaque à des mala­
dies plus complexes. Nous avons pu esquisser une physiol9gie 
pathqJogique de la lithiase biliaire et de l'obésité, mais vous 
avez pu voir combien plus difficile a été la systématisation du 
diabete. Nous allons nous heurter à des obstacles bien au­
trement sérieux dans cetteti h~~toire patho"génique d'e la goutte. 
Pour le diabete, nous avomr pu utiliser d'innombrable;; recher­
ches physiologiques. Pour la goutte, le m!ltériel scientifi,que 
préalable se réduit à presque rien. Nous cher?herons 'ce'pendant 
à grouper les éléments fournis par la chimie patholQgique ~e la 
goutte, . par la clinique, par la patholo ;ie éomparée. et par la 

~, . 
pathologie expérimentale. .óC~.'. ' •. ' 

L'idée ancienne, je vous l'ai dit, c"es1;que 'la goutte était une 
maladie humorale, et cette opinion a été reprise par le grand 
peintre de la goutte, par Sydenham. Cullen fut un dissident-; il 
ne voyait dans la goutte que la pléthore générale avec l'atonie 
des extréml tés. Cependant, en 1775, l'acide urique est décou .. 
vert par Scheele dans les calculs et dans l'urine. En 1793, 
Forbes-M'urray, frappé de l'une de ces parentés rnorbides dont 
la recherche est l'objet principal de ce cours, remarquait les 
relations .qui exislent entre la goutte et la gravelle, et supposait 
que l'acide urique doit exister,pans le sang des goutteux. En 
1797, Tennant et W ollaston reconnaissent que les tophus , 
goutteux sont conslib,Iés par des urates. Ce sont les premieres 
notions qu'on a oppósées à ~a doctriFIe de Cullen. Parkinson, 
Home, Holland, en Angleterre, Andral, Rayer, Cruveilhier, en 
France, reviennent à la théorie humorale et remettent en hon-
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neu1' la conccption de Sydenham. On n'a fait qllt' préeisl'l' leurs 
opiniofls quand on a dit que l'acide urique est ]a matiern morbi­
fique de la gouHe. On u'a pas cherché tout d'abord les altéra­
tions du sang; on s'est contenté de les imagineI'. Forbcs­
Murray, Holland, J ahn, Rilyer, Cruveilhier supposent que 
J'acide urique doit exister dans ]e sang goutteux. Garrod le 
démontre. Il fait voir qu'il existe des traces de ce corps dans 
]e sang normal, mais que, dans la goutte, on en trouve des 
{IUantités pondérable,s, qui oscillent entre 25 milligrammes ct 
175 milligrammes par kilogramme de sang. 

Pour le reste de l'hématologie pathologique, on ne sait rien 
ou prcsque ricn. A côté d,e l'acide urique, Garrod a ~~Duvé 
l'acide oxalique dans le sallg; pour ce qui concerne les varia­
tions dcs globules et de l'albumine, les renseignements font 
défaut. La fibrine parait augmen~er pendant l' acces et déter­
mine la formation d'une couenne>:·inflammatoire. On admet en­
fin que l'alcalinité du plasma sanguin est diminuée. Permet­
tez-moi d'insister SUl' quelques-uns des points qui semblent 
dablis. 

L'acide ul'ique, qui est toujours en exces dans le saQg .gout­
teux, augmente à l'approche de l'acces, diminue pendant rae­
ces et disparaitrait apres l'acces. Cette uricémie n'est pas ab­
solumellt spéciale à la gontte, car on peut la I'etrouver dans 
l'albuminurie et le saturnisme. Garrod a vu l'acide urique dans 
les sérosités du péricardc, du péritoine, dans celle des vésiea­
toires. Charcot l'a constaté uans le liquide céphalo-rachidien. 
D'autres hurneurs sont acides, mais l'acide urique n'y a pas 
été suffisamment démontré; je fais allusion à la sueur, aux 
liquides ue l'eczéma, du pemphigus. Vigia a signa]é l'acidité de 
la salive. On a dit que le tartre dentaire des goutteux contenait 
de l'acide urique, mais cette' ,assertion est depuis longlemps 
démontrée fausse. 

Dans les tophus, l'acide urique se trouve à l'état d'urale 
acide de soude. Cet urate forme le tiers de la masse morbide; 
le reste est constitué par la substance fondarnentale du tissu, 
par du chlorure de sodium etpar des urates amorphes de 
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chaux, tle magnésie et d'ammoniaque. Si l'urate acide de soude 
est à I' état cristallin dans les tophus, il est en partie dissous 
dans le liquide clair de l' exsudat aigu. La cristallisation se fait 
surt~ut pendant la période de résorption; l' exsudat forme alors 
une masse boueuse, fluctuante, qui devient enfin solide, dur-e, 
crayeuse. Un fait intéressant signalé par Garrod, c'est que pen­
dant I'acces, alors qu'il y a exces d'acide urique dans le sang, 
comme on le démontre directemenVpar I'analyse de ce liquide 
ou indirectement par l' examen de la ~ sérosité d'un ·vésicatoire, 
si l' on applique l' emplâtre vésicant SUl' le siege même d'une 
fluxiõn, on ne trouve pas d'acide urique dans la sérosité. Les 
tlépôts d' acide urique dans les tissus articulaires ou péri-articu­
laires succedent aux fluxions qui ont atteint ces articulations. 
Dans deux cas seulement, les dépôts ont été vus dans les join­
tures qui n'avaientjamais été atteintes. Quelquefois, les tophus 
ont été constatés dans les tissus de l' oreille, même avant le pre­
mie~ acces de goutte. Ces faits sont exceptionnels, et la regle, 
c'est que le dépôt tophacé s'opere pendant les acces. II y a donc 
une relation entre l'arthrite goutteuse et les dépôts d'urates 
dans les articulations; il reste à établir lequel de ces deux faits 
précede·l'autre. Garrod dit : L'urate est la cause et non l'effet 
de l' arthrite. 'J e ne sais pas si l' urate peut provoquer l' arthrite ; 
mais, si I' on prétendait attribuer les inflammations articulaires 
de Ia goutte aux urates lentement accumulés dans les jointures 
pendant la période intercalaire, il faudrait se refuser à admettre 
cette pathogénie, qui ne rendrait compte ni de la soudaineté, ni 
tle Ia simultanéité des arthrites. J e ne dis pas que I' urate est. 
un effet de I'arthrite, je dis seulement que l'arthrite ·s'accom­
pagne d'un dépôt d'urate et que l'infl~mmation locale brúle en 
partie cet urate. 

Les urates qui se déposent pendant la période aigue de la 
fluxion goutteuse viennent-ils du sang ou se forment-ils dans 
les tissus de Ia jointure? On ne peut pas le dire avec certi­
tude. La totalité du sang d'un goutteux contient au maximum 
-1 gramme d'acide urique; et, dans les premiers jours de l'acces, 
il peut y avoir, par les urines, une élimination quotidienne de 
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1 OU ':2 grammes. Souyent les tophus formés pendant cctte pé­
riode représentent une somme d~acide urique qui dépasse plu­
sieurs grammes; par conséquent, si l'acide urique arrive aux 
jointures par le sang, il ne prée\:istait pas dans le sang, il ne 
représente pas le dépôt, sur les jointllres , d'une masse de cc 
principe lentcment accumulé dans la circulation par le trouble 
nutritif ou par quelque obstacle à l'élimination normale. Si le 
sang dépose rapidement ces grandes qllantités d'acide urique 
dans les urines ou dans les tissus fibreux, c'est parce que, à ce 
moment même, il se forme exceptionnellement dans l'organisme 
des proportions exagérées d'acide urique dans un temps relati­
vement court, et cet acide urique ne s'attarde pas dans le 
sang, il ne fait que le traverser. 

Ainsi, des les premiers pas, nous nous heurtons à une impos­
sibilité qui nous empêche d'accepter la théorie de la goutte telle 
que Garrod l'a formulée. 

Remarquez bien, messieurs, que, quand je dis théorie de la 
goutte, c'est par un abus de langage; il ne s'agit évidemment 
dans ce qui précede que de la théorie de l'acces de goutte; on 
n'a d'ailleurs jamais fait autre chose. 1\1. Charcot l'a bien senti, 
car, si dans le chapitre qu'il consacre à la doctrine de- Garrod 
il annonce une théorie rationnelle de la maladie, il· se dérobe 
bientôt, pour ne s'aUacher qu'à la systématisation des éléments 
constitutifs de l'acces. Garrod avait été plus audacieux. Pour 
lui, les reins sont affectés d'un état habitueI d'imperméabilité; 
ils n'éliminent pas l'acide urique aussi vite qu'il se produit. Cet 
acide s'accumule donc graduellement dans le sang, et, quand la 
surcharge atteint une certaine 1imite, l'acces éclate, la décharge 
uratique s'opere sur les ti,ssus. CeUe hypothese est d'accord avec 
l'état d'uricémie habitueI, ayant son maximum avant l'acces, 
SOI1 minimum apres l'acces. Mais elle est ell désaccord absolu 
avec ce défaut de proportioll entre l'acide urique éliminé ou 
déposé au début de l'acces et cette médiocre quantité d'un 
gramme d'acide urique qui peut au maximum être contenu 
dans le sang. Je sais bien que tous les observateurs n'ont pas 
admis la réalité de ces décharges uratiques ou plus souvent 
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uriques qui se font par Ies urines dans Ies premiers jours de 
Fattaque; Garrod, Lehmann, Ranke, Braun, Bartels Ies con­
testent absolument. 

Je sais bien aussi que certains auteurs, et BarteIs en parti­
culier, ont signalé une diminution de l'acide urique dans les 
queIques'jours qui précedent l'acces, et cette diminution serait 
encore plus considérable dans Ies premiers jours de l'attaque. 
Je n'ai pas contrôlé la premiere assertion; mais j'affirme que la 
seconde est inexacte pour la grande généralité des cas. D'ail- . 
Ieurs le pIus grand exces possible d'acide urique dans Ie sang 
ne constitue qu'une masse minime comparée , à celle que repré­
sente l'ensembIe des éliminations et des dépôts. Et, si I'on con­
sidere ce qui se passe en dehors de l'acces, on ne trouve pas 
qu'iI y ait obstacle à l'élimination de l'acide urique. On trouve 
le plus souvent cette quantité normale'; souvent on assiste à 
des décharges soudaines et excessives; et Rayer avait signalé 
avec raison la fréquence et I'abondance des précipités d'urates 
ou 'd'acide urique dans les urines des goutteux. Je sais bien 
que la précipitation des urates ou de l'acide urique n'indique 
pas nécessairement que l'excrétion est augmentee, les sédi­
ments pouvant se produire dans une urine tres acide, lors même 
qu'elle contient moins d'acide urique qu'une urine qui restera 
claire. 
r ' J'ai pris, moi aussi, la peine de peser l'acide uriqüe total des 
urines excrétées en vingt-quatre heures ,. par Ies goutteux dans 
la période intercalaire, et j'ai trouvé des chiffres de ogr,ltO, 
ogr,55, ogr,60, ogr,70, 19r,20, 19r ,50, c'est-à-dire des chiffres 
égaux ou notablement supérieurs à la normale. ...4~· 

J'ai vu quelquefois l'acide urique diminuer chez des Ínalades 
dont la goutte se compliquait de néphrite inlerstitielle; queI­
quefois aussi, j'ai constaté cette diminution dans la goutte 
cachectique. Donc le rein des goutteux, en dehors de ces com­
plications, n'est pas imperméable pour l'acide urique. Il n'y a 
imperméabilité ni hors de l'acces, ni pendant l'acces. D'ailleurs, 
admettons cette imperméabilité; elle existe, en tout cas, à un 
plus hant degré dans d'antres maltidies qui ne se compliquent 
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pas d'acces de goutte : dans les néphrites, duns les oblitératlOns 
des ureteres, dans toutes les oliguries. On m'objectera peuL­
être l'exemple du saturnisme, qui agit souvent SUl' les reins, 
qui peut produire des lésions durables de ces organes, qui peuL 
à la longue les rendre imperméables et qui est une cause de 
goutte. Mais l'intoxication saturnine ne porte pas seulement 
son action SUl' les reins; elle impressionne tous les organes, 
elle entrave la nutrition et peut réaliser des conditions géné­
rales favorables au développement d'une goutte qui ne s'aecom­
pagne pas nécessairement de troubles notoires de la fonetion 
urmalre. 

II faut done chercher ailleurs. On pensait avant Garrod que 
la goutte est engendrée non par rétention, mais par formation 
exagérée de l'acide urique. On pouvait invoquer à l'appui de 
cette hypothese les abus alimentaires et surtout l'exees des 
aliments azotés qui influencent assurément la ptoduetion de 
I'acide urique. On pouvait expliqueI' aussi cette formation SUf­

abondante par les mauvaises digestions, qui sont habituelles 
chez les goutteux. On pourrait également faire jouer un rôle 
ü r activité troublée de la rate ou du foie. Cette hypothese serait 
admissible surlout si on la limitait à la période de l'aeees; mais, 
en supposant que l'acide urique se forme en quantité exagérée, 
on ne comprendrait pas son accllmulation dans le sang, puisque 
le rein reste perméable. Ainsi, dans la théorie de la goutte, 
l'imperméabilité rénale est inadmissible; la formation exagérée 

•• 
de l'aeide urique est admissible, mais eIle est insuffisante : car 
il reste à expliquer la rétention de cet aeide par le sang et par 
los tissus. La preuve que l'exagération de fo~mation d'aeide 
urique est insuffisante pour expliqueI' la goutte, c'est qu'/on 
n 'observe pas l'apparition de la goutte dans la leueoeytémie, 
dans la cirrhose, maladies qui élaborent pendant un temps 
considérable des quantités d'acide uI'ique bien supérieures à 
la totalité de ee qu'on peut rencontrer dans l'organisme d'un 
goutteux et dans la totalité de sa sécrétion urinaire. La réten­
tion, dans le sang et dans les tissllS, de l'aeide urique formé 
ou non en quantité exagérée, peut être rendue possible par la 
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diminution de l'alcalinité du sang, par la prédominance des 
acides. Je vous ai dit déjà que Garrod avait trouvé de l'acide 
oxalique dans le sang goutteux; Todd y signale également 
l'acide lactique, qui aurait pour origine les troubles dyspep­
tiques. On peut dire que la grav'elle oxalique n'est p~s rare 
comme complication de la goutte, et Prout, Begbie, Rayer, 
Gallois ont reconnu que l'oxalurie est presque constante dans 
cette maladie. Or, nous savons que la prédominance des acides 
est une condition qui favorise la précipitation, à l'état libre ou 
à l'état d'urates acides, de l'acide urique, même lorsqu'il n'existe 
pas en exces. 

S'il y a prédominance d'acides dans l'organisme du goutteux, 
on devrait trouver dans les urines des -quantités exagérées de 
phosphates. C'est ce que Berthollet et Scudamore ont constaté 
pendant l'acces. Stockvis dit que l'acide phosphorique diminue le 
premier jour de l'acces goutteux pour s'élever ensuite au-dessus 
de la normale, mais qu'il diminue à partir du quatrieme jour. n 
a fait d'autre part cette remarque que, en dehors de l'acces, il y 
a une diminution habitueIle des phosphates et surtout des phos­
phates terreux. Ces faits sont en contradiction ave c la loi de Be­
neke, d'apres laquelle il y aurait enchainement entre ces trois 
termes : tendance aux précipitations uriques ou uratiques, oxa­
lurie, exces des phosphates terreux. J'ai fait dans trente-deux cas 
le dosage de l'acide phosphorique émis en' vingt-quatre heures 
chez des goutteux, en dehors de l'acces; etj' ai noté une diminution 
de l'acide phosphorique total dans les cas ou il y avait cachexie, 
dans ceux ou l'état du tube digestif imposait une sorte d'absti­
nence, dans ceux enfin ou il y avait complication de néphrite 
interstitielle. Chez tous les antres, la quantité de l'acide phos­
phorique était normale ou excédante. Mes recherches seraient 
donc plutót confirmativesde la loi de .Beneke. 

Si l'acide urique précipite souvent dans les urines gout­
teuses, si l'on observe tres fréquemment dans les urines ou 
dans les tissus la précipitation cl'urates acides, s'il ya oxalurie 
et si le sang contient des quantités appréciables d'acide oxa­
lique, s'il y a enfin déperdition de phosphates chez ces malades, 
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il est difficile de ne pas reconnaitre lã les caracteres d'nn ellll 

dyscrasique à prédominance acide. Et )'on comprend que, si 
l'acide urique se présente au filtre rénal à l'état d'urale acide, 
l'osmose, en raison de la moindre solubililé de ce seI, doit être 
entravée. On comprend par conséquent qu'il puisse y avoir 
habituellement dans le sang un exces d'acide urique. On com­
prend encor,e que, si les acides sont élaborés par les tissus ou 
par certains tissus, l'acide urique circulant devra se fixer dans 
ces tissus à l'état d'urate acide, et cela d'une maniere d'autant 
plns persistante que ces tissus seront moins vasculaires ou plus 
éloignés de la circulation. On comprend enfin que si un exsudat 
venant du sang infiltre brusquement ces tissus à un moment 
ou une modification nutritive générale livre rapidement au sang 
des quantités exagérées d'acide urique, ces tissus devront 
garder, apres la disparition de la fluxion, une notable quantité 
d 'urates acides. 

L'examen du sang et des urines nous a conduit à cette con­
clusion probable : c'est qu'il y a dans la gontte formation 
exagérée ou destruction trop lente des acides organiques. 
e'est là un des caracteres qui appartiennent à ce que nous 
appelons la nutrition retardante. Or, nous constatons chez les 
goutteux d'autres caracteres de ce ralentissement de la nlltri­
tion. Les goutteux brúlent mal la graisse; la lithiase biliaire 
n'est pas rare chez eux, l'obésité est tres fréquente. Les goul­
teu x brúlent mal te sucre; le diabete a été considéré comme 
une maladie gOUtteuse, et, sans parler du diabete, la glycosurie 
passagere s'observe assez sonvent au cours de la goutte. Elle a 
été signaIée par Prout, par Lehmann, par Gairdner; fai pu 
I'observer dans trois caso Les goutteux enfin brulent mal la 
substancc azotée. Dans Jes métamorphoses désassimilatrices 
que subit chez eux Ia matiere protéique, une part pIus consi­
dérable qu'à l'état normal s'élimine sous la forme d'acide uri­
que, sans arriver à cet état d'oxydation plus parfaite qui donne 
naissance à l'urée. Bien plus, I'élaboration insuffisanle des 
matieres albuminoldes peut s'arrêter avant quo elIes passent à 
I 'état de matieres cristalloldes, et 1'0n peut observeI' chez eux, 
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surtout pendant l'acces, des pseudo-albuminuries, que les rooc· 
tifs chimiques permettent de ne pas aUribuer à une lésion 
rénale. Ainsi, en ne considérant que Ies éléments physiologiques 
de la maladie, nous arrivons à cette conception, que viendra 
renforcer l'analyse clinique : c'est que la goutte est encore 
une maladie caractérisée essentiellement par Ie retard de la 
nutrition. 

Est-ce dans tous Ies organes que la matiere subit ainsi une 
élaboration vicieuse? Faut-il accüser pius particulierement teI 
organe,le foie, par exemple? Je me refuse sur ce point à céder 
aux entrainements du jour, et je ne me trouve pas convaincu 
par les arguments physiologiques ou cliniques qu'on a invoqués 
pour placer la goutte sous la dépendance d'un état torpide du 
foie. 

BOUCHARD. - Nutrition. 18 
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Dans la dernü~re leçon, je vous ai exposé la chimie de la goutte; 
je vous ai décrit les altérations du sang et des humeurs. Nous 
avons groupé ces données pour arriver à des probabilités, et 
nous en avons dé4uit qu'actuellement rien ne s'oppose à ce que 
l'on accepte que la goutte rentre dans la grande famille de ces 
maladies, dont l'élément principal est un ralentissement de la 
nutrition. 

Nous pourrions parler de pathologie comparée et expérimen­
tale; mais là nous ne trouverions rien à ajouter à ce que nous 
nvons déjà dit. Chez quelque's animaux qui transforment les 
matieres azotées en acide urique et non en urée, les dépôts urati­
ques ne sont pas tres rares; chez quelques reptiles et quelques 
oiseaux, on trouve des dépôts blanchâtres, crayeux, pres des 
articulations, soit dans le tissu fibreux, soit dans le tissu séreux. 
Ce qui indique que, chez ces animaux, chez lesquels la matiere 
protéique se transforme en acide urique et non en urée, qui ont 
toujours, pour ce motif, une surcharge excessive d'acide urique , 
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cet acide peut parfois se déposer dans les organes, comme, chez 
d'autres animaux, on voit l'urée s'y accumuler en exces. Les 
dépôts se font sous forme cristaIline, parce que ces seIs sont 
moins solubles que l'urée. II n'y a pas là d'analogie avec la 
goutte au point de vue du processus pathogénique. Quant aux 
expériences ou la ligatu~e des ureteres a provoqué des dépôts 
d'llrates dans les tissus, elles ne nous donnent pas d'éclaircis­
sements. Si, chez les animaux qui forment surtout de l'acide 
uriqne, on s'oppose à sa sortie, il n'est pas étonnant qu'il y aiL 
rétention considérable de cet acide et qu'il s'accumule jusq,ue 
dans le péritoine. Aussi, même en invoquant les .expériences 
de Zalesky et de Chrzonzesky, ón · ne peut trouver encore les 
conditions pathogéniques prochaines de la goutte. 

Arrivons à la clinique. lci je considérerai deux questions : 
l'élément étiologique et l'élément symptomatologique. L'étio­
logie de la gontte est chose vaste, parce que la goutte s'est pré­
sentée dans des milieux tres différents, à des époques et dans 
des civilisations tres diverses. Elle a été dominante dans des 
pays qui ne la connaissent plus, et inconnue, autrefois, là ou 
elle habite aujourd'hui. Nous savons quand elle a disparu de 
certaines régions; mais nous ne savons pas quand elle y a pris 
naissance. Ces exemples peuvent nous faire prévoir que la goutte 
est peut-être une maladie destinée à s'éteindre. Ce n'est pas 
que je croie l'humanité capable de pouvoir s'affranchir des 
troubles de nutrition; mais je dis que, si nous devons être sans 
cesse soumis allX causes qui peuvent retarder la nutrition, les 
effets de ces causes ne sont pas toujours les mêmes. Nous con­
naisso~s déjà plusieurs mal adies qui relevent des mêmes condi­
tions pathogéniques que la goutte; chacune de ces maladies 
pourra se substituer à la goutte. En Orient, on a vu l'obésité 
devenir fréquente là ou la goutte n'existe plus4 En Italie, le 
diabete se voit fréquemment, tandis que la goutte y a presque 
totalement disparu. Les manifestations des troubles nutritifs 
changent, le vice nutritif subsiste toujours. 

Quand a-t-e11e pris naissance? Tous les auteurs anciens la 
signalent. Hippocrate, Galien, Arétée, Celse connaissaient la 

• '1 

• 
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goutte. Les auteurs non médicaux, Ovide , Séneque, Lueicn, la 
eonnaissaient également; ils la désignaienl sous le nom de 
porlagre. Non seulement dans l'anliqllllé grecque et romaine, 
mais même au moyen âge, on connaissait la goutle. Les Arabes 
l'ont observée dans toul 1'0rient. L es arabistes la signalent 
aussi pour l'avoir vue dan s nos pa ys et nos eivilisations du 
moyen âge. Elle était done alors répandue à la fois sur l'Europe, 
l'Asie et l'Afrique. Déjà, dans l'anliquité, e'élait la maladie des 
capitales : connue à Athfmes, tres fréquente à Rome, e'étaÍl 
une maladie distinguée à Constantinople. Aujourd'hui, elle a 
disparu de la Grece, el1e est tres rare à Rome; elle s'observe à 
Constantinople, seulement ehez les étrangers. Elle s'est réfugiée 
dans d'autres capitales; à Londres, par exemple, elle est encore 
la maladie dominante uans les classes aisées. Donc, en chan­
geant de milieu, elle a néanmoins conservé de la prédilection 
pour les grandes villes. On peut dire qu'elle n'a jamais épargné 
totalement les hommes qui se nourrissent bien; et, si elle a été 
si fréquente dans des pays ou elle n'existe plus, c'est peut-être 
paree que l'hygiene a changé. Dans l'ancienne Rome, vous savez 
quelle a été l'abondanee, la recherehe des repas. Tout a 
changé. La Rome actuelle, comme l'ltalie actuelle, est un pays 
oú la sobriété est en grand honneur. On fait peu de consomma­
tion de viandes et de vins. II y a donc des conditions sllffisantes 
pour expliquer comment la goutte, si fréquente dans l'ancienne 
Rome, est si rare dans la Rome moderne. Cette sobriété est 
aussi une qualité de lout 1'0rient, eomme de la partie méridio­
nale de l' Europe. En France même, vers le sud, les habitudes 
alcooliques vont en diminuant. En Italie, en Espagne, I'ivro­
gnerie est ehose inusitée et même absolument inou'ie. En Orient, 
la réforme r eligieuse a supprimé l'aleoolisme, l'alimenlation est 
tres modérée. II y a done eu dans tous ces pays une grande 
modifieation hygiénique, qu'on doit en somme attribuer aux 
progres des IDffiurs et qui produit eette différence dans la fré­
quenee de la gouHe autrefois et aujourd'hui. 

En Franee, la goutte s 'observe un peu parlout, mais elle est 
en décroissance. En Lorraine et en Normandie elle se voit , 
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assez souvent ; c'est que·, dans cespays, on mange beaucoup de 
viandes et on consomme beaucoup d'alcool; la longueur des 
repas y est démesurée. Mais ce n'est pas la France qui est son 
pays de prédilection; c'est la Hollande, un peu l' Allemagne et 
surtout I' Angleterre. Encore diminue-t-elle dans ce dernier 
pays. Autrefois, les hahitudes de table y étaient exagérées; 
aujourd'hui, à ce point de vue, les mmurs se sont perfectionnées. 

La goutte a donc effleuré bien des contrées, elle en a été 
délogée par les perfectionnements de l'hygiene. Elle est pour­
tant de tous les climats et de toutes les races; les Européens 
peuvent devenir go'utteux en Orient quand ils sont sous une 
influence héréditaire; ,on sait aussi que les Orientaux, quand ils 
se livrent à des exces, peuvent avoir la goutte. On l'a vue chez 
les negres; dans l'lnde, chez les Anglais conservant les habi­
tudes de leur pays. Quels que soient donc le climat, la race, 
la région, elle peut se développer. Ma'is elle est d'autant plus 
fréquente qu'on se rapproche du nord et qu'on pénetre dans 
les pays bas ou humides, dans la Hollande, l'Angleterre, l'Alle­
magne, dans les pays enfin ou nous avons vu surtout se déve­
lopper le rachitisme et l' ostéomalacie, l'obésité, le diabete 
sucré, les coliques hépatiques. 

La goutte alteint pIus particulierement les citadins, moins 
souvent les campagnards. Elle est bien plus fréquente à Londres 
que dans tout le reste de l'Angleterre et surtout I'lrlande et 
I'Écosse. Qu'y a-t-il d'étonnant à ce que Londres soit la ville 
des goutteux, si l'on vellt bien considérer que la goutte est la 
maladie des maitres, des riches, des savants, des gens d'esprit, 
des financiers, des politiques, de ceux qui ont une existence 
sédentaire et plantureuse, de ceux qui ne dédaignent pas les 
exces de viande, les mets épicés, les vins capiteux comme le 
porto ou le xéres et les bieres fortes comme le porter ou le stout? 
Les boissons fermentées engendrent en effet la goutte. En 
Hollande, en Allemagne, ce sout les buveurs de biere qui sont 
surtout goutteux. Mais l'alcool seul ne provoque pas la goutte. 
En Écosse, en Irlande, on boit bien plus d'alcool qu'à Londres, 
et la goutte y est moins fréquente. En France, les classes infé-
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rieUl'C~ boiyent beaucoup d'alcool, et. ponl'tant la gonHe y (':-;L 
I'nre: elle est plns fréquente chez lcs l'iches, qui en boivenl 
moins. On ne peut donc pas dire que l'alcool, en tant qn 'alcooL 
soit la cause direcle de la gontte. Mais il intervi ent ü titre de 
cause aggravante, associé à d'ulltres éléments que nous ne con­
llaissons pas et qui entrent dans la composition des "ins forts 
et des bieres. 

Les exces vénériens sont encore une cause puissante de 
gontte. Non seulement ils l'engendrent, mais ils provoquent 
I'acces. Ils agissent en tant que choc nerveux. « Avec le vin 
(I pour pere, la bonne chere pour mere et V énus pour nou!'­
« rice, on a un enfant qui a la goutte. » On trouve ce proverhe 
partout ou I'on rencontre la goutte. 

Toutes les causes qui épuisent le sy ste me nerveux, la lon­
gue contention d'esprit, les travaux intellectuels excessifs, le~ 
veilles, sont autant de facLeurs de la gouLte. Toutes ces causes 
produisent la gontte, en provoquant une détérioration vitale qui 
abolltit aussi au diabete, à la lithiase biliaire, etc. 

Nous refaisons une étiologie déjà connue, mais nous l'appli­
qllons à une nouvelle rnaladie. Ce sont toujo urs les causes du 
retard des muLations nutritives qui dominent la pathogénie de 
la lithiase biliaire, de I'obésité, du diabete ', de la goutte. Quelque 
cause surajoutée et qui souvent nous échuppe, dirige l'orga­
nisrne de préférence vers I'une ou vers Pautre de ces maladies 

Le sexe exerce une influence SUl' la goutLe. Elle atteindrait 
,'homme vingt-cinq fois plus souvent que la femme, d'apres la 
statistique de Durand-Fardel. Pour moi, j'fli trollvé que, pour 
treize llOmmes goutteux, il y a une femme goutteuse. 

Au contraire, dans d'autres rnaladies du mêrne O'roupe il y b , . 

a des influences différentes : ainsi la lithiase biliaire rare chez 
l'hornrne est plus fréquente chez la femme. On a dit que, si la 
goutte est plus fréquentej chez l'homme, c'est qu'il fail plus 
d'exces de tout genre que la femme; mais combien d'hornme:-; 
sont goutteux qui n'ont jamais commis d'exces! Hippocratc 
suppose que la menstruation, par la spoliation sanguine qu"elle 
produit périodiquement, préserve la fernme de cerlaines ma-
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ladies et en particulier de la goutte. Elle ne la préserve pas, 
en tout cas, de la lithiase biliaire, ui de l'obésité. 

Dans les deux sexes, c'est pendant la période génitale 
qu'on devient goutteux; au deIà de cette période, on con­
tinue à l'être. Sydenham, Heberden, Garrod affirment qu~elle 
débute rarement avant ~a puberté, rarement apreso La pIus 
grande fréquence de son début est ~ntre vingt-cinq et qua­
rante ans. Debout I'a vue entre dix et quinze ans; je I'ai 
observée à quinze ans, Trousseau à six ans. Gairdner a cité 
des cas de goutte chez des enfants à la mamelle : je crois 
qu'on peut révoquer en doute ces ' dernieres observations. Par 
contre, Garrod a vu le premier acces de goutte se développer 
à soixante-dix ans. Franklin est devenu goutteux à soixante­
quinze ans; il est vrai qu'il avait gardé jusqu'à cet âge la ver­
deur de la jeunesse. 

J'arrive à l'hérédité. On dit que la goutte est une maladie 
héréditaire. Assurément on trouve souvent la gouttechez les 
ascendants d'un goutteux; mais souvent aussi on rencontte 
chez eux bien d'autres maladies; et il s'agit de déterminer la 
fréquence relative de chacune de ces maladies, la goutte com­
pnse. 

Certains auteurs ont dit qu'elle était toujours héréditaire :; 
que toujours on peut découvrir la goutte chez quelque ascen­
dant du goutteux. Braun, qui a pu observer à Wiesbaden UIl 

grand nombre de goutteux, a prétendu que la goutte héréditaire 
s'observe 100 fois sur 1.00 cas; mais il est beaucoup d'auteurs 
qui acceptent comme goutte ce qu'on appelIe goutte larvée, 
c'est-à-dire I'asthme, la gravelle, etc. Monneret a aussi pré­
tendu que la goutte était presque toujours héréditaire; mais il 
dit aussi que cette question avait besoin d'être revue, et que l'hé­
rédité de la goutte est contestable. Gairdner accepte l'hérédité 
de la goutte dans 90 cas SUl' 100. A côté de ces chiffres trop 
élevés, Scudamore indique hh O/0. En France, une enquête 
faite par l'Académie et présentée par Patissier indique h3 O/0. 
J'ai trouvé également la goutte héréditaire hh fois sur 100. Ce 
sont les mêmes chiffres. Donc la goutte ne s'observe chez les 
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ascendants ou les collatéraux des goutteux que dans la moilié 
des caso C'est précisément ce qu'avait déjà dit Garrod. 

La goutte se transmet surtout par le pere, puisqu'elle esL 
plus fréquente chez l'homme; elle ne se transmet pas égalc­
ment chez tous les enfants; dans quelques familles anglaises , 
c'est le plus souvent l'ainé qui est atteint; Hutchinson prétend 
que ce sont au contraire les derniers enfants. On a dit que les 
premiers enfants avaient été épargnés, parce que la goutte 
n'avait pas encore paru chez les parents lors de leur concep­
tion. C'est au moins doute~x. Ce qui se rapprocherait plus de 
la vérité, c'est que, la vieillesse étant caractérisée par la lentem' 
.des mutations nutritives, les enfants des vieillards peuvenl 
hériter de ce vice de la nutrition porté à son summUD chez 
les parents, par le fait de la goutte et par le fait de l'âge. 

Mais étudions l'étiologie pathologique plus en détail. Quelles 
sont les maladies . qui ont existé chez les descendants ou dans 
la famille des goutteux? J'ai fait l'étude statistique de la goutte, 
comme je l'ai faite pour les autres maladies déjà étudiées. Celte 
statistique porte sur trente-trois cas de goutte. Je rapporterai 
à 100 la proportion des maladies signalées chez les parenls. 
Pour 100 cas de goutte, 011 trouve chez les ascendants : 

La goutte ............ .. ... . .. . ....... . . . ........ . . 
L'obésité ...•.......................... . ........ . .• 
Le rhumati sme .................. . ............. . ... . 
L'asthme ........... . ..... . ....... . ............... . 
Le diabete ............. ' ............. . ......... ' .. . 
La gravelle .... . ......... . . . ..... . ...... . ....... .. . 

44: fois. 
44 II 

25 I) 

19 )) 
12,5 " 
12,5 )) 

L'eczéma . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 12,5 " 
La lithiase biliaire... .. .... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 6 (t ) II 

Les hémorrholdes...... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 6 )) 
La névralgie............ . ................. 6)) 
Absence de cause héréditaire.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 12 II 

Ce sont donc les mêmes accidents pathologiques que ceux 
que nous avons déjà rencontrés dans la famille des gens aUeinls 
de lithiase biliaire, d' obésilé, de diabete. 

Chez le goutteux lui-même, fai recherché les maladies dont 

1. La lithiase biliaire n 'existait que chez la mere. 
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il avait été atteint depuis sa naissance et les maladies qu;il . 
avait eues depuis sa premiere attaque de goutte, et ce sont les 
mêmes que celles que nous venons de signaler .. Le goutteux est 
un homme voué à la maladie. Sur trente-trois cas je n'ai vu 
qu'un malade chez lequel la goutte n'avait pas été . précédée 
par une autre maladie de la même famille. e'est dire que, 
malgré de belles apparences, le goutteux est rarement bien 
portant. 

Voici Je résultat de cette statistique. Sur 100 cas de goutte, 
on trouve dans les antécédents personnels : 

L'obésité •......•.........•..............•........ 
La dyspepsie .......•....•.....................•... 
La gravelle ....•.•.•..•.......................•... 
La migraine ..•................................... 
L'eczéma ...•................•.........•..•.•..... 
Les névralgies .••............................•.•.. 
Le rhumatisme articulaire aigu ••................... . 
Le rhumatisme musculaire (lumbago) •......•........ 
L'asthme .•...••......••.....•.............•.....• 
Le rhumatisme articulaire. chronique ................ . 
L~s ~é~orrhagies ................................ . 
L urhcalre ....................................... . 
Le diabete ........... : ........................... . 

31 
31 
28 
19 
19 
12 
9 
9 
9 
6 
6 
6 
3 

fois. 
J) 

I) 

)) 

)) 

» 
)) 

» 
I) 

I) 

» 

" 
» 

Vous remarquerez la fréquence de la dyspepsie. Aussi Todd 
a-t-il prétendu que la goutte était une maladie dyspeptique, 
entiêrement due à ce que la dyspepsie augmenterait l'acide 
lactique de l'organisme. L'acidité du sang ainsi développée 
déterminerait la précipitation des urates; la gravelle et la 
goutte seraient la conséquence de cette précipitation. 

Remarquez encore que, de même que le diabétique est rare­
ment goutteux (2 fois pour 100), ]e goutleux est rarement dia­
bétique (3 fois pour 100). Au contraire, ces deux maladies 
sont fréquemment reliées par l'hérédité; 18 fois pour 100 le 
diabétique est de race goutteuse; 12 fois pour 100 le goutteux 
est fils de diabétique. 

II est d'autres coincidences morbides q~i sont des complica­
tions ou des effets de la goutte. Signalons en premiere ligne la 
néphrite. Je ne parle pas des néphrites qui peuvent être pro-
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voqllées par la gravelle, par les calcllls rénaux, par les infarctus 
llriqnes ou uratiques ues tubuli, néphrites qui peuvent uonnel' 
ue l'albuminurie~ II est une autre cause d'albuminurie : c'est 
une néphrite interstitieIle d'une nature particuliere, unns la­
quclle le volume du rein peut être conservé. Cette forme donne 
une quantité d'albumine plus grande que les néphrites inter­
stitielles ordinaires. ElIe évolue pour son propre compte et 
modifie profondément les phénomenes goutteu\:. En effet, la 
goutte alors devient chronique, et des accidents se produisent 
qui sont propres à la néphrite : redemes, lésions cardiaques, 
accidents cérébraux, gastriques, etc. Le malade meurt de ce 
qu'on appelIe la goutte remontée; il meurt en réalité de sa 
maladie rénale. Or, sur quatre goutteux, il y en a un qui est 
nffecté de cette complication. 

Enfin il est une termination singuliere de la goutte par le 
cancer. Ce n' est pas chose nouveIle que Ie cancel' se substituant 
comme maladie à la gontte; Bazin avait dit : Les goutteux finis­
sent surtout par Ie cancer et de préférence par le caricer du 
rectum ou de la vessie. Chez certains goulteux, à l'âge de cin-

( 

quante ou soixante ans, Ies accidents qui venaient à l'automne 
ou au printemps ne viennent pIns, et pourtant le goutteux ne 
mange plus, il a des douleurs dans le bas-ventre; la dysurie se 
produit, l'état général devient mauvais, et le cancer du rectum 
ou de la vessie s'établit. De même que la goulte disparait, ]es 
nutres maladies, telles que l'eczéma, l'urticaire, le psoriasis, qui 
peuvent accompagner la goutte, disparaissent aussi. L'asthme, 
que le goutteux peut avoir, s' éteint égalemcnt; et cependant, 
d'apres Hunter, il y a incompatibilité entre les grandes dia­
lheses. 

C'est peut-être vrai. La proportion des principes constituants 
du corps varient suivant les maladies constitutionnelles' et , 
teIle composition chimique de l'organisme, favorable à une 
maladie, peut être incompatible pour une autre. Dans ce cas, 
les deux maladies ne pourraient pas coexister. Mais il se peut 
que, la constitution changeant avec le uéveloppement de la ma­
ladie nouvelle, la maladie ancienne soit obligée ue disparaitre. 
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Tous les chocs, quels qu'ils soient, les traumatismes, le 
froid, les émotions, la peur, la joie, la crainte, les inquiétudes, 
les douleurs, les exd~s de tonte nature, peuvent amener l'acces 
de gonHe. En dehors de ces causes, l'acces revient spontané­
ment aux grands changements de saison, souvent à l'automne, 
presque toujours au printemps. 

En général, le premier acces arrive à la fin de l'hiver. Cela 
se comprend : car ceite saison réunit et accumnle tontes les 
causes de la goutte, le froid, l'humidité, la vie sédeú.taire, les 
veilles, les exces de table et tontes les agitations mondaines . 

.. 



VINGT-CINQUIEME LEÇON. 

ACCIDE~TS PRÉ1UONITOIRES DE LA GOUTTE. 

Les maladies de la premiere et de la seconde enfance chez les sujets hérédi· 
tairement prédisposés à la goutte. Les maladies de l'adolescence. Maladies 
iluxionnaires et catarrhales. Rhumatisme articulaire aigu. Migraine. Blen­
norrhagie et blennorrhée. La prétendue orchite gouLteuse. Diverses variétés 
d'eczéma. Dyspepsie. Prurit anal. Fluxions hémorrho'idaires. Bronchites sibi­
lantes. Enchifrtmement chronique. Amygdalite suppurée. Furoncles. Cépha­
lées congestives. Sédiments urinaires. Conservation des apparences de 
l'ensemble de la santé. Embonpoint. Calvitie précoce. Embarras gas­
trique chronique. Troubles fonctionnels du foie. Troubles cérébraux. Vel'· 
tiges. Aslhme. Coliques néphrétiques. Décharges d'acide urique. Gastralgie. 
Épistaxis. Premier acces de goutte. 

Messieurs, au point de vue de la symptomatologie, on dégage 
difficilement la goutte des maladies qui la précedent ou qui 
l'accompagnent, comme aussi des complications qu'elle en­
traine. 

Il s'est établi une confusion dans ces maladies antécédentes, 
paralleles ou secondaires, et l' on a admis avec trop de facilité 
des gouttes larvées, des gouttes rétrocédées

7 
des gouttes dépla­

cées. Je ne nie pas absolument I'un ou l'autre de ces groupes 
morbides, mais je dis qu'une immense confusion obscurcit cette 
questiono Essayons d'établir un peu d'ordre dans ce chaos. 
Qu un pere soit goutteux, rhumatisant, asthmatique, eczéma­
teux, qu 'une mere soit atteinte de migraine, de lithiase biliaire, 
de rhumatisme, d'obésité; par le fait de cette hérédité soit 
paternelle, soit maternelle, l' enfant sera dispo sé à devenir 
goutteux; mais il n' est pas goutteux en naissant. 80n enfance 
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ne sera pas exempte d'accidents morbides, et ses maladies 
infantiles pourront ressembler aux maladies qui, à cet âge, 
attaquent d'autres enfants de même origine; mais ces accidents 
morbides ne seront pas goutteux, car ils se retrouvent avec 
des caracteres identiques chez des individus qui ne seront 
jamais goutteux. Cet enfant prédestiné à la goutte aura d'abord 
un développement normal et se présentera avec une belle appa­
rence; parfois cependant, on verra survenir au cours de cette 
santé, qui est réellement parfaite, des éruptions eczémateuses 
ou impétigineuses. Dans sa seconde enfance, il est sujet aux 
rhumes, aux coryzas, aux bronchites remarquables par leur 
fréquence, par l'intensité de leur début, par leur courte durée. 
Bientôt surviennent les angin~s tonsillaires que provoque le 
moindre refroidissement; puis l'urticaire, dont on cherchera 
vainement la cause occasionnelle, mais dont les retours inces­
sants seront souvent provoqués par l'impression de l'air frais. 
Entre douze et quinze ans, il n"est pas rare de voir survenir une 
attaque franche de rhumatisme articulaire aign. Quand pIus 
tard, assistant à l'apparition de la goutte, on remontera dans les 
antécédents, on aura peut-être quelque tendance à considérer 
comme goutteuse cette maladie articulaire des jeunes années, 
car on sait que ia goutte n'épargne pas nécessairement l'enfance; 
mais le médecin qui assiste à l'explosion soudaine de cette 
manifestation rhumatismale ne fait pas Ia confusion, et, si pIus 
tard il assiste au développement de la goutte véritable chez le 
même individu, il sait distinguer non pas les deux phases dif­
férentes d'un même mal, mais deux maJadies différentes. Bien­
tôt apres apparaissent les migraines, le plus souvent à partir 
de la quinzieme année. C'est encore une maladie nouvelle, qui 
n'a pas seu]ement des relations avec l'âge du malade, mais qui 
a, elle aussi, ses âges successifs, et qui présente dans ses retours 
périodiques et comme paroxystiques des caracteres symptoma­
tiques qui se madifient moins avec l'âge du malade qu'avec 
l'âge de la maladie. C' est la période aussi à laquelle surviennent 
les épistaxis à retours également paroxystiques. L'adolescent 
est devenu un homme; il paye son tribut à la blennorrhagie. Je 
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ne vellX pas soulever cette qlleslion si controverséc cl si pell 
résollle de la blennorrhagie l'humatismale ou goutleusc; mais 
je dis que la blennorrhagie, qui est Slll'lout une maladie de la 
jeunesse, frappe ave c une rare prédilection les individus qui 
sont candidals à la gOlltte, qu'elle présenle chez eux des retours 
imprévus et soudains, qu'elle s'attache à eux ave c une déses­
pérante opiniâtreté. J e dis aussi que ces individus sont sujets à 
la blennorrhée, soit qu'elle succede à la maladie aigue, soit 
qu'elle se développe d'emblée, même en dehors de toute con­
taminalion; et cette blennorhée, qui précl~de souvent de plu­
sieurs années la premiere rnanifestation de la goutte, pourra se 
reproduire encore apres le développement de la goutte. e'est 
un catarrhe mllqueux, presque séreux, peu abondant et peu 
intense, le plus souvent subaigu et pouvant ne pas dureI' plus 
de trois semaines, accompagné parfois ou précédé ou suivi 
d'éruplions d'herpes prépulialis, et qui, dans plusieurs cas, m'a 
paru être en rapport avec une semblable éruption dans le canal. 
Tantôt en effet on peut, en écartant les l€wres du rnéat, aperce­
voir la petite plaque blanchâtre adhérenle de l'herpes rnuqueux, 
tantôt on découvre par la palpation une nodosité au niveau de 
laqüelle la pression, comme le passage de l'urine, réveille la dou­
leur. Cette blennorrhée légere, qu'elle soit ou non liée à l'herpes 
de l'urethre, n'est pas exempte de complications. Elle peut pro­
voqueI' la cystite du col; elle peut également amener l'épididy­
mite, et fai vu la prétendue orchite goutteuse apparaitre, dans 
deux cas, chez des goutteux qui étaient atteints de cette forme 
de blennorrhée. 

A partir de vingt-cinq ans, on voit souvent apparaitre 
l'eczéma latéral des doigts, rnaladie à retours vernaux pério­
diques, à disposition symétrique, occupant de préférence le 
pouce et l'index, souvent aussi le rnédius, mais pouvant envahir 
les autres doigts et s'étendant rarement à la main. Ce sont de 
tres petites vésicules aplaties, discretes, rarement confluentes 
en groupes, déterminant un prurit rnodéré et exceptionnelle­
ment un véritable suintement, se desséchant le plus souvent 
sans sJêtre rompues et amenant une desquamation qui peut 

• 
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s'accompagner de fendillements et même de fissures superfi­
cielles du derme. Lors de ses premieres apparitions, cet eczéma 
disparait d' ordinaire pendant les chaleurs de l'été; il est rare 
qu'il survive à l'automne, mais ses retours printaniers peuvent 
se produire régulierement pendant dix, quinze, vingt ans. 
D'auh'es eczémas apparaissent aussi à cette époque, circon­
scrits, orbioulaires ou discoldes, prurigineux, squameux, ra­
rement suintants, occupant de préférence la région sternale 
ou le pourtour des malléoles, se présentant surtout avec la 
forme circinée aux aisselles et principalement au pli génito­
crural, présentant les caracteres d'lln véritable intertrigo chez 
les individus à tissu adipeux prédominant. C'est l'âge ou se dé­
veloppent les accidents dyspeptiques caractérisés par la lenteur 
des digestions, par la pesanteur et le gonflement épigastriques 
apres les repas, par la flatulence, par les aigreurs, par la py­
rosis, la constipation. Cette dyspepsie est le premier accidenl 
chronique parmi toutes ces maladies qui se succedent chez 
l'individu prédisposé à la goutte. A mesure que les troubles di­
gestifs s'accusent, on voit se produire avec plus de fréquence les 
dépôts uriques ou uratiques dans les urines. Dn peu plus tard, 
les malades ressentent du prurit anal, accompagné souvent de 
pesanteur à l'anus; d'ordinaire, la peau ne prés-ente aucune alté­
ration anatomique, mais on peut voir apparaitre un état papu­
leux, soit de prurigo, soit de lichen. 

Pendant les périodes aclives de prurit, il n'est pas rare que 
1'0n constate un suinlement muqueux, quelquefois glaireux ou 
sanguinolent, à l'anus. On arrive enfin aux vérilables fluxions 
hémorrholdaires simplement congestives ou même hémorrha­
glques. 

Si l'enfant était sujet aux bronchites et aux coryzas, ces' in­
flammations muqueuses n'épargnent pas l'adulte; mais elles 
sont plus durables, tout en gardant encore le caractere aigu. La 
bronchite s'accompagne de sifflements et d'oppression; l~expec­
toration est glutineuse, adhérente. La bronchite et le coryza 
peuvent avoir tendance à passer à l'état chronique; il n ' est pas 
rare qu'ils s'accompagnent alors de catarrhe de la trompe 
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d'Eustache, et il est fréquent qu'ils se compliquent de granula­
tions du pharynx. Vers trente ans, l'homme garde toujours sa 
belle apparence avec tous les attributs de la santé. Cependant 
il est vulnérable : des causes légeres ramenent encore les co­
ryzas, les bronchites, les amygdalites parfois suppurées. Les 
migraines reparaissent périodiquement : elles alternent avec des 
céphalées congestives; les fluxions hémorrholdales reparaissent 
de temps à autre. L'eczéma revient encore au printemps, la 
dyspepsie est permanente; parfois on observe des poussées fu­
ronculeuses qui provoquent à rechercher le sucre dans les 
urines, mais on ne constate dans ce liquide que les précipités 
ul'atiques, auxquels s'associe le plus souvent l'oxalate de chaux. 

Malgré tous ces accidents successifs, la santé habituelIe pa­
raH bonne, la face est colorée, les chairs sont abondantes avec 
une certaine tendance à l'embonpoint, qui arrive chez queIques 
sujets jusqu'à l'obésité; cependant la chevelure se dégarnit, soit 
que cette calvitie précoce ait été provoquée par le pityriasis ca­
pitis, soit qu'iI y ait atrophie primitive des follicules pileux. 

Enfin la dyspepsie s'accuse, tout en gardant ses mêmes carac­
teres, mais elle est plus permanente; l'appétit est conservé, 
souvent exagéré Ie matin, iI est moindre au repas du soir. II y a 
fréquemment de l'amertume de la bouche; la langue est saIe, 
constamment saburrale, large, épaisse. La peau perd sa transpa­
rence, elle prend une teinte terreuse ou jaunâtre. II y a 80U­

vent de la pesanteur dans l'hypochondre droit, sans autres 
signes de congestion du foie. 

Beaucoup d'auteurs, depuis Baglivi et Stoll, ont signalé I'état 
de souffrance du foie aux approches de la goutte. Scudamore 
dit que le foie est rarernent sain chez les goutteux. Galtier­
Boissiere et Martin Magron ont signalé le gonflement de I'or­
gane. Garrod, Murchison, Trousseau, Charcot parlent de la 
congestion ou de la torpeur du foie. J e dois YOUS confesser que, 
ayant souvent cherché la tuméfaction du foie, je ne l'ai jamais 
trouvée, mais fai plusieurs fois constaté Im ensemble ' symp­
tomatique qui peut n'être pas sans relations avec un troubIe 
fonctionnel de la glande hépatique. e'est un état de maIaise gé-
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néral, avec des migraines exceptionnellement longues, pouvant 
durer deux et trois jours, laissant dans l'intervalle des acces une 
'Pesanteur de tête habituelle avec douleur sus-orbitaire. II y a 
amertume de la bouche, anorexie; la langue est plus saburrale 
qu'à l'ordinaire. Le malade ressent une ou deux heures apres 
'les repas une sensation de pesanteur au foie; le sommeil ~st 
nul ou interrompu; il y a sentiment de plénitude et de tension 
à la région anale; la peau est jaunâtre; les urines, fortement 
.colorées en rouge brun, ne contiennent cependant pas de pig­
ment biliaire. Tous ces symptômes s' exagerent sous l'influence 
{I'une alimentation plus forte, sons l'influence du"régime ani­
mal exagéré, des viandes et des graisses, des végétaux fari­
~eux, sous l'influence aussi des stimulants auxquels le ma­
lade croit pouvoir demandeI' un soulagement, des épices, du 
-café, de l'alcool. Au cours de cette période de malaise, j' ai ob-
-servé des flllxions articulaires mal définies. C' est un endoloris-
sement vague de cerlaines jointures dés doigts avec tllmé­
faction tres modérée, dure, sans cedeme, sans rOllgeur notable, 
laissant apres elle des nodosités persistantes qui ont pour siege 
le tissu fibreux et que rien n'autorise à attribuer à des dépôts 
d'urates. 

La goutte est proche; le caractere du malade se modifie : il 
est morose, irritable, ' impatient, agressif; son intelligence est 
obtuse; la faculté d'attention est diminuée, la mémoire amoin­
drie; le travail devient pénible et même impossible. Le malade 
a conscience de ce changement dans son humeur et dans ses 
facultés intellectuelles, il s'en inquiete, il craint le développe­
ment de quelque maladie cérébrale; ses craintes s'aggravent 
si quelque vertige complique cet état. Les vertiges prémoni­
toires de la goutte peuvent présenter des degrés tres variables 
d'intensité. Il en est qui présentent le grand appareil du vertige 
labyrinthique. Le malade est pris subitement, tout tourne 
autour de lui, ou bien il se sent emporté dans un mouvement 
giratoire, soit qu'il pivote auto uI' de son axe, soit qu'il ait la 
sensation de la culbute; il perçoit en même temps des bour­
donnements ou des siff1emenl.s; il a l'angoisse, les nausées, le 
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vomissemrnt. J'ai '"u ce grand ,·crlige se reprodl1irc par acces 
paroxysliques relil~s entrr eux par un étal nauséeux et vertigi­
nCtlx habituei; il se perpétua ainsi pendant plus de tiLx: années ef 
céda totalement au moment de l'appal'ition dll premipr acces dI' 
goutte .. T'ai Vtl chez le même malade un acces de goutte, Sllp­
primé brusquement par le colchique, céder la pIace à l'dat ver­
tigineux qui n 'a cessé depuis qu'à de rares intt'ryalles, la gOl1tte 
n 'ayant d'ailleurs pas reparu. 

D'autres fois, c' est l'asthme qui annonce les approches dI' la 
gouHe, et cela pour le premieI' élcces comme pour les acces ul­
térieurs. J'ai observé nn jour, à bord d'un des bâtimenls des 
Messageries maritimes, un passager en proie à une éponvantable 
attaque de dyspnée qui durait déjà depuis trois jours et qui 
s'accompagnait de congestion pulmonaire intense. L'absence 
de fievre, l'absence d'albumine dans les urines me permirent 
de porter un pronostic moins défavorable que celui vers lequel 
inclinait le chirurgien du bord; je lui exprimai même cette 
pensée que cet homme, dont on n'avait pu obtenir aucun rensei­
gnement, pouvait être un goutteux, et qu'il ne serait pas impos­
sible que tous ces grands désordres fissent place à un acces de 
goulte. Dans la nuit rnême, les orteiIs et les articulalions tibio­
tarsiennes furent affectées de fluxions violentes, et, au moment 
même, les accidents dyspnéiques disparaissaient. 

Chez d'autres, et le cas se rencontl'e fréquemment, c'est la 
colique néphrétique qui annonce l'imminence de la goutte; soit 
la colique classique avec l'élimination d'un gravier d'acide 
urique, soit cette colique sourde, bilatérale, avec irradiation le 
long des ureteres, qui se termine par l' élimination de sable 
llrique ou de gravelle microscopique. 

De même aussi, des crises gastralgiques peuvent préluder à 
la goutte avec la barre douloureuse à la base de la poitrine, 
avec l'angoisse, les sueurs froides, Ies vomissements incoer­
cibles, simulant tantôt la colique hépatique, tantôt la colique 
néphrétique, tantôt la crise gastrique de J'ataxie. En dehors de 
ces différentes manifestations auxquelles le cIinicien reconnait 
qu 'une crise cst prochaine, la santé rcst(' mauvaise. Le malade 
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reste sujet aux coryzas, aux bronchites, aux palpitations et aux 
angoisses cardiaques, aux épistaxis, aux flllxions hémorrhol­
dales, aux poussées furonculeuses. II y a une lourdeur de tête 
persistante, un état chronique d'embarras gastrique. 

Enfin, et c'est généralement au mois de février, apres l'action 
déjà prolongée de la mauvaise saison et des agitations mon­
daines, le malade pense qu'il a pris froid; il rentre le soir avec 
un frisson; il se couche avec la. fievre. II est agité, sa face est 
vultueuse. II s' endort cependant; vers les deux heures du matin, 
il est réveillé par la douleur atroce du gros orteil; la goutte 
prend possession du malade. 



VINGT-SIXIEME LEÇON. 

ACCES DE GOUTTE. 

Les maladies paroxystiques au cours de la goutte. Acces de goutte. Son uti­
lité. Goutte rétrocédée. Goutte viscérale. Complications de la goutte. Symp­
tômes de l'acces de goutte. Fievre goutteuse. Production des tophus. Goutte 
chronique. Acces aigus abarticulaires. Atrophies musculaires dans l'accês 
de goutte. 

J'ai tracé le tableau clinique de la longue période prémoni­
toire de la goutte. N ous y avons trouvé des maladies qui ne sont 
pas la goutte, mais qui sont un acheminement vers la goutte et 
qui, se reproduisant souvent dans la période intercalaire des 
acces, ont été parfois considérées comme des formes larvées 
de la goutte. C' est le cas des migraines, des dyspepsies, de 
l'asthme, des palpitations, de la gravelle, du vertige. 

J e dis que ce n'est pas là la gonHe, car, lorsque la goutte se 
démasque, ces maladies ne àisparaissent pas nécessairement 
pour cela. Elles n'existent pas pendant l'acces, mais elles se re­
voient dans l'intervalle des acces, dans les périodes intercalaires. 
Ce ne sont pas des maladies de substitution, car elles peuvent 
marcher parallêlement avec des accidents nettement goutteux; 
elles peuvent enfin exister seules, dans bien des cas ou la goutte 
n'apparait jamais. Ce sont des malaàies de même famille et 
de même cause, mais ce ne sont pas des formes larvées de la 
goutte. 

Parmi les maladies qui nous occupent en ce moment, quel­
ques-unes, telles que la dyspepsie, la gravelle, sont chroniques. 
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Elles se développent chez des individus qui sont devenus gout­
teux, mais elles peuvent encore exister une foisla (Toutte établie· e , 
d'autres, et c'est le plus grand nombre, sont aigues et paroxys-
tiques : elles apparaissent et disparaissent brusquement ave c 
relour apparent à la pleine santé, quand la maladie épisodique 
semble avoir disparu. De ce genre sont la migraine, l'asthme, 
le vertige. Ces maladies épisodiques ne consistent pas tou­
jours en accidents nerveux; il en est de réellement inflamma­
toires, comme les amygdalites, qui ont déjà souvent existé dans 
le jeune âge et qui deviennent purulentes à l'approche de la 
goutte, les bronchites à évolution rapide ou lente, les coryzas à 
forme suraigue ou avec tendance à la chronicité, enfin l'eczéma. 

A côté de ces maladies, il en est de simplement fluxionnaires, 
com me on les appelait autrefois, pouvant aller même jusqu'aux 
hémorrhagies : tels sont les hémorrhoides, l'épistaxis, l'urticaire. 
Il est enfin un autre type d'affections simplement fébriles, à 
début soudain, avec frisson initial, température élevée, défer­
vescence rapide en deux ou trois jours, sans localisation phleg­
masique. On les a nommées fievre éphémere, fievre catar­
rhale, fievre herpétique, fievre rhumatique; c'est aussi ce qu'on 
nomme refroidissement. . 

Ainsi le trouble général de la nutrition provoque des accidents 
aigus, de vrais acces paroxystiques, nerveux, fluxionnaires, 
phlegmasiques, pyrétiques. Leur apparition est brusque, leur 
évolulion rapide. IIs marquent la fin d'un état de malaise et Ie 
retour aux conditions physiologiques. e'est à de telles maladies 
qu'on a donné avec raison Ie nom de maladies salutaires. L'acces 
goutteux lui-même rentre dans cette catégorie; e'est un épisode 
salutaire, caractérigé par de la fievre et de la fluxion. La fievre 
détermine une combustion plus intense, et active pour un temps 
une nutrition jusqlle-là languissante, et la preuve, c'est que l'ae­
ces met un terme, non seulement à la Iongue série des malaises, 
mais encore aux autres maladies qui ont précédé l'acces : la mi­
graine, l'asthme, Ie vertige. L'acces terminé, le goutteux a des 
mois, quelquefois une année entiere de tranquillité. Enfin, et 
comme nouvelle preuve à l'appui de l'lltilité deTacces de goutte, 
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si l\m yient par 1m traitement intempestif à supprimcr tl'Op LOL 

I'ncces, lcs autres accidents reparaissent immédiatement. Si un 
acces intense avorte des son début, des accidents parfois formi­
dables peuvent le remplacer; c'est la goutte rétrocédée. C'est 
alors flu'on voit survenir la dysphngie, la gastrite nigue, même 
phlegmoneuse, les tumultes cardinqlles, l'apoplexie pulmonaire, 
l'apoplexie cérébrnle passagere, la mort subite. 

II ne faut pas confondre ces accidents avec d'autres accidenls 
viscéraux graves survenant chez le goutteux malade depuis long­
temps. C'est alors qu'on peut voir se développer les symptômes 
de l'angine de poitrine liée à l'aortite. La goutte iei n"'intervient 
pas à titre d'élément pathogénique direct, mais comme cause 
éloignée, comme cause de l'aortite. De même, la gangrene seche 
est due à des artérites. 

L'altération graisseuse du creur, fréquente dans la période 
cachectique de la goutte, peut donner lieu à l'apoplexie pulmo­
naire ou à des accidents d'asystolie. Si nous nous reportons 
aux accidents urinaires de la néphrite interstitielle, que celle-ci 
s'accompagne ou non de dépôts uratiques dans le tissu du 
rein, nous voyons les accidents produits par cette maladie pré­
senter les mêmes caracteres que ceux qui sont dus à une ma­
ladie semblable reconnaissant une tout autre cause. C'est ainsi 
qll'on peut observer les troubles cardiaques, respiratoires, céré­
braux, viscérallx, troubles en un mot, liés à la maladie du rein 
et non pas à la goutte elle-même. 

D'autres affections peuvent survenir au cours de la goutte : ce 
sont des accidents vraiment inflammatoire,s, pouvant porter sur 
les séreuses; ils établissent ainsi une nouvelle analoO'ie entre la 1:) 

goutte et le rhumatisme. On a signalé des péricardites saus mala-
die de Bright, des pleurésies apparaissant et disparaissanl avec 
l'acces. Quant à distinguer ce qui est rhumatismal de ce qui est 
goutteux, c'est souvent fort difficile. Cependant vous pourl'ez voir 
quelquefois chez certains goutteux des lésions nettement rhu­
malismales. Vous pourrez trouver aux genoux, aux doigts de 
ces goutteux, des bourrelets osseux absolument différents des 
tophus par leur forme, leur siege, leur développement. Ce sont 
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des ostéophyles dont on peut sentir Ies . bords, qll' on diagnos­
tique parfois SUl' le vivant et que vérifie I'alltopsie. Si vous 
vous rappelez ce que je vous ai dit des lésions goutteuses, vous 
savez qu'il y a incrustation de seI~ uratiques dans Ies gaines et 
les tendons, mais qu'il n'y a pas de lésions osseuses à propre­
ment parler; plus tard, il se fait des déformations articulaires, 
disparition 9des cartilages, soudure des articulations, mais pas 
d'ostéophytes. Qlland j'étais chef de clinique de Béhier, ' j'ai 
pu faire voir un de ces ~xemples ou Ies Iésions de la goutte se 
compliquaient de prodtictions ostéophytiques de natllre rhuma­
tismale. 

Je passe maintenant à l'étude symptomatologiqlle de l'acces 
de goutte. L'acces peut survenir sans prodromes; il peut être 
annoncé par de l'agitation, de l'insomnie, des aigreurs, de la 
flatulence, de la céphalée, par quelque accident dyspnéique ou 
vertiginellx. Un soir, le goutteux ressent un peu plns de malaise; 
il a de l'inquiétude, cependant il s'endort. Dans' la seconde 
moitié de la nuit~ vers deux hellres, il est réveill~ par une sensa­
tion de dislocation au niveau de l'articulation métatarso-phalan­
gienne du gros orleil. Cette douleur s'accompagne de gonflement, 
de tension; elle augmente, donnant au malade une sensation 
de distorsion, d'écrasement, de brulure, qui devient en quelques 
heures atroce. L'mdeme des parties voisines se produit; l'arti­
culation est chaude, rouge; le malade la tient immobile. Apres 
quelques heures, quand le matin arrive, il y a un peu d'apaise­
ment. La journée se passe avec des soufl'rances modérées; puis, 
entre cinq ou dix heures, la douleur reprend; elle augmente, 
s'accompagne d'angoisse, d'agitation, devient presque aussi 
intense que la premiere nuit pour s'atténuer au chant du coq. 

A la premiere attaque, il n'y a souvent qu'une seule articu­
lation intéressée : nn pouce ou l'autre; dans les acces suivants, 
ce sont les deu x articulations similaires; puis celles du tarse 
se prennent; la goutte remonte au cou-de-pied, au genon. 
Quand elle est invétérée, elle alteint les articulations du 
membre supérieur, voire même celles de la colonne verté­
brale, bien que tres rarement. La goutte monte donc des petites 

, 



296 ACCES DE GOUTTE. 

arliculalIOlls aux grandes, et c'est ainsi qu'apres ayoir atleint 
les doigts, les poignels, les coudes, elle envahit les épaules et 
les hanches. Au bout de trois, quatre, cinq jours, les douIeurs 
deviennent pIus tolérables; le gonflement, la rougeur diminuent; 
I'cedéme disparait, la peau se ride, se desquame; enfin la 
fluxion disparait; jamais il n'y a de suppuration. Mais une 
articulation ne reste pas prise pendant tout ce temps; l'acces. 
est généralement constitué par la fluxion successive de plusieurs 
jointures. Une flllxion peut évoluer en douze heures, mais cela 
ne fait pas préjuger la durée de l'acces. L'acces dure en totalité 
de huit à quinze jOl1rs, quelquefois pllls longtemps; il y a sou­
vent des rechutes. 

Voilà à grands traits ce qui caractérise l'acces de goutte. 
Je n'ai indiqué que la manifestation locale de l'acces. L'état 

général rnérite la rnême attention. e'est l'ensemble de ces. 
troubles qu'on peut appeler la fievre goutteuse. 

Souvent, la face est vultueuse pendant deux ou trois jours, 
les conjonctives congestionnées; puis une pâleur terreuse suc­
cede à la rougeur. Souvent aussi, la céphalée, qui avait débuté­
au rnornent de la période prémonitoire, dure encore, mais elle 
ne dépasse pas les deux ou trois prerniers jours; elle est géné­
ralement frontale, gravative. Le malade est irritable, agité, et ,. 
pendant la nuit, cette agitation devient presque du délire; cl'· 
n 'est pas seulement l'exaspération que cause l'intensité ou la 
continuité de la douleur. II y a des jours ou la douleur et la 
fluxion disparaissent,' et cependant la maladie n'est pas ter-o 
minée; la fievre et l'agitation fébrile continuent. La langue, . 
large, saburrale, humide, se seche parfois au centre et à la. 
pointe; elle prend un aspect jaunâtre ou verdâtre. A ces­
s~Tmptômes fébriles se joignent la soir, le dégoút, l'anorexie, 
la constipation. Les urines, ardentes, modérément diminuées. 
comme quantité, sont tres rouges; elles laissent déposer des 
sédiments d'urates ou des sédiments d'acide urique. Dans les. 
acces 'intenses, 00 voit souvent apparaitre du deuxieme au 
cinquieme jour une albuminurie tres modérée, à albumioe nOI1 
rétractile, albuminurie liée à la dyscrasie fébrilc et non à une 
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néphrite; elle disparait du cinquieme au septieme jour en 
même temps que la température s'abaisse. 

La peau est seche; cependant apres le troisieme jour, on 
constate des sueurs nocturnes, qui n'ont ni l'abondance, ni 
l'acidité des sueurs du rhumatisme aigu. Le pouls monte à 80 
ou 100, il dépasse rarement ce chiffre, il n 'est nullement en 
rapport avec la température. La t~mpérature s'éleve généra­
lement au-dessus ~e . 39°; elle monte souvent à ltOo, parfois 
à 41°, La température du soir est presque toujours plus élevée 
d'un degré que celle du matin. La tempérDture n'est en rapport, 
ni avec le nombre, ni avec l'intensité des fluxions, ni avec 
l'acuité de la douleur. On peut voir les fluxions disparaitre et 
la fievre persister. Le salicylate de soude, qui calme la douleur 
et fait parfois disparaitre les fluxions, n'a aucune action sur 
cetle fievre, qui cede au contraire à la quinine, laquelle TI'a pas 
d'action sur les fluxions. Cette fievre augrnente jusqu'au cin­
quieme jour, puis elle diminue graduellement en~ gardant sa 
marche oscillante. Tres souvent, pendant la péFiode de fievre 
intense, on peut entendre, dans l'une des bases pulmonaires 
'ou dans les deux, des râles bullaires fi?s à timbre de crépitants. 

Cette fievre goutteuse, dont je viens de vous donner le tableau 
avec quelques détails, parce que je crois qu'elle n 'a jamais 
été bien décrite, cette fievre joue un rôle utile : eUe élimine 
et elle détruit l'acide urique. Elle l'élimine par les urines; 
elle Ie détruit dans le sang et dans Ies tissus enflammés. Les 
urines des premiers jours renferment, quoi qu'on en dise, une 
quantité exagérée d'acide urique. Le sang, qui dans les premiers 
jours renfermait un exces de cet acide, n'en contient plus 
d'une façon appréciable apres l'attaque. Pendant l'acces, Ia 
sérosité d'un vésicatoire appliqué loin d'une jointure mala de 

-donne des cl'istaux d'acide urique; la sérosité d'un vésicatoire 
appliqué sur une articulation fluxionnée n'en contient pas. 
L'acces à ce point de vue a donc un rôle utile : par la fievre, 
d'une part, par le travail phlegmasique local, d'autre part, il 
active la destruction de l'acide urique. 

Tous les acces ne se ressemblent pas; on peut en distinguer 
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arliculatlOlls aux grandes, ct c'est ainsi qu 'apres ayoir aUelllb 
les doigls, les poignets, les coudes, elle envahit les épaules eL 
les hanches. Au hout de trois, quatre, cinq jours, les douleurs 
deYÍennent plus tolérables; le gonflement, la rougclIr diminuent; 
I'redéme disparait, la peau se ride, se desquame; enfin la 
1111xion disparait; jamais il n ' y a de suppuration. Mais une 
articulation ne reste pas prise pendant tout ce temps; l'acces. 
est généralement constitué par la fluxion successive de plusieurs 
jointures. Une flllxion peut évoluer en douze heures, mais cela 
ne fait pas préjuger la durée de l'acces. L'acces dure en totalité 
de huit à quinze jours, quelqucfois plus longtemps; il y a sou­
vent des rechutes. 

Voilà à grands traits ce qui caractérise l'acces de goutte. 
Je n'ai indiqué que la manifestation locale de l'acces. L'élat 

général mérite la même attention. e'est l'ensemble de ces. 
troubles qU 'on peut appeler la fievre goutteuse. 

Souvent, la face est vuHueuse pendant deux ou trois jours,. 
les conjonctives congestionnées; puis une pâleur terreuse suc­
cede à la rougeur. Souvent aussi, la céphalée, qui avait débuté­
au moment de la période prémonitoire, dure encore, mais elle 
ne dépasse pas les deux ou trois premiers jours; elle est géné­
ralement frontale, gravative. Le malade est irritable, agité, et ,. 
pendant la nuit, cette agitation devient presque du délire; c!:" 
n 'est pas seulement l'exaspération que cause l'intensité ou la 
continuité de la douleur. Il y a des jours ou la douleur et la 
flllxion disparaissent, et cependant la maladie n'cst pas ter-o 
minée; la fievre et l'agitation fébrilc continuenl. La langue,. 
large, saburrale, humide, se seche parfois au centre et à la, 
pointe; elle prend un aspect jaunâtre ou verdàtre. A ces. 
symptômes fébriles se joignent la soif, le dégouL, I'anorexie, 
la constipation. Les urines, ardentes, modérément diminuées. 
comme quantité, sont tres rouges; elles laissent déposer de~ 
s~diments d'urales ou des sédiments d'acide urique. Dans les, 
acces ' intenses, on voit souvent apparaitre du deuxieme au 
cinquieme jour une albuminurie tres modérée, à albumine nOI1 
rétractile, albuminurie liée à la dyscrasie fébrilc et Don à une 
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néphrite; elle disparai! du cinquieme au septieme jour en 
même temps que la température s'abaisse. 

La peau est seche; cependant apres le troisieme jour, on 
constate des sueurs nocturnes, qui n 'ont ni l'abondance, ni 
l'acidité des sueurs du rhumatisme aigu. Le pouls monte à 80 
ou 100, il dépasse rarement ce chiffre, il n 'est nullement en 
rapport avec la température. La tr;mpérature s'éleve généra­
lement au-dessus de · 39°; elle monte souvent à ltOo, parfois 
à !tio. La température du soir est presque toujours plus élevée 
d'un degré que celle du matin. La tempér ture n'est en rapport, 
ni avec le nombre, ni avec l'intensité des fluxions, ni avec 
l'acuité de la douleur. On peut voir les fluxions disparaitre et 
la fievre persister. Le salicylate de soude, qui calme la douleur 
et fait parfois disparaitre les fluxions, n'a aucune action sur 
cette fievre, qui cede au contraire à la quinine, laquelle n'a pas 
d'action sur les fluxions. Cette fievre augmente jusqu'au cin­
quieme jour, puis elle diminue graduellement en gardant sa 
marche oscilIante. Tres souvent, pendant la période de fievre 
intense, on peut entendre, dans l'une des bases pulmonaires 
'ou dans les deux, des râles bullaires fi~s à timbre de crépitants. 

Cette fievre goutteuse, dont je viens de vous donner le tableau 
avec quelques détails, parce que je crois qu'elle n'a jamais 
été bien décrite, cette fievre joue un rôle utile : elle élimine 
et elle détruit l'acide urique. Elle l'élimine par les urines; 
elle le détruit dans le sang et dans les tissus enflammés. Les 
urines des premiers jours renferment, quoi qu' on en dise, une 
quantité exagérée d'acide urique. Le sang, qui dans les premiers 
jours renfermait un exces de cet acide, n'en contient plus 
d'une façon appréciable apres l'attaque. Pendant l'acces, la 
sérosité d'un vésicatoire appliqué loin d'une jointure mala de 

-donne des cl'istaux d'acide urique; la sérosité d'un vésicatoire 
appliqué sur une articulation fluxionnée n'en contient pas. 
L'acces à ce point de vue a donc un rôle utile : par la fievre, 
d'une part, par le travail phlegmasique local, d'autre part, il 
active la destruclion de l'acide urique. 

Tous les acces ne se ressemblent pas; on peut en distinguer 
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plusieurs variétés d'apres les rapports de l'état général avec l'état 
local. II y a des fluxions légeres avec peu de fievre, des fluxions 
fortes avec beaucoup de fievre, des fluxions fortes avec peu de 
fievre, des fluxions légeres avec beaucoup :de fievre. Au déclin 
des acces, on peut trouver autour des jointures des collections 
liquides renfermant une sérosité transparente, qui peu à peu 
s'épaissit, devient pâteuse, renferme des aiguilles d'urate de 
soude, puis se desseche en laissant à sa place une masse 
crayeuse. Vn tophus s'est ainsi constHué. Le tophus est une lé­
sion chronique; mais il ne suffit pas pour caractériser la goutte 
chronique. Celle-ci est constituée par la permanence d'un acces 
ou par la succession indéfinie d'acces subintrants, acces ou 
aucun symptôme n'est aigu, ou la fievre manque, ou les fluxions 
articulaires sont bâtardes, ou I' ffideme est permanent, ou la 
congestion sanguine faH presque défaut. Vn tel travail phleg­
masique n'est plus capable de détruire localement l'acide urique, 
qui s'accumule alors à l'état d'urate, non pIus seulement duns 
le cartilage, mais dans la synoviale, dans les tissus fibreux, duns 
les gaines synoviales, dans les bourses séreuses et jus que dans 
l'intérieur de I'articulalion. C'est l'acheminement à l'ankylose, 
qui se complete par la substitution du tissu fibreux au cartilage. 

En terminant, je dois insister SUl' deux points : d'abord il 
peut y avoir des acces de goutte dans des points éloignés des 
articulations. On peut avoir des fluxions goutteuses à l'oreille, 
dans les bourses séreuses, synoviales, tendineuses. Enfin I'in­
flammation articulaire goutteuse peut provoquer par action 
névrotrophique réflexe, des atrophies muscuIaires qui siegent 
sur le triceps pour l'arthrite du genou, sur les extenseurs pour 
l' arthrite du poignet. Ces atrophies, comparables au point de 
vue de la pathogénie à celles des arthrites traumatiques, de 
l'entorse, de l'hydartrose, se développent tres rapidement, 
mais sont infiniment moins durables que celles qui succedent 
aux traumatismes articulaires. - Comme conclusion, disons que 
l'acces rem} pour un temps au goutteux l'intégrité de sa santé, 
et que ce résultat est du à l'activité inaccoutumée que l'état fébrile 
imprime à des mutations nutritives habituellement ralenties. 
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l\Ioyens qui diminuent la production de l'acide urique. Augmenter l'acide 
hippurique et l'urée. Le régime. Action de l'acide benzolque, de l'acide 
quinique, de la sarcosine, de l'eau, et surtout de l'eau chaude, des bains 
chauds, des bains salés. Inconvénients de l'usage thérapeutique du fl'oid. 
Avantages de l'air marin, de l'oxygêne e t de l'ozone . L'exercice mu sculaire 
doit être modéré. 

Moyens qui facilitent la dissolution de l'acide urique. La médication alcaline. 
Utilité et inconvénients du bicarbonale de sonde. Rôle du chlorure de so­
dium et du sulfate de soude. 

La quinine. L'acide salicyliq!le. La potasse. La lithine. Les eanx minérales. 
Le massage. La chaleur. L'électricité. 

11 y a entre la goutte et la gravelle des points de eontaet 
et des points de divergenee. 11 y a presque toujours un état 
diathésique eommun, et l'on trouve, dans les deux maladies, 
un exees de forrnation ou un défaut de solubilité de l'aeide 
nrique. C'est là l'élément essentiel de la gravelle; e'est seule·­
ment, dans la goutte, un élérnent de notable ímportanee. A 
ee dernier point de vue, il est avantageux de ré unir les índiea­
tions thérapeutiques qui, en diminuant la forrnation de l'aeide 
urique ou en faeilitant sa dissolution.) préviendront ou guériront 
la gravelle et seront utiles dans la goutte, ne ftit-ee que pour 
dissoudre les tophus et pour modérer l'urieémie. Ce sera faíre 
la thérapeutique de la gravelle; ee sera faire seulernent la 
thérapeutique de quelques aeeidents goutteux. 

Une faible portion de la substanee azotée alimentaire passe 
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normalement à l'état d'aciue urique. Si l'on pOllvait obliger 
toute la substance azotée à s'éliminer SOIlS 11n autre étnt, In 
question serait résolue. 

On a attaqué la question par ce côté; ceux qui croyaient que 
l'urée dérive de l'acide urique disaient qu'il faudrait acliver 
les oxydations; ceux qui pensaient que l'acide urique et que 
l'aciue hippurique ont un radical commun disaient qu'il fallait 
ajouter à ce premier radical I'aciue henzolque, qui par copllla­
tion donnerait l'acide hippurique, corps beaucollp plus soluble 
que l'acide urique. 

Ces ueux hypotheses sont fausses, et cependant les conclu­
sions en sont acceptables. Si l'on n'augmente pas la quantité 
des in gesta et si I'on parvient à élever le chiffre de l'urée et de 
l'acide hippurique, il est éviuent que la désassimilation aura 
moins de matiere azotée à transformer en acide urique. Si les 
vues de Schultzen que je vous ai exposées précédemment étaient 
exactes, ce ne serait pas l'acide henzolque, ce serait la sarco­
sine qui serait le médicament des concrétions uriques; ce serait 
rnêrnc, d'apres Beneke, la leucine qui obligerait la matiere 
azotée à s'éliminer à l'état d'urée et non plus à l'état d'acide 
urique. Mais ce sont là des conceptions qui ne sont pas encore 
sorties du domaine de la chimie pure et qui n'ont pas reçu 
u'application pratique. Nous savons au contraire augmentel' 
l'urée et augmenter l'acide hippurique. 

I 

L'acide hippurique est constant et abondant chez les her-
bivores; il est constant aussi chez les carnivores, ou on le trouve 
toutefois en proportions minimes. Meissner et Shepard ont 
établi que I'un de ses radicaux est fourni par quelque substance 
contenue dans les rnembranes cuticulaires des végétaux. Un 
animal nourri avec la farine ne fait pas d'acide hippurique; 
nourri avec le blé, c'est-à-dire avec la farine et avec le 80n, 
il élimine des quantités notables d'acide hippurique. Il en éli­
mine des quantités considérables si I'on ajoute aux aliments 
les épluchures de pommes. Dês 1863, Lautemann avait reconnu 
que l'acide quinique ingéré augmente la proportion de l'acide 
hippurique éliminé. 
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Meissner et Shepard aUribnerent l'action des cuticules végé­
tales à l'acide quinique qu'elles contiennent et qui dans l'orga­
nisme se transformerait en acide benzo'ique, lequel se copulerait 
avec le glycocolle pour former l'acide hippurique. Mais l'acide 
hippurique peut se produire en dehors de toute alimentation 
végétale. Ce fait a été rendu explicable par les travaux de Hla-

.siwetz et Habermann, qui ont démontré, en 1871, que la sub­
stance azotée se dédouble en deux séries de substances : une 
série grasse ou se trouve le glycocolle, une série aroma tique oú 
se trouve l'acide benzo'ique. Ainsi le dédoublement qui accom­
pagne la désassimilation de la matiere azotée suftirait pour 
produ ire les deu x radicaux de l'acide hippurique, sans l'inter­
vention de l'alimentation végétale. Toutefois ce sont les végé­
taux et surtout certaines membranes végétales qui permettent 
à l'organisme de former les plus grandes quantités d'acide 
hippurique. 11 est donc bon en thérapeutique de ne pas dédai­
gner les corps qui peuvent activer la production de l'acide 
hippurique, de conseiller l'usage des aliments herbacés, des 
prunes, de la tisane de pomme, des baumes de térébenthine, 
de Tolu, de genévrier. On laissera ainsi à l'organisme moins de 
matiere à transformer en acide urique. 

Pour modérer encore la production de cet acide, on devra 
éviter Ies exces alimentaires, surtout les trop grandes quantités 
de viandes; on donnera plus largement les végétaux, surtout les 
légumes verts et Ies fruits, sans trop recommander les farineux 
et le sucre. On proscrira les bois sons sucrées, acides, gazeuses, 
fortement alcoolisées. 

Les boissons devront être abondantes, car elles diminuent 
l'acide urique, ainsi que Genth l'a démontré, et elles augmen­
tent l'urée. Mosler a vu le chiffre de l'urée augmenter de 1/5 
apres l'ingestion de 1500 grammes d'eau, et Beneke évalue 
à 1 gramme, la quantité d~urée que produisent par surcroit 
300 grammes d'eau ajoutés aux boissons. 

L'eau a une autre action favorable, elle facilite la dissolution 
et active l'élimination de I'acide urique. Si c'est le premier 
effet que I'on recherche, si 1'0n veut par l'eau ingérée produirc 
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1111 clTet de dissollllion SUl' les uraLes déposés dans les tissus, 
il faut que ceUe eau ne fasse pus que traverser le sang pOUI' 

~ 'éliminer immédiatement par les reins; il faut qu'elle reste 
duns forganisme, qu'elle dilue le sang, qu'elle passe dans les 
tissus. On obtiendra ce long séjour de l'eau dans l'organisme, 
en faisant usage de l'eau chaude. Si l'on veut au contraire pro­
voquer une élimination rapide, faire passer SUl' des concrétions 
déposées dans les reins ou dans la vessie un courant d'eau à 
peine chargée d'urates et plus capable par conséquent de lavel~ 
et même d'user les graviers, I'eau froide sera préférée; car, Ü 

I'inverse de l'eau chaude, elle contracte les vaisseaux des 
organes abdominaux et, transportant dans la grande circulation 
le sang accumulé dans le systeme de la veine porte, augmente 
la tension artérielle et sollicite la fonction rénale. e'est le matin 
qu'on administrera I'eau froide, l'eau diurétique ; c'est avant le 
sommeil que l'on conseillera l'ingestion de I'eau chaude. On 
donnera la préférence aux eaux légeres, même à l'eau de citerne 
ou à l'eau distillée. Est-il besoin de dire que l'on ne devra pas 
avoir recours aux médications qui peuvent amener une spolia­
tion aqueuse considérable, qu'on ne fera usage ni des cures de 
soif, ni des cures de sueurs. Encore les sudations n' auraient­
elles aucun inconvénient, si l'on avait soin d'adrninistrer en 
mêrne temps des boissons abondantes, de maniere à maintenir 
la quantité des liquides contenus dans I'organisme. 

Les bains chauds, qui sont utiles en activant la nutrition, 
mais qui provoquent les sueurs, seront conseillés; mais on 
recommandera au malade de boire pendant le bain ou apres le 
bain. Les bains d'eau chaude, les bains chauds d'eau salée, les 
hains de vapellr, les bains d'air chaud sec, c'est-à-dire le hain 
turc moins la douche froide ou l'immersion dans I' eau froide, 
les bains d'air sec chargés de vapellrs térébenthinées, augmen­
tent I'urée sans augmenter I'acide urique et rendent de réels 
serVICes. 

Au contraire, les bains sulfureux augmentent la formation de 
l'acide urique. 

Les bains froids, ]e bain de mel' en particulier, augmentenl 
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l'urée et l'acide carbonique; mais ils ont l'inconvénient d'aug­
menter aussi l'acide urique; on doit donc y renoncer, comme 
aux diverses applications thérapeutiques du froid. Mais, si le 
bain de mer est interdit à la plupart des goutteux et à tous les 
malades atteints de gravelle urique, on peut conseiller à ces 
malades l'air m~rin, qui, à lui seul~ augmente l'urée et diminue 
l'acide urique. On voit à Margate disparaitre tres rapidement 
ces ' sédiments uratiques qui sont si fréquents dans les urines 
des enfants scrofuleux. Cet enseignement de la clinique con­
firme les suppositions que pouvaient faire naitre certaines expé­
riences. Eckart, en etfet, aurait vu l'acide urique disparaitre 
sous l'influence des inhalations:d'oxygene, et Seligsohn a montré 
quel'ozone, même en dehors de l'organisme, transforme l'acide 
urique en urée, en alloxane et en allantolne. 

On doit recommander ]'exercice modéré, jamais l'exercice 
poussé jusqu'à la fatigue : car le travail musculaire exagéré 
augmente l'acide urique et n'augmente pas l'urée. C'est dire 
que la gymnastique, l'escrime ne doivent pas trouver place dans 
le traitement de la gravelle. 

J'aborde maintenant l'action des agents de la matiere médi­
cale. Le premier médicament qui se présente à l'esprit, c'est 
assurément le bicarbonate de soude; il empêche les dépôts 
d'acide urique de se 'former; quand il a été pris à dose suffisante 
ou pendant assez longtemps, il s'oppose même à la formation 
des sédimenls uratiques. II peut enfin faciliter la dissolution de 
concrétions, uriques ou uratiques, en amenant l'état neutre ou 
même l'alcalinité des urines. Or c'est précisément lã l'écueil de 
la médication. Quand l'alcalinité urinaire va favoriser la disso­
lution du calcu), cette même alcalinité, en amenant dans les 
voies urinaires la précipitation des phosphates terreux, va re­
vêtir la concrétion urique d'une couche calcaire. On doit done 
ne jamais pousser I'emploi du bicarbonate de soude jusqu'à pro­
duire l'alcalinité. On peut demander à ce seI d'empêcher les 
dépôts de se produire ou d'augmenter, on ne doit pas lui de­
mander de les redissoudre. On a pensé que le bicarbonate de 
soude faisait mieux que de s"opposer à la précipitation; on a dit 



304 TRAITEMENT DE LA GRAVELLE. 

qu'il diminuait la formation de l'acide urique. Toutes les con­
clusions imaginables ont été formulées, et la question reste 
encore ouverte. Severin, avec des doses quotidiennes de 2 à 
á grammes, n'a obtenu de modification ni dans la quantité de 
l'acide urique, ni dans le chiffre de l'urée. Münch a vu l'acide 
urique diminuer sans modification de l'urée. Seegen uit que 
l'acide urique diminue et que l'llrée augmente, Beneke prétend 
qu'apres l'usage prolongé du carbonate de soude, il y a tendance 
aux précipités uratiqlles par formation exagérée d'acides orga­
niques. Je crois que Beneke a généralisé quelque fait excep­
tionnel. J'ai fait tres fréquemment, tres longtemps, souvent à 
tres haute dose, usage du bicarbonate de souue, et n7ai rien 
constaté qui fút de nature à me faire admettre le développement 
d'une dyscrasie acide. J'ai vu au contraire, comme je rai déjà 
uit, l'acidité des urines diminuer d'une façon permanente peno 
uant de longs mois apres la suppressi0!1 dI] médicament. Je 
n'estime pas que ce soit un avantage : cal' cette tendance à 
l'alcalinité s'accompagne habitllellement d'un notable état de 
faiblesse. Je crois, comme les médecins anglais, que, dans le 
traitement de la gravelle, le hicarbonate de soude est un Himple 
palliatif qui ases dangers; mais je crois que son action est plus 
durable qlI'on ne l'admet généralement, et je n'irai pas dire avec 
Golding Bird ou avec Owen Rees qu'il fait autant de mal que 
de bien. J e proteste également contre le jugement sommaire de 
Trousseau, qui l'a accusé de produire l'anémie, les hémorrhagies 
et tout le cortege de maux qu'on atLribuait à ]a prétendue disso­
lution du sang. Avec des uoses énormes ue carbonate de soude, 
c' est vrai : la fluidité du sang augmente, mais les hémorrhagies 
spontanées ne surviennent pas; seulement les hémorrhagies 
traumaliques s'arrêtent plus difficilement. Bien souvent, j'ai 
administré le bicarbonate ue souue à la uose de 30 grammes 
par jour, mêrne penuant des mois, et fai pu voir la santé, loin 
de se uétériorer, devenir plus florissante; fai vu le coloris repa­
raitre, l'embonpoint revenir. Deux fois seulement, fai constaté 
]e développement d'un état scorbutique des gencives apres l'ad­
ministration quotidienne de 30 grammes et de áO grammes du 
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seI. Mais nous sommes loin, comme vous le voyez, des doses 
normales de 2 à 5 grammes par jour, et je souscris absolument 
aux conclusions que M. Pupier a formulées contre la prétendue 
anémie alcaline et qu'il a déduites de l'observation et de l'expé­
rimentation. Le bicarbonate de soude et les eaux alcalines ont 
été vantés sans mes'- 1'e et condamnés sans raison; le jugement 
n'a pas été équitable, parce qu'il a rarement été désintéressé. 
e'est une médication qui doit être maniée ave c délicatesse dont . , 
on ne doit pas faire abus, qu'on ne prescrira pas aux cachecti-
ques ni aux vieillards, qui doit être interdite dans la goutte 
atonique, mais qui, chez les hommes encore jeunes, robustes, 
affectés de gravelle ou même de goutte avec dyspepsie, donne 
souvent d'excellents résultats. 

Aux eaux françaises on a coutume d'opposer les eaux alle­
mandes; à Vichy, Carlsbad; au bicarbonate de soude le chlo­
rure de sodium et le sulfate de soude. 

Nous retrouverons pour le chlorure de sodium la même 
divergence d'opinion que pour le bicarbonate de soude. Genth 
et Neubauer ont vu l'acide urique diminuer sous l'influence de 
500 centimetres cubes et même de ltOO centimetres cubes d'eau 
de Wiesbaden, quantités qui correspondent à 3gr,lt et à 2gr ,7 de 
ehlorure de sodium; mais l'eau à elle seule aurait suffi pour 
amener cette diminution de l'acide urique. Au contraire, Beneke 
a vu l'aeide urique augmenter apres I'ingestion de 600 grammes 
d'eau de Nauheim, quantité qui correspond à 5 grammes de 
ehlorure de sodium. Une seule chose est bien établie pour ce 
seI: e'est qu'il augmente le chiffre de l'urée. En provoquant une 
partie de l'albumine du sang à s'éliminer sous forme d'urée, 
le ehlorure de sodium, suivant la loi de Carl Schmidt, se substitue 
en quantité équivalente à l'albumine qui a disparu. Mais de inême 
que le sucre, le seI dans le sang appelle et retient autour de lui 
son équivalent de diffusion d' eau. Il produit donc cet état de 
dilution du sang qu' ont signalé Plouviez et Vogel, qui aclive la 
rapidité des échanges et qui suffirait peut-être pour explique r 
l'aetion des eaux de Kissingen, de Hombourg, de Kreuznaeh, 
de Nauheim, de Wiesbaden, de Salins (Jura) et Salins-Brides. 

BOUCHARD. - Nulrition. 20 
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Quant au sulfate de soude, qui est presque partout associé au 
chlorure de sodium ou au sulfate de magnésie, il a été peu et 
mal étudié. Mosler signale la diminution de l'acide urique apres 
l'emploi de I'eau de Friedrichsha II qui est sulfatée sodique ct 
magnésienne; Seegen en dit autant de I'eau de Carlsbad, qui 
contient, avec le sulfate de soude, du chlorure de sodium et du 
bicarbonate de soude. On a dit encore que le sulfate de soude 
augmentait l'urée; mais les expériences de Voit ne lui font 
reconnaitre aucune action. 

Le sulfate de quinine au contraire est, comme I'a monlré 
Ranke, un (Ies médicaments qui abaissent le plus puissamment 
la production de l'acide urique. Malheureusement, il n'est guere 
applicable au traitement d'une maladie chronique, et son ulilité 
dans l'acces de goutte aigue et des plus contestables. 

L'acide salicylique et le salicylate de soude facilitent l'expul­
sion de la matü~re azotée, en en éliminan t une part, sous forme 
tres soluble, à l'état d'acide salicylurique. Ces corps ugissent 
à la façon de I' acide benzolqlle; mais ils ne diminuent pas la 
quantité de l'acide urique; tout au plus paraitraient-i1s favori­
ser son élimination. Mais cette action est si obscure et iI y a 
tant d'inconvénients aUaehés à l'usage prolongé de ces médi­
caments, qu 'on ne l'applique guere au traitement de la gravelle 
et qu'on y a renoncé, je crois, dans le traitement de la goutte 
chronique ou des concrétions tophacées. 

Je veux vous parIer, en terminant, de deux alcalis qui sont par 
excellence les médicamenls paIJiatifs des maladies à dépôts 
d'urates et d'acide urique; et je vous rappelle à ce propos que 
nous ne faisons aujourd'hui que de la médecine palliative, que 
nous ne nous attaquons pas à la maladie, ni à sa condition patho­
génique, mais seulement à run de ses eITets réalisés à la concré-, 
tíon d'acide urique ou au tophus d'urate de soude. Galtier Bois-
síere a vanté les bons eITefs de la potasse dans le traitement de 
ces maladies; les médecins anglais en font un fréquent usage, 
et Garrod a ajouté au témoignage de la clinique quelques expé­
riences ou les incrustations uratiques de carlilages O'outteux 
ont été attaquées plus vite par la potasse que par I: soude. 
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Beneke préfere la potass~ à la soude et la prescrit à l' état de 
carbonate à la dose de 50 à 80 centigrammes. J'ai fait assez 
souvent usage du carbonate de potasse, et je vous conseille de 
prescrire non pas celui des officines qui a une saveur détes­
table et qui c..ontient 20 pour 100 d'impuretés, mais le carbo­
nate de potasse chimiquement puro J'ai donné ce seI à la dose de 
3 grammes par jour, sans interruption pendant pIus de six mois, 
et j'ai assisté à une véritable renaissânce, à une amélioration 
considérable de l' état général, sans rien qui touchât de pres ou , 
de loin à la prétendue cachexie alealine. Cependant on a peur 
des seIs .de potasse, parce que Cl. Bernard et Grandeau ont tué 
un chien eh lui injectant un gramme d'un teI seI dans les veines. 
Je n'insiste passur la valeur de ce médicament, au point de 
vue qui nous préoccupe aujourd'hui, parce que je lui préfere 
la lithine. J'ai vorilu seulement établir que SOll emploi est loin Q 

d'être aussi dangereux qu'on l'a prétendu, et je pui~ dire que, si 
l'on désire augmenter l'alcalinité, non plus du sang, mais des 
tissus, la potasse doit être préférée à la soude. _ 

Je n 'ai pas à vous faire l'histoire thérapeutique de la lithine. 
Vous connaissez tous les expériences de Garrod, qui démontrent 
que les urates les plus solubles sont les urates de lithine. Garrod 
produisait la dissolution des concrétions tophacées beall'coup 
pIus vite dans une soIution de lithine que dans une solution de 
potasse. La clinique a montré que les choses se passent de la 
même façon dans l'organisme, et l'on a administré avec succes . 
les seIs de lithine dans le traitement de la gravelleurique et 
des concrétions tophacées. II faut que ' le méuicament soit em­
ployé pendant longtemps, et l'acide avec lequel la base est 

11 

combinée importe peu. On âonne habituellement le carbonate 
~. le citrate. J'ai fait fréquemment usnge de l'iodure de lithium, 
qui, en solution absolument neutre, dissout rapidement, à 
froid, l'acide urique et les urates. J'ai vu disparaitre sous son 
influence des concrétions tophacées; et des mensurations régu­
lieres montrant la diminution grauuelle de ces amas, se trouvent 
consignées dans uné' these de M. Pouzet « sur deux cas de 
goutte observés à Bicêtre ». Pour obtenir une action díssolvante 

. " 
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sur l'aciue urique, il fallt que la lithine ou les scls ele lithin(l 
soient donnés en suffisante proportion. Aussi I'arucur an'r 
laquelle on recherche et on proclame la présence de traces 011 

de quantités minimes de lithine dans les eaux minérales, me 
parait-elle être pour le moins puérile. Si, cependant, vou~ 

désirez connaitre, parmi les eaux dont l'expérience a démonll't', 
l'utilité, celles qui contiennent de la lithine, je puis nommel' 
Vichy, VaIs, Carlsbad, Baden-Baden, "~eilbach, Royat, Con­
trexéville, Vittel, Martigny. 

Je veux encore signaler quelques moyens locaux qui ont faH 
la fortune d'empiriques et de charlatans, et dont l'emploi ration·· 
nel peut êlre utile : je veux parler du massage, de la chaleur, 
de l'élec1ricité. 

On ne masse pas une articulation atteinte de goutte aigue ou 
menacée encore d'un retour d'accidents inflammatoires. Mais, 
quand toute fluxion est éteinte depuis longtemps, quand des con· 
crétions tophacées volumineuses développées dans le tissu cel­
lulaire, dans les bourses séreuses, dans les gaines tendineuses 
immobilisent une jointure, à la façon d'un appareil plâtré, iI y 
a avantage à fragmenter, à écraser la masse crayeuse, à rendre 
même passivement des mouvements à la jointure, afin d'empê­
cher l'nnkylose fibreuse que produit à lui seul le repos pro­
longé; il est bon de pulvériser ces urates, de les meUre en 
contact par une plus large surface avec les éléments virants 
qui pourront les dissoudre et les absorber. C'est ce que peut 
produire le massage. Il a de plus l'avantage d'activer les circu­
lations, de déverser sur les urates acides des sucs alcalins. La 
chaleur agit dans le même senso Ce n'est pas par l'éléva­
tion de la température qlI'elle facilite la dissolution; c'est sans 
doute en produisant une fluxion artificielle, en augmentant 
J'apport du sang et des liquides alcalins. L'action de l'électricité 
est réelle, mais lente et peu accusée. Je ne saurais dire si elle 
active l'absorption ou si elle rend plus abondante l'exsudation 
des liquides capables de faciliter la dissolution; en tout cas, il 
ne parait pas qu'elle exerce une action cQimique en transpor­
(ant des bases alcalines au contact des urates acides. Ce sont de 
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petits moyens, mais il ne faut pas les dédaigner. Quand on ne 
sait pas guérir une maladie, il faut tâcher de raclleter cette 
impuissance en multipliant les services de moindre importance, 

" et ce n'est pas ckose indifférente que de restituer quelques 
mouvements à une jointure, de rendre par exemp~e à un homme 
l'usage de l'écriture . 

• 

.,. .. '. 

" 
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TRAITEIUE:XT DE LA. GOUTTE ET DE L'A.CCES DE GOUTTE. 
~j 

La goutte ne pent être traitée que dans l'intervalIe des acces. Prophylaxie. -
Les soins de la peau. Abus de l'hydrothérapie et de lagymnastique. Ai!' 
des montagnes. Air marin. Régime du goutteux. 

Traitement de l'acces de gontte. Le régime. Les boissons. Les alcalins. Les 
diurétiques. La lithine. Inconvénients de la médication évacuante dans la 
premiere période. Ne pas s'attaquer aux fluxions. Respecter la fievre. Indi­
cations déduites de l'intensité de la fievre et de l'intensité des douleurs. 
Traitement des complications. Néce~sité de couper un acces trainant. Le 
colchique . t. 

Vous me rendrez, je l'espere, eette jusliee que, dans la uer­
niere leçon, ou fai examÍJ1é les divers moyens qui permettenl 
de diminuer la produetion de l'aeide urique, d'empêeher sa 
préeipitation et de favoriser sa dissolulion, je n'ai pa's prétendu 
faire le traitement de la gouHe. J e vous ai dit que ees moyens 
n 'étaient pour moi que des paUiatifs tres utiles dans le traite­
ment de la gravelle, applieables ~eulement à quelques aeeidents 
lardifs de la gouHe. 

J e vous entreliendrai aujourd'hui du traitement de ·la gouHe. 
Ce qu'il faut traiter dans la goutte, e'est la maladie elle-même 
et non l'aeees goutteux. C'est pour l'aeees, il est vrai, que les 
malades réclament eonstamment votre intervention, empressés 
à se soustrairc à vos eonseils des que la douleur est ealmée, 
et ne eherehant pas à modifier leur état par une meilleure SUf­

veillanee de leur sanlé pendant la période interealaire. Ils se 
soignent qlland tout traitement est illusoire et s abandonnent 
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à leurs habitudes généralement mauvaises quand la médecine , . 
pourrait leur être secourable. Ils s'acheminent ains ~volontaire-
ment vers l'impotence et vers la morto C'est leur droit; mais . i.l 
est bon qu'jls soient avertis, et votre devoir est de les prévellir. 
e'est une médccine difficile et délicate que celle ~àe la gouÚe: 
on n'ordonne pus, il faút persuader; et le goutteur, généralement 
instruit, intelligent, ayant la prétention de connaitre sa ma­
ladie, au courant de tous les moyens de traitement, se croyant 
renseigné sur lu valeur de chacun· d'eux par les efJ'ets qu'il a 
constatés avec une sollicitude qui n'est nullement désintéressée, 
chez ses confreres en podagre, le goutteux ll'accorde pas facile­
ment sa confiance. Le médecin a besoin, pour faire prévaloir ce 
qu'il croit utile, d'habileté, d'autorité, de souplesse. Il lui faut 
aussi cette philosophie qu'on met des années à acquérir, qui 
nous rend moins sensibles et plus indulgents en face des défail-
lances, des fraudes et des infidélités. • 

Si vous voulez être utiles aux goutteux, il faut que vous soyez 
persuadés et que vous arriviez à les persuader que le seul trai­
tement utile, c'est le traitement de la diathese, celui qui peut être 
entrepris et qui doit être poursuivi pendant toute la .période inter­
calaire. Ce traitement de la diathese, vous aurez donc à l'insti­
tuer même av~t la premiere appariti~n de la goutte. Il doit 
être appliqué dês que la diathese existe, ou du moins des qu'elle 
estreconnue. J'ai indiqué avec assez de détails les accidents pré­
monitoires dont la longue succes~ion peut avertir le médecin. 
D'ailleurs, on peut admetlre l'existence du trouble nutritif~ qui 
aboutira un jour. à la goutte, même avant l'apparition des pre­
mieres manifestations morbides de l'enfance. Il suffit de se re­
porter aux conditions héréditaires. Or, quand on trouve chez les 
ascendants les maladies que nous avons passées déjà en revue, 
quand on y rencontre surtout l'obésité et ]a goutte, on peut dire 
que l'enfant né de parents à nutrÍtion ralentie, est lui-même 
voué aux maladies qui dérivent de ce trouble nutritif. Sera-t-H 
forcément goutteux ou est-il prédestiné à l'obésité ou au diabete.? 
Nul ne pourrait l'affirmer. Mais le traitement prophylactique., 
s'il parvient à ramener sa nutrition au taux normal, le meUra à 

oi 
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l'abri de toutes ces maladies. Vous devez donc éveiller l'atten­
tion des parents sur la nécessité de surveiller le développement 
d'un enfant qui a toutes les apparences de la sanlé, mais auquel 
sa naissance a imposé úne tache originelle qu'on peut effacer 
par une hygiene bien comprise, inslituée des la p'remiere enfance 
et continuée jusqu'à l'âge adulte. En intervenant plus tareI, vous 
pourriez améliorer la santé, maitriser les maladies; vous ne 
pourriez plus agir sur la constitution et changer la vitalité. 

Ce traitement prophylactique, c'est celui que je vous ai déjà 
indiqué pour l'obésité, pour le diabete. Votre devoir est de le 
formuler de bonne heure et d'insister pour qu'il soit suivi. Vous 
pourrez souvent oblenir qu"on se soumette à vos conseils, 
car la maladie que vous voulez combattre dans son germe 
est une maladie des classes riches. Vous exigerez que, des le 
pIus jeune âge, l'enfant vive surtout au grand air; VOllS veille­
rez à la pratique réguliere des soins de la peal], des bains, 
des lolions froides, des frictions. Vous modérerez cette habi­
tude si funeste et si répandue de donner à l'enfant de la viande 
en exces. Vous obtiendrez que l'éducation ne soit pas faite 
dans un climat humide, ou que, pendant la mauvaise saison 
au moins, on aille chercher, sinon un climat chaud, au moins 
un air sec et un ciel serein qui permeUe l'action direcle de 
la radiation solaire. Dans la période de l'enfanrce consacrée à 
l'instruction, vous conseillerez de ne pas abuser de la longue 
contention d'esprit, de ne pas forcer les exercices intellectuels, 
de donner une plus large part à l'activilé physique et d'intercaler 
aux heures d'élude, les heures de travail musculaire exécuté en 
plein air, en plein soleil, en pleine liberté. Vous signalerez donc 
les inconvénients graves de la vie de college, telle qu'elIe est 
généralement pratiquée chez nons. Votre sollicitude doit, pour 
ainsi dire, s'atlacher à l'enfant dans tous les actes de tons les 
jours de son existence. Nous savons que c'est par la répétition 
quotidienne des conditions défavorables que s'engendrent à la 
longue les troubles nutritifs permanenls, que s'établissent les 
habitudes vicieuses de la nutrition. C'est par la surveillance de 
chaque jour, par ]a lutle quotidienne, que YOUS arriverez à cor. 
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riger ces habitudes et à rendre aux mutations nutritives lem' 
activité normale. Je l'ai déjà dit et je le répete : ne vous désin­
téressez pas du côté moral de l'éducatiQn. Quand les passions 
seront déchainées, vos conseils ne seron! plus ni accueillis, ni 
compris, ni su~yis. Or, les exces de la jeunesse, dont fai déjà 
signalé les effefs , exercent une influence bien plus manifeste 
sur le développement et sur la gravité de la goutte. Je puis 
vous affirmer que lorsque la goutte se développe chez les débau­
chés, chez ceux qui rechercheBt les raffinements de la volupté, 
elle acquiert des proportions terribles, non pas tant pour l'inten­
sité des douleurs que pour la rapidité ave c laquelle se produisent 
les lésions chroniques et, avec elles, l'impotence . . 

La goutte une fois réalisée, vous ne devez pas désarmer; 
vous devez vous efforcer, sinon de guérir, au moins d'amoin'drir 

," 

le vice habitueI de la nutrition. Vous conseillere~ encore les 
excilants cutanés, les bains, les bains chauds salés , les bains 
d'air sec, les bains résineux, les frictions seches' pratiquées 
chaque jour, matin et soir, avec le gant de crin. Mais vous pros­
crirez l'hydrothérapie. Beaucoup de médecine~;:~onseillent en­
coreX,~sage quotidien de l'eau froide chez le goutteux; je suis 
assuré que c'est une pratique t âcheuse. L'eau froide con~i·ent 
pendant toute la période prémonitoire; une fois la goutte éta­
blie, l~/roid ne doit plus b~ouver place dans la thérapeutique. 

De même, vous devez ~~~tre un frein à ces exercices 'yiolents 
de gymnastique, d'escrime,~ de c4i\~se, d'équitation. Tout cela 
était bon avant la goutt~ ; "~ais le gófttteux, qui se trouve bien 
4e l'exercice modéré, au grand air, voit souvent s~s acces 
aggravés comme fréquence, comme intensité, comme durée, 
par l'abus habitueI du travail mu sculaire. Une QJI deux fois 

~ 
par an , on conseillera le déplacement, Qn ira chercher un air 
plus vif; l'air des montagnes, l'air marin, sont favorables au 
goutteux; mais il doit être averti que les bains de mer froids 
lui sont interdits. 

lte régime des goutteux doit être· surveillé~ II doit être suffi­
sant : c' estIa principale indication. La quantité des aliments ne 
doit être ni trop considérable, ni trop faible; la proportion des 

" 
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divers aliments doit être ce qu'elle est dans un régime normal. 
li ne faut pus que le malade se nourrisse exclusivement de vian­
des, d'omfs, de poissons; mais il faut qu'il évile ave c le même 
soin l'écart opposé. Proportion normale des divers alimenls el 
quanlité strictement adaptée aux besoins de l'organisme, tel 
est le premier précepte. Vous pourrez ensuite conseiller d'évi­
ter l'abus des condiments, des vins à bouquet développé et de 
tout ce qui caractérise une alimentation trop recherchée ou trop 
succlllente. J'ai vu plusieurs gouUeux qui ont spontanément 
renoncé à l'usage du vin et qui s'en trouvent bien. Mais le plus 
souvent le vin est utiJe; il est indispensable dans les formes 
asthéniques, ou l'alimentation aussi doit être plus stimulante. 
Enfin le traitement de la maladie goutteuse comprend le traite­
meut de la dyspepsie, si commune chez les goutteux. 

J'arrive au traitement de l'acces de goutte. J'ai dit que ce 
n'était pas le traitement de la gouHe. On peut même se deman­
der s'il convient de traiter l'attaque goutteuse. Je puis dire 
qll'il ne faut jamais la faire avorter et qu'il ne convient pas 
toujours de la modérer ou de l'abréger. Mais je maintiens que 
l'acces doit toujours être traité : je veux dire qu'il réclame la 

,... 

surveillance et la direction du Il1édecin, et qu'il ne doit pas 
être abandonné au caprice ou à la fantaisie du malade. 

Des le début de l'acces, on prescrira la diete, comme dans les 
mal adies fébriles. li y a double avantage. Il faut laisser la com­
bustion fébrile bruler ce qui doit être brulé, c'est-à-dire les sub­
stances du corps qui sont mal élaborées, et, par conséquent, 
ne pas introduire un combustible étranger. Il faut, de plus, ne 
pas fatiguer le tube digestif en lui imposant l'élaboration ali­
mentaire rendue impossible par le trouble que la fievre apporte 
aux sécrétions. Mais on donnera des boissons abondantes, 
même des boissons fraiches. Pendant les premiers jours de 
l'acces, les urines contiennent souvent d' abondants sédiments 
d'acide urique. L'eau froide, activant la diurese, facilitera l'éli­
mination. On peut aider à ce résultat en ajoutant à l'e au froide 
le carbonate de soude et l'acétate de potasse. Le soir, on pres­
crira la lithine dans une boisson chaude. Mais, des que les 
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sédiments disparaitront, on devra supprimer le carbonate de 
soude; des que la quantité des urines redeviendra normale, on 
devra supprimer l'acétate de potasse. II n'y aura pas grand 
inconvénient à continuer à administrer la lithioe. 

Au cours d~, l'acces de goutte, on ne doit pas agir énergi­
quement sur le fube digestif. Quel que soit l'état saburral d e la 
langue, on n'administrerapas de vomitif. De même, 00 ne pur­
gera pas au début. 

Quand la fievre tombe, on alimente légerement par les végé­
taux, par les viandes blanches. On peut alors prescrire uo 
purgatif salin léger. 

Les joiotures douloureuses, enveloppées d'ouate saos enve­
loppement imperméable, seront tenues dans l'immobilité, et 
cette immobilité sera facilitée si le malade gar4e le repos au lit. 

Ce traitement hygiénique suffit dans le plus grand nombre 
des acces; i.I résume et complete le précepte de" Fuller qui 
résumait en quatre mots le traitement de l'attaque de goutte : 
abstioence, flaoelle, patience, repos; il se conforme à cette 
autrema.~ime de tous les bons clioiciens : On+ne doit pas , tour­
menter ~a goutte. 

Mais les iodications spéciales peuvent naitre de l'intensité de 
certaios symptômes ou de la marche anormale de l'acces. 

L'intensité des fluxions 'i porte' peu, j'entends la congestion .. 
sanguine et le gonflement ~,démateux ou même l'épanchement . " 
synovial. Quelque violente que soit.i.Ia fluxion, on sait que l'ar,-
ticulation De suppurera jamais. Le"s sangsues agissent; mais 
elles sont dangereuses :cár elles peuvent supprimer l'aU aque 
et faire apparaitre la goutte larvée; les vésicatoire's" agissen t 
quelquefois; mais, s'ils diminuent l'épanchement, il~ sont par­
fois l'occasion du retollr des fluxioos; les narcotiques locaux 
sont inutiles; l'onguent merc~Jiel est dangereux ; la pommade 
S$ibiée à haute dose, telle que la conseille M. J. Guérin, est 
tolérée localement; mais sa valeu r thérapcutique n'est pas jugée; 
lai~onction devraêtre rejetée, cal' les hydartbroses de la goutte 
guerissent seules. i 

On respectel'a donc les fluxions intenses. Ou doit respecter 
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aussi la fievl'e cal' dans l'économie de l'acces de goulle, la , , 
Hevre est utile comme est utile le travail inflammatoire local. , 
Cependant, si la température s'éleve au-dessus de ltOo, ce qui 
Jl'est pas rare, on peut administrer la quinine. On peut donne .. 
d'emLlée 1 gramme de sulfate de quinine. Ce médicament est 
bien toléré dans la goutte; il abaisse nettement la température, 
mais il n'a d'action ni sur les fluxions, ni sur la douleur. 

A l'intensité des douleurs, on opposera, s'il est possible, la 
patience et la résignation. En tout cas, on ne conseillera pas 
l'opium à l'intérieur et on ne pratiquera pas les injections de 
morphine. On doit en effet éviter dans la goutte tout ce qui 
peut entraver la sécrétioIl rénale. On pourra administrer le chlo­
ral. Enfin on aura recours au salicylate de soude à doses 
modérées et peu prolongées. e'est un médicament précieux, qui, 
le plus souvent, amorlit la douleur, qui abrege parfois l'acces, 
mais qui peut diminuer l'intensité des fluxions et qui risque 
de les supprimer; c'est un médicament dangereux, surtout si 
le cceur est déjà graisseux et si les reins sont malades. 

Le délire n'est jamais assez intense pour créer une indica­
tion. L'agitation nocturne fatigue beaucoup les malades; si elle 
dépend du mouvement fébrile, on pourra la réduire par l'usage 
de la quinine. Aux vomissements on opposera la glace; aux 
hoquets, la glace, Ie chloroforme; à la cardialgie, les applica­
tions révulsives. La pleurésie, la bronchite capillaire réclament 
le traitement habituei de ces maladies. La congestion pulmo­
naire, l'apoplexie pulmonaire seront traitées par les révulsifs, 
les ventouses, les sangsues appliquées, même en un point éloi­
gné du siege de la congestiono 

La durée excessive d'un acces devient une source d'indica­
tions. Il ne faut pas qu 'un acces dure trop longtemps; il affai­
blit le malade, rend la convalescence moins franche et conduit 
en quelque sorte à la goutte chl'onique. II est vrai que, si 1'0n 
coupe un acces qui n'est pas à son déclin, on voit renaitre un 
acces peu de temps apres la disparition provoquée du premier. 
Il est entendu que si vous êtes encore en présence de poussées 
flllxionnaires franches, aigues, vous ne devez pas intervenir 
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u'une façon aclive. Mais, à parlü' uu douzieme jour, si les 
manifestations 'de l'acces ne sont plus actives, si rien ne révele 
un travail qui va aboutir à une détermination fluxionnaire nou­
celle, vous pouvez arrêter l'acces, au risque de le voir se renou­
veler dans h'ois semaines. Il vaut mieux avoir deu x acces courls 
et rapprochés qu'un acces trainant. C'est à l'aide du colchique 
que vous pourrez abréger une attaque de goutte, et c'est , à mon 
sens, le seul emploi légitime qui puisse être fait de ce précieux 
médicament dans le traitement de la goutte. 

• 

• 

• 
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D:tLnIIT"-TIO~ Dl) RH'l:iUATISltIE. 

Confusion de la polyarthrite chronique déformante avec la goutte, puis avcc 
le rhumatisme. - Rhumatisme articulaire aign confondu lui-même pendant 
longtemps avec la goutte. - Significations anciennes du mot rhumatisme. 
Délimitation du rhumatisme par BailIou. Le rhnmatisme caractérisé par le 
siege et par les symptômes. Introduction de l'élément étiologiqne dans la 
détermination du rhnmatisme. - Démembrement dn rhumatisme au nom 
de l'ana tomie pathologique. Insuffisance de l'anatomie pathologique. -
Caractéristique symptomatique du rhumatisme. Son insnffisance. Parenté 
des maladies rhllmatismales avec la polyarthrite. Plnralité des maJadies à 
polyarthrites. - Caractéristique thérapeutique du rhnmatisme. - La poly­
artlll'ite aigue fébrile primitive considérée comme type et comme point de 
repere dans la recberche des maladies rhnmatiRmales. Rhumatisme articu­
laire aigu et rhumatisme al'ticulaire chronique. Parenté des maladies rhu­
matismales ayec Jes maladies qui dérivent de la nutrition retardante. 

Dans l'étude de la goutte que nous venons de terminer, nous 
avons Vll que, lorsque la maladie arrive à la période chronique, 
elle peut produire des déformations permanentes des jointures. 
Or il existe, surtout chez la femme et particulierement dans les 
classes pauvres, une maladie également chronique, qui est 
caractérisée aussi par des déformations permanentes des join­
tures. Cette analogie entre les deux maladies est parfois telle­
ment accusée que le diagnostic devient difficile et que souvent, 
le clinicien s'est trouvé embarrassé. Il y a cependant des 
caracteres différentiels, et l'analogie n'est que superficielle. Au 
point de vue clinique, les acces douloureux et fluxionnaires 
qui ont affecté les articulations avant leur déformation, et qui 
se reproduisent encore quand les jointures sont déjà noueuses, 
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permettront d'affirmer l'existence de la goutte; car de te]s acces 
manquent presque toujours dans la seconde maladie. S'il s'agit 
de décider d'apres les caracteres anatomo-pathologiques, l'urate 
de sou de, qui ne manque jamais dans les articulations chroni­
quement déformées par la goutte, ne se trouve jamais dans les 
jointures affectées de l'autre maladie. Dans cette derniere, au 
contraire, on trouve, comme lésions essentielles, des inflam­
mations chroniques de la synoviale, du cartilage, de l'os, des 
épaississements synoviaux, des érosions cartilagineuses, des 
néoformations osseuses. Enfin, à ne tenir compte que des dif­
férences étiologiques, les ?eux maladies ont chacune un sexe 
de prédilection, et, tandis que I'une frappe dans les rangs élevés 
de la société, l'autre s'attaque de préférence aux indigents. 

A une époque ou l'anatomie pathologique n'existait pas, on 
comprend que les analogies symptomatiques ont du faire con­
fondre les deux maladies; c'est aussi sous le · nom de goutte 
qu'était désignée la seconde maladie. II semble que la distinction 
n'ait pas été soupconnée avant Sydenham. Musgrave I'-a in­
diquée à son tour; eIle n'a été nettement formulée que par 
Landré-Beauvais dans la premiere année de ce siecle. Les 
travaux de Haygarth (1809), de Chomel (1813), de Lobstein 
(1832), de Colles, vers la même époque, d'Adams en 1857, ont 
achevé de les différencier. II est à remarquer que les observa­
tions qui ont permis de décrire la maladie nouveIle et d'établir 
ses caracteres ont été fournies, en France, par la Salpêtriere, 
en Angleterre, par les workhouses, asiles oú la goutte ne se 
rencontre qu' à titre excepfionnel. 

Quand je désigne cette maladie comme maladie nouveIle, 
j'entends qu'elle est nouveIle pour les médecins, mais elle est 
ancienne pour l'humanité. Ses lésions caractéristiques auraient 
été.reconnues sur des ossements trouvés dans les fouilles de 
Pompéi. J'ai vu des altérations du squelette, mais n'ai pas pu 
parvenir à découvrir, soit au musée de Pompéi, soit au musée 
de Naples, des pieces se rapportant évidemment à cette ma­
ladie : il est probable que celles qui sout signalées dans l'Osteo­
[ogia Pornpeiana de Delle Chinje ont reçu une aulre destina-, 



OÉLIMIT ATION OU UH U MATISME. 

tion. Ell toul eas, la maladie, qui sans doute existaiL déjü à 
l'époque du ealaclysme qui a délruil eeUe eité, aurail aLtendll 
pendant pres de deu x mille ans ponr être enfin dislinguée de 
la goutte. 

Ce sonl, je l'ai dit, les analogies symptomatiques qui l'ont 
fait eonfondre ave e la goutte. Ce sont des analogies anatomi­
ques qui l'ont fait eonfondre avee le I'humatisme. Landré-Beau­
vais l'avait nommée goutte asthénique primitive; Haygarth 
l'appelle simplement nodosités des jointures; pour Fuller déjà, 
e'est la goutte rhumatismale, que, par une simple interversion 
de mots, nous avons longtemps appelée le rhumatisme gout­
Leux; pour Garrod, e'est l'arthrite rhumatismale, ee qui exclui 
toute idée d'origine goutteuse; pour Trousseau, e'est le rhu­
matisme noueux; enfin les auteurs eontemporains en font une 
variété de rhumatisme artieulaire ehronique. Si l'idée de rhu­
matisme a été substituée à eelle de goutte dans la eoneeption 
de la genese de eelte maladie, e'est, je le répete, en se basan t 
sur des eonsidérations anatomiques. 11 y a, en effet, des mala­
dies artieulaires ehroniques qui ont avee le rhumatisme arti­
eulaire aiglJ des rapports évidents de parenté et qui, pour ee 
motif, ont mérité le nom de rhumatisme artieulaire ehronique. 
Ces maladies sont earaetérisées anatomiquement par des végé­
tations synoviales, par des uleérations eartilagineuses, par des 
produelions ostéophytiques; or, toutes ees lésions se retrouvent 
dans la goutte asthénique primitive de Landré-Beauvais ou 
dans le rhumatisme noueux de Trousseau, qui, pour ee motif, 
et pour ee motif seulement, a été rangé au nombre des mani­
festations ehroniques du rhumatisme. En effet, on n'la pas 
attendu, pour l'assimiler au rhumatisme, d'avoir établi clini­
quement ses relalions de parenté avee le rhumatisme artieulaire 
aigu, ainsi qu ~on l'avait fait pour d'autres maladies artieulaires 
ehroniques qui sont notoirement rhumaLismales. 

Quant au rhumatisme arlieulaire aigu, qui est le grand type 
clinique autour duquel se groupent les affeetions dites rhuma­
lismales, il avait été aussi lui-même eonfondu pendant long­
tcmps avee la goutte. On ne trouve ehez les aneiens aueune 
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distinction entre les deux maladies. Le mot rhumatisme existait 
cependant, mais il ne s'appliquait pas à la chose. Rheuma était 
synonyme de catarrhe ou de fluxion, comme l'indiquent les 
étymologies pÉw et x~-.á pÉw ; il indiquait des maladies ou, suivant 
les théortes humorales du temps, le phlegme élaboré par le 
cerveau coulait en bas. L'expression vulgaire rhume de cerveau 
a conservé le mot avec sa signification originelle : c'est que le 
langage populaire garde souvent pendant des siecles la trace 
de doctrines médicales évanouies depuis longtemps. Aujour­
d'hui encore, rhume et catarrhe sont synonymes. Le mol 
rheuma a eu cependant une signification plus large. Tout en 
exprimant une idée humoriste, il indiquait le déplacement, la 
congestion, le flux ou l'afflux d'une humeur, la fluxion. Rheuma 
et fluxion ont eu la même signification, tout comme leurs radi­
caux pÉw et fluo. e'est dans le sens de maladie à écoulement ou 
à déplacement d'humeur que les mots rheuma et l'humatismus 
sont employés par Hippocrate, par Galien, par P~ul d'Egine, 
par Coolius Aurelianus, par Alexandre de Tralles. Quant à 
notre rhumatisme articulaire aigu, ils l'appelaient arthritis, ce 
qui veut dire goutte. 

Baillou le premier, à la fin dll XVle siec1e, a donné le nom 
de rhumatisme aux douleurs des parties externes. Sydenham 
et Cullen ont accentué la distinction qu'il convient d'établir 
entre la goutte et ce rhumatisme de Baillou, c'est-à-dire ces 
affections douloureuses des parties externes, au nombre des­
quelles se trouvait assurément notre rhumatisme articulaire aigu. 

Si la goutte était mise à part, la signification du mot rhuma­
tisme restait singulierement confuse, car elle s'appliquait à 
des especes morbides tres nombreuses et tres dissemblables. 
On fit cette remarque que ces maladies douloureuses des parties 
externes sont souvent causées p.ar un refroidissement, et on 
eut l'idée de substituer la notion étiologique, dans la définition 
du rhumatisme, à la caractéristique symptomatique (maladie 
douloureuse), et à la caractéristique fournie par le siege (ma­
ladie des parties externes). Le mot rhumatisme devint ainsi 
synonyme de maladie a (rigore. Or, comme nombre de mala-
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dies internes viennent du froid, on eut des rhumatismes dei 
parlies internes, qui vinrent grossir encore l'amas des maladie~ 
englobées dans le rhumatisme de Baillou. 

La notion étiologique avait aggravé la confusion, la notiOIl 
anatomo-pathologique devait la dissiper en partie. Quand les 
localisateurs eurent établi ou cru établir, à titre d'entités mor­
bides essentielles, une pleurésie, une pneumonie', une péricar­
dite, une péritonite, une splénite, une néphrite, il ne restail 
plus de place pour le rhumatisme des parties internes; on con­
tinua l'reuvre d'émiettement en s'attaquant au rhumatisme des 
parties externes; on fit voir qu'il pouvait se résoudre en périos­
tites, en myosites, en synovites. Cependant il restait des affec­
bons douloureuses des articulations, des muscles, des apo­
névroses, des nerfs, que l'anatomie pathologique était souvent 
impuissante à classer. Ces maladies incommodes, qui se prê­
taient difficilement à une classification anatomique, les locali­
sateurs renoncerent provisoirement à s'en préoccuper; mais les 
médecins étaient obligés de s 'en occuper, et, tout en gardant les 
entités anatomiques admises par l'école, ils engloberent sous 
le nom de rhumatisme ces affections douloureuses qui n'avaient 
pas une caractéristique anatomique suffisante. 

Ce groupe de maladies, que les cliniciens s'obstinaient ainsi 
à maintenir réunies sous la dénomination d'affections rhuma­
tismales, ne se présentait encore qu'avec des caracteres néga­
tifs. La notion étiologique ne suffisait pas pour les expliquer; 
l'anatomie pathologique s'était déclarée impuissante à les 
classer. La clinique a cherché à mettre de l'ordre dans ce 
chaos déjà restreint. On appela rhumatismale toute maladie à 
la fois douloureuse, soudaine, mobile; cependant nombre de 
médecins continuerent à désigner com me rhumatismales des 
maladies chroniques des jointures et des muscles qui pouvaient 
n'êtrc ni douloureuses, ni soudaines, ni mobiles. 

C'est alors qU'on imagina la diathese rhumatismale. On en­
trevit qu'un certain nombre de maladies différentes au point 
de vue du siege, de la forme symptomatique, de l'évolution 
aigue ou chronique, étaient reliées par une disposition com-
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mune de l'organisme, par un état général encore inconnu, mais 
rendu évident par la facile et fréquente récidive de chacune de 
ces maladies chez le même individu, par leur association, leur 
COincidence, leu r succession ou leur alternance, enfin par leur 
fréquente apparition chez des hommes qui avaient eu les join­
tures malades ou chez des hommes chez lesquels se dévelop­
paient plus tard des maladies articulaires. Dans ce groupe de 
maladies, en apparence si disparates, l'arthrite fut ainsi la 
marque et comme le critérium de la prédisposition morbide, 
que I'on désigna sous le nom de diathese rhumatismale. 

Mais quelle était l'arthrite dont l'existence antérieure ou 
dont l'apparition ultérieure pouvait permettre d'attacher à des 
maladies non articulaires la qualification rhumatismale? Ce 
ne pouvait pas être toute arthrite; ce n'était ni la traumatique, 
ni la scrofuleuse, ni la syphilitique. On dit que l'arthrite qui 
caractérisait la diathese rhumatismale, c'était l'arthrite mul­
tiple, laquelle était en même temps, parait-il, l'arthrite a {ri­
gore. On assignait ainsi à cette arthrite révélatrice de la dia­
these rhumatismale deux caracteres qui n'ont rien de décisif. 
L'arthrite multiple, en effet, s'observ~ dans des maladies que 
ne reli e aucun lien de parenté : dans la blennorrhagie, dans la 
dysentérie, dans la scarlatine, dans l'infection purulente, dans 
la morve. Quant au refroidissement qui devait présider à la 
genese de cette arthrite multiple, c'est un élément étiologique 
trop facile à admettre et accepté pour trop de maladies diffé­
rentes. 

L'étiologie De caractérisant pas d'une façon satisfaisante 
cette polyarthrite rhumatismale vraie qu'on voulait distinguer 
des autres polyarthrites Don rhumatismales, on fit intervenir 
la caractéristique thérapeutique. On sait que pendant long­
temps l'action. avantageuse de la quinine, dans certaines mala-.. 
dies, a été cODsidérée comme l'indice de leur nature paludique, 
de même qu'on rattachait à la syphilis toute maladie guérie 
par le mercure. Cet aphorisme exagéré : Naluram morborum 
curationes ostendunt, a été appliqué par Senator non seule­
ment à la polyarthrite rhumatismale, mais à toute maladie 

• 
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méritanl le nom de rhumatismale. Pour lui, ce qui gllérit par 
l'acide salycilique mérile d'être nommé rhumatismal. 

Ce n'est pas ainsi, croyons-nous, qu'il convient de procédel'. 
Ce n'est pas à l'aide d'un seul caractere que l'on pellt établil' 
les especes ou les familles morbides. On doit choisir, parmi les 
maladies auxquelles on croit reconnaitre un air de parenté, une 
maladie type, une espece indiscutable, à évollltion constante, it 
lésions anatomiques identiques, à terminaisons presque tou­
jours semblables, une maladie enfin dont les complications 
possibles sont presque toujours les mêmes, dans les difTérents 
caso Parmi les maladies qui. nous occupent, ce type clinique 
bien net, bien délimité, cette entité pathologique, c'est la poly­
arthrite aiguê fébrile primitive. On en fait le type de la série; 
puis on cherche quelles maladies s'observent avec une fréquence 
toute particllliere, et dan s la famille, et dans les antécédents 
personnels de ceux chez lesquels survient cette polyarlhrite 
aiguê fébrile primitive. On fait le dénombrement des mal adies 
qui précedent cette polyarthrite ou qui l'annoncent, qui lui suc­
cedent ou qui sont annoncées par elle, qui l'accompagnent ou 
qui la compliquent, qui enfin alternent avec eUe. Ces maladies, 
qui se montrent tres fréquentes dans les antécédents personnels 
ou familiaux des malades atteints de la polyarthrite primitive, 
on les recherche chez les malades alteints d'autres maladies, 
et en parliculier de polyarthrite blennorrhagique, scarlati­
neuse, etc., et chez ces malades on reconnait qu'elles n'existent 
pas ou qU 'elles ne se rencontrent qu'à titre de rares excep­
tions. Alors on fait nn groupe naturel de ces maladies qui 
accompagnent fréquemment et presqne exclusivement la poly­
arthrite aiguê fébrile primitive. A ce groupe naturel, on donne 
le nom de rhumatismal. 

Parmi ces maladies diverses que relie une dis~osition géné­
rale commune de l'économie, la polyarthrite aiguê fébrile 
primitive est en quelque sorte la tête de file; elle est le premier 
terme de la série. On lui consacre le nom de rhzunatisme 
al'ticulaire aigu. Les autres maladies de la série sont dénorn­
mées par leur processus, par leur siege, par leur évolution, et 
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caractérisées par l'épithete rhumatismales. e'est a,insi qu'on a 
l'inflammation de la plevre à évolution rapide et de nature 
rhumatismale, ou, plus simplement, la pleurite aigue rhuma­
tismale, de même la névrite chronique rhumatismale de même , , 
l'oodeme aigu rhumatismal, de même la dermite hémorrhagique 
aigue rhumatismale, etc. 

Parmi ces maladies rhumatismales, il en est qui occupent 
les articulations et qui ne sont pas le rhumatisme articulaire 
aigu. II y a des arthrites chroniques qui succedent volontiers 
au rhumatisme articulaire aigu, au cours desquelles li n'est 
pas rare de constater une attaque de rhumatisme ~rticulaire 
aigu; elles s'accompagnent fréquemment des autres maladies 
de la même série; elles se relient à eJles par l'hérédité. On dit 

- que ces arthrites chroniques sont rhumatismales. De ce nombre 
sont le rhumatisme monoarticulaire chronique et les nodosités 
d'Heberden. Je n'en dirai pas autant du rhumatisme chronique 
progressif, ou rhumatisme noueux, qu'on a bien fait de séparer 
de la goutte, mais qui me parait avoir usurpé son nom de rhu­
matisme. En effet, ses liens de parenté avec le rhurnatisme 
articulaire aigu, si l'on croit parfois les découvrir, sont toujours 
fort obscurs et singulierement relâchés. 

Si l'analyse des observations fait reconnaitre des relations 
intimes et presque constantes entre les maladies dites rhuma­
tismales et le rhumatisme articulaire aigu, elle fait découvrir 
aussi d' autres relations plus indirectes et moins fréquentes 
avec les maladies que nous avons étudiées jusqu'à ce jour : 
avec la goutte, la gravelle, le diabete, l'obésité, la lithiase 
biliaire, maladies qui, en raison de cc lien de parenté avec le 
rhumalisme et arec la goutte, ont mérité d'être désignées sous 
le nom de maladies arthritiques. Comme toutes ces maladies 
dérivent d'un vice général de l'économie, caractérisé par le 
ralentissement des mutations nutrilives, et comme elles ont 
avec le rhumatisme et les maladies rhumatismales des rela­
Lions que nous ayons eu déjà l'occasion de mettre souvent 
en évidence, il nons a paru naturel de terminer l'étude de 
la nutrition retardante par qnelques considérations pathogé-
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niques SUl' le rhumatisme et les maladies rhumalismales. 
lei, le vice de la nulrition aboulil;'t quelque chosc de nouveall. 

que nous avons à peine entrevu dans la gouHe et qui fail défaul 
dans les autres maladies dont nous avons csquissé les comlj­
lions pathogéniques. Nous n 'avions reneontré comme consé­
quences du ralentissement des mutations nutrilives que des 
changements chimiques dans la composition des humeurs ou 
dans la constitution des éléments anatomiques. Dans ce rhu­
matisme, nous alIons assister à la formation des élémenls nou­
veaux, à la lésion histologique. Le trouble nutritif poussé à son 
summum aboutit à la prolifération. 
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'I:~ ~ PATHOGÉNIE DU RHUltlATISltlE ARTICULAIRE AIGU. 

Affinités pathologiques du rhumatisme. Rapports du rhumatisme musculaire, 
du rhumatisme articulaire et du rhumatisme articulaire chronique avec la 
lithiase biliaire, l'obésité, le diabete et la goutte. - Les maladies rhuma­
t~smales forment une famille morbide dans la tribu des maladies par nutri­
tlOn reta.P\lante. 

Le rhumatisI!le articulaire aigu. - Étiologie. Distl'ibution géographique. Races. 
Saisons. Epidémies rhumatiques. Age. Sexe. Professions. Retour des 
acces. Hérédité. Refroidissement. Secousseg morales. Chocs traumatiques. 

Pathogénie. Théorie embolique. Théorie infectieuse. Théorie névrotrophique. 
Théorie humorale. 

J'ai essayé d'explorer, dans la derniere leçon., le domaine de 
ce qu'on appelle le rhumatisme, et j'ai cherché à préciser sur­
tout les limites de ce domaine. J'ai tenté de vous faire voir , ' 

comment ces limites avaient été établies par le tâtonnement et 
gràce à des éliminations successives, comment on avait scindé 
t'arthritis en deux groupes distincts, celui de la podagr~ et 
celui du rhumatisme. J e vous ai fait voir toutes les fluctuations 
de la doctrine touchant la signification qu'il convient d'attacher 
au mot rhumatisme, et je pense avoir établi que, si certaines 
maladies méritent d'être distinguées, par l'épithete rhuma­
tismales, d'autres mal adies anatomiquement similaires, c'est 
parce qu'il y a quelque chose de spécial dans ces diverses 
maladies que nous nommons rhumatismales. Ce quelque chose 
de spécial qui caractérise le rhumatisme, il ne faut le chercher 
ni dans la cause, ni dans le symptôme, ni dans la lésion, ui 
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uans le siege de la lésion, ni uans la nalure uu li ssu afTecté. 
Ce quelque chose ue spécial, c'est ce que YOUS appelez t'étal 
général; c'est ce que beaucoup ue médecins appellent l'état 
uialhésique; c'est ce que j'appelle le trollhle nutritif, trouhle 
nutritif qui, s'il était connu, consliluerait l'élémenl palhogé­
mque. 

Nous soupçonnons par analogie que ce lrouble nulritif doit 
rentrer dans la catégorie des vices ue la nutrition par relard ou 
ralentissement, et c'est la clinique qui nous pousse vers cette 
conclusion, non par l'étude des causes, ues symptômes, des 
lésions de la maladie, mais par la constalation ues parentés · 
morbides ou des affinités pathologiques. 

Au point ou nous avons conduit l'examen pathogénique des 
maladies dont l"étude a fait l'objet de ce cours, je crois êlre en 
droit d'affirmer que la lilhiase biliaire, que l'obésité, que le 
diabete, que la goutte sont les expressions variées uu ralentis­
sement de la nutrition. Or, vous savez avec quelle étonnante 
fréquence on observe, dans les antécédents personneIs ou 
héréditaires des individus aUeints de ces maladies, un cerlain 
nombre d'affections qui, dans le langage médical habitueI, sont 
qualifiées rhumatismales. 

Laissons, si vous voulez, de côlé, l'asthme, Ia migraine, Ies 
névralgies, sur IesqueIs on peut discuter, et ne considérons 
que le rhumatisme ou Ies rhumatismes. Je n"'entends parler 
ici que du rhumatisme musculaire, du rhumalisme articulaire 
aigu et du rhumatisme arliculaire chronique. Il est facile de 
faire la distinction de ces trois groupes quand on les recherche 
dans les antécédents personnels du malade que l'on interroge; 
iI est pIus difficiIe de les séparer quand l'investigation porte 
sur les antécédents héréditaires; aussi, bien que les diverses 
formes du rhumatisme soient spécifiées dans la pIupart de mes 
observations, je me bornerai à vous indiqueI' le rhumatisme 
d'une façon indéterminée, quelle que soit sa forme, dans les 
antécédents héréditaires de mes malades. 

Sur 100 malades aUeints de lilhiase biliaire, on troure 
39 fois le rhumatisme dans la famille. 
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Sur 100 malades aUeints d'obésité, on trouve 33 fois le rhu· 
matisme dans la famille. 

Sur 100 malades aUeints de diabete sueré, on trouve 5á fois 
le rhumatisme dans la famille. 

Sur 100 malades atleints de goutte, on trouve 25 fois le rhu­
matisme dans la famille. 

Si je m'aUaehe maintenant à la reeherehe des différentes 
formes du rhumatisme dans les antéeédents personnels de mes 
malades, ma statistique me donne les résultats suivants : 

Sur 100 malades affeetés de lithiase biliaire, le rhumatisme 
;fI ' museulaire a été noté 38 fois, le rhumatisme , artieulaire aigu 

28 fois, le rhumatisme artieulaire ehronique 28 fois. 
Sur 100 malades affeetés d'obésité, le rhumatisme museu­

laire a été noté 39 fois, le rhumatisme artieulaire aigu 31 fois, 
le rhumatisme artieulaire ehronique 12 fois. 

Sur 100 malades affeetés de diabete, le rhumatisme museu­
laire a été noté 22 fois, le rhumatisme artieulaire aigu 16 fois, 
le rhumatisme artieulaire ehronique 8 fois,. 

Sur 100 malades affeetés de goutte, le rhumatisme museu­
laire a été noté 9 fois, le rhumatisme artieulaire aigu 9 fois, le 
rhumatisme arlieulaire ehronique 6 fois. 

Deux ehoses ressortent de ees données statistiques : e'est, 
(i 'une part, la parenté morbide de ees trois formes du rhuma­
tisme; e'est, d'autl'e part, l'affinité pathologique du rhumatisme 
avee les quatre maladies que je viens de passer en revue. 

La distinction qui date de Baillou n' est done pas aussi radi­
eale que I'ont pensé eertains médeeins, et, si le proeessus patho­
logique de la gouUe differe essentiellement de eelui du rhuma­
tisme, il y a des eondilions pathogéniques eommunes aux deux 
maladies. 

Aujourd'hui, il ne s'agit pas seulement de motiver les pré­
somptions qui nous ont amené à rattaeher les rhumatismes au 
groupe des maladies qui résultent d'un retard de la nutrition ; 
il faut de plus établir qu'il existe réellement un groupe de ma­
ladies rhumatismales, qui sont eomme une famille morbide 
dans la tribu des maladies par nutrition retardante. Je vous ai 
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indiqué dans la derniere leçon la mélhode qui peul nOllS con­
cluíre à cette démonstration. J e vous ai dit que, parmi ces mala­
dies rhumatismales, il fauL choisir un type bien défini ct rcchcr­
cher ensuite par la clinique quelles autres affections présentcnl, 
avec cette maladie type, dcs caracteres bien é,idents de parenté. 
La maladie type que nous avons choisie, c'nst la polyarthrite 
aigue fébrile primitive ou, en d'autrcs termes, le rhumatisme 
articula ire aigu. 

Avant de rechercher quelles maladies s'observent de préfé­
rence chez les hommes qui ont souffert du rhumatisme articu­
laire aigll ou qui y sont prédestinés, nous devons, pour restel'.;l 
fideles à la méthode de ce cours, abordeI' I' étude de la patho­
génie du rhumatisme articulaire aigu. 

C'est une maladie tres fréqllente en Ellrope. Elle a une pré­
férence marquée pour les pays tempérés; elle est rare vers 
les pôles et à l'équateur, mais elle est loin d'être inconnue sous 
les tropiques. On dit que, dans les zones tempérées, elle épargnc 
certaines contrées ; le comté de Cornouailles, les iles de Guer­
nesey et de Whight, en Angleterre, jouiraient de cette immunité; 
on en a di! autant du canton de Beauraing, en Belgique, et du 
district de Jekaterinoslaw, en Russie. A Paris, dans les hôpi­
laux, SUl' 1000 malades, 65 sont admis pour rhumatisme arti­
culaire aigu. La mortalité du rhumatisme y est de 18 pour 1000 
et la part du rhumatisme dans la mortalité générale est de 7 
à 8 pour 1000. La part du rhumatisme dans la morbidité, qui cst 
à Paris dans les hôpitaux de 65 pour 1000, est de 12 pour 1000 
à Stuttgard et de 115 pour 1000 à Londres. 

Le rhumatisme peut attaquer toutes les races humaines, et 
Boudin a signalé sa plus grande fréqucnce chez le negre que 
chez le blanc. 

II sedéveloppe dans toutes les saisons; mais les statistiques 
si remarquables de M. Mayet à Lyon et de M. Besnier à Paris, 
montrent qu'il atteint sa plus grande fréquence dans les saisons 
chaudes._ Cette fréquence même, en dehors de la période estivale, 
s'exagere parfois à tel point qu'on est obligé d'admettre quelque 
influence générale indéterminée, désignée provisoirement sous 
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le nom de constitution médicale. Lange, Pringle, Lancisi, 8toll, 
Mertens, 8tõrck ont signalé de ces épidémies rhurnatiques. 

Le rhumatisme peut frapper tous les âges. e'est surtout 
de quinze à trente ans que l'on voit apparaitre la premiere 
attaque. Cette premiere attaque devient graduellement pIus 
rare de trente à cinquante ans; elle est tout à fait inoule apres 
soixante ans. 

L'enfance n'est pas totalement épargnée; pas mêrne la pre­
miere enfance. Le diagnostic de la maladie n 'est pas toujours 
facile dans le premier âge; la syphilis, la scrofule peuvent 
simuler le rhumatisme, qui a été surtout fréquemment confondu 
avec l'ostéo-périostite juxta-épiphysaire. La distinctiçm sera 
surtout difficile à établir avec les pseudo-rhumatismes, qui n 'ont 
pas encore été sérieusement étudiés dans le jeune âge. 80us ces 
réserves, nous dirons que Rauchfuss a signalé 2 cas de rhuma­
tisme articulaire aigu sur 15 000 nourrissons, et que, sur 70 000, 
Wiederhofer en signale un 'seul exemple observé sur un enfant 
de vingt-trois jours. D'autres faits ont été signalés par Stãger, 
par Bouchut, par Demme, par Henoch, par Roger. 

A partir de l'âge de trois ans, le rhumatisme n' est plus une 
exception. D'apres la statistique de Beneke, le rhumatisme peut 
faire sa premiere apparition à partir de trois ans jusqu'à 
soixante-deux ans; la premiere attaque s'observe fréquemment 
entre cinq et trente-cinq ans; mais les périodes de grande fré­
quence sont principalement de dix à quinze ans, puis de quinze 
à vingt ans et surtout de vingt à vingt-cinq ans. 

Le sexe ne semble exercer aucune influence. 
Les pro'fessions ont, au contraire~ une importance considé­

rable. Le rhumatisme n'est pas, comrne la goutte, le morbus 
• domini; il est surtout la maladie des artisans et montre une 

prédilection toute particuliere pour les cochers. 
Je ne sais pas s'il est bien correct de dire qu'un premier acces 

de rhllmatisme dispose à la récidive; mais tous les médecins 
savent que quiconque a souffert d'une attaque de rhurnatisme 
aigu est sous l'imminence d'un ou de plusieurs autres acces. 
Trois à cinq ans s'écoulent en général entre la premiêre et la 
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secondc attaque, quelquefois dix ans. Trois a1taques sont déjü 
plus rares, mais le nombre des acces peut se muItiplier; on 
peut en comp1er jusqu'à dix dans 10ute I'exislencc, et, dans 
cerlaines formes subaigues, on peut observer Ies acces sub­
intranls. 

L'hérédité est un facteur important dans la production du 
rhumatisme arliculaire aigu. Son influence, d'apres Pye-Smith, 
pourrait être reconnue dans 23 cas sur 100 cas, et même, d'aprês 
Bcneke, Ie rhumatisme serait héréditaire 3ft fois SUl' 100. 

Le refroidissement est la principale cause occasionnelle, 
surlout Ie refoidissement par l'eau ou par un courant d'air 
alors que le corps est eu sueur. 

Sur 100 cas, Bouillaud a relevé 65 fois cette influence étio­
logique, qui, d'apres Lebert, pourrai1 être reconnue dans'plus de 
la moi1ié des caso 

A côté du choc de froid, je signalerai, d'apres Sena101', le choc 
moral, l'émotion vive soudaine, et, avec Bruguieres, Villeneuve, 
Verneuil, Potain, j'indiquerai le choc traumatique. Le trauma­
tisme peut même être la cause occasionnelle du rhumatisme 
chronique, et Charcol a vu l'arthrite déformante succéder à un 
panans. 

Beaueoup de maladies ont élé accusées de provoqueI' le rhu­
matisme : la dysentérie, la scarlatine, la blennorrhagie, l'état 
puerpéral. Tout cela est fort discutable, et nous le discuterons. 

Cc. préambule étiologique n'apporte pas grand éclaircisse­
ment à la pathogénie du rhumatisme articulaire aigu. On ne 
comprend pas bien comment ces causes éloignées peuvent con­
duire à la cause prochaine. Cette cause prochaine est d'ailleurs 
encore inconnue, et il n'y a que des vraisemblances à faire valoir 
en faveur des théories qui onL été proposées. 

Ces théories se rr,duisent à quatre : la dOelrine embolique, 
la doctrine parasitaire, la théorie névro1rophique et enfin la 
conception humorale. 

La fréquence de l'endocardile dans le rhumatisme artieulaire 
aigu, la fréquence des ,inflammations arliculaires au cours de 
maladies qui se compliquent d'endocardile, ont fait supposer 
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que les manifestations articulaires du rhumatisme aigu se rat­
tachaient à l'endocardite et que l'enchainement s'établissait par 
le procédé de l'embolie. Dans cette théorie, l'endocardite 
devrait précéder les intlammations des jointures, ce qui a été 
affirmé par Pfeufer, Hueter, Hotop; les particnles solides dé­
tachées des valvules malades pourraient aller faire embolie 
duns les vaisseaux des séreuses et en particulier des séreuses 
articulaires, suivant un procédé dont on a signalé les analogies 
avec ce qui se passerait dan·s le purpura hemorrhagica. Or, 
dans les deux tiers des cas de rhumatisme, on ne constate les 
signes de l'endocardite ni pendant ni apreso Chez les rhumati­
sants qui sont en même temps affectés d'endocardite, on con­
state purfois les embolies ave c leurs signes et leurs lésions 
habituelles sur la rate, sur les reins, sur le cerveau, sur la 
rétine, sur l'intestin, mais pas sur les jointures ni sur les 
plevres. Et ces embolies notoires, non discutables et non dis­
cutées, se comportent à la façon des embolies simples, non 
septiqu~s; elles ne sont pas phlogogenes, elles ne provoquent 
pas l'intlammatíon aigue des tissus ou elles s'arrêtent. 

11 faudrait donc, pour admeltre la théorie embolique du rhu­
matisme, concéder une série d'invraisemblances, sinon d'impos­
sibilités. II faudrait que l'endocardite ful constante, qu'elle fUl 
toujours primitive, qu"elle produisit des embolies sur ' les 
séreuses et presque jamais sur les autres tissus, embolies phlo­
gogenes pour les séreuses et non phlogogenes pour les autres 
tiss.us. Je ne comprendrais la doctrine embolique que si les 
symptômes du rhumatisme étaient semblables aux symptômes 
de l'endocardite ulcéreuse, à la suppuration pres, à la gangrene 
preso En mettant de côté les suppurations et les gangrenes, on 
peut dire qu'il y a, dans certains cas, des analogies symptoma­
tiques entre les deux malilldies, et ces analogies sont manifestes 
surtout dans quelques accidents cutanés du rhumatisme, 
tluxionnaires et ecchymotiques. Or, cette analogie, dont nous 
reconnaissons la réalité pour des cas exceptionnéls, on ra affir­
mée pour tous les caso Le rhumatisme se réduirait ainsi à l' en­
docardite aigue primitive avec ses complications embolillues 
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possibles ou même nécessaires. Resterait à expliqueI' ceLte 

cndocardite. 
C'estIa doctrine infectieuse qui a fourni l'explication. Hueter 

dit: Avant le refroidissement, le corps est en sueur, les orifices 
gland111aires dilatés rendent possible la pénétration des agents 
phlogogfmes déposés à la surface de la peau. Ces agents, perfo­
rant les parois du canalicule sudoripare et des vaisseaux, arri­
"ent dans le sang et peuvent se d~poser dans les articulations, 
dans la plevre, dans l'endocarde, s'y multiplier, produire ainsi 
des arthrites primitives, indépendantes de l' endocardite, ou 
secondaires, consécutives aux déplacements emboliques de 
particules infectieuses détachées des valvules. 

Vous le voyez, la doctrine embolique se modifie, et l'endo­
cardite primitive perd du terrain. Dans cette théorie de Hueter, 
qui est à peu pres celle de Klebs, les lésions articulaires, les 
inflammations des séreuses sont le résultat de la fixation, dans 
les tissus qui vont devenir malades, d'agents phlogogenes orga­
nisés, de véritables ferments figurés, de monades, ainsi que les 
caractérisent ces auteurs. Ces monades peuvent arriver aux 
tissus séreux par le fait d'un transport qui a sans doute quelque 
analogie avec l'embolie, mais ou l'embole, constitué uniquement 
par l'organisme parasitaire, n'est pas accompagné et porté par 
un débris pathologique détaché d'un point quelconque du sys­
teme circulatoire. L'organisme parasitaire pénétrerait dans le 
sang 011 ne sait trop par quelle voie. II s'y disséminerait et 
pourrait ainsi affecter soit les jointures} soit l'endocarde. Il 
pourrait même, ayant pullulé sur les valvules cardiaques, subir 
de nOllvelles migrations et arriver aux jointures provoquant la 
l'écidive si elles avaient déjà été atteintes, provoquant la mani­
festation articulaire rhumatismale, au cours de la fievre rhu­
matique, s'il ne s'était pas arrêté dans les jointures, lors de 
la premiere dissémination. Pour Klebs, toutes les manifestations 
phlegmasiques Iocales du rhumatisme articulaire aigu sont 
caractérisées par la présence des monades, qu'il s'agisse de 
l'arthrite, de la pleurésie, de la pneumonie, de l'endocardite. 
Klebs a certainement Vll ce qu'il décrit, et, si quelque contesta-
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tion est possible, c'est surtout sur le terr·· de l'interprétation. 
En 1878, j'ai observé à Bicêtre un homme atteint d'arthrite 
spontanée du genou et de l'articulation tibio-tarsienne ave c , 
redeme rosé péri-articulaire, fievre intense, état typholde grave, 
sécheresse absolue de la langue et coma. La disproportion que 
je constatais entre les symptômes généraux et les lésions locales 

, , 
me fit penser que j'avais affaire à quelque maladie infectieuse . 
. Une moucheture pratiquée sur les parties redématiées laissa 
sourdre, apres l'arrêt de l'écoulement sanguin, une sérosité 
louche, qui, examinée au microscope, me montra en nombre 
considérable des monades ou au moins des corpuscnles orga­
nisés tres analogues pour la forme, pour le volume et pour la 
réfringence, à ces microcytes du sang auxquels M. Hayem 
donne le nom d'hématoblastes. Cet homme succomba, et les 
mêmes corpuscules furent trouvés dans le liquide floconneux et 
lactescent des articulations affectées. J e ne sais si j'étais là en 
présence des monades rhumatiques de Klebs; mais, dans ma 
conviction, cet homme n'était pas un rhumatisant. II était atteint 
d'un de ces pseudo-rhumatismes encore mal connns et non clas­
sés, dont fai rencontré depuis de nouveaux échantillons gue j'ai 
toujours reconnus infectieux ou parasitaires et qui n'ont de 
commun avec le vrai rhumatisme que les apparences grossieres. 
Ces pseudo-rhumatismes tuent rapidemellt les malades avec 
des accidents typhoides suraigus, ou hien, si l'état général est 
moins intense, ils laissent persister pendant des mois l'inflam­
mation articulaire et aboutissent à l'ankylose fibreuse; ils res­
pectent généralement le creur et frappent habituellement les 
reins; ils résistent au salicylate de soude. Dans le vrai rhuma­
tisme arliculaire aigu, an contraire, la fievre, qui peut être tout 
aussi intense, n'a pas cet appareil typholde ; les arthrites, plus 
nombreuses, sont mobiles, fugitives, sans tendance à la suppu­
ration ou à l'ankylose; le creur est fréquemment aUeint, le rein 
presque toujours épargné. Ces différences, dont le clinicien ne 
méconnaitra pas l'importance, ne reposent cepeIidant que sur 
des variations de degré et de fréquence, et il peut se faire que 
l'on observe des cas intermédiaires qui établissent une transi-

I 
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tion insensible entre le rhumatisme articulaire aigu véritable et 
ce que je viens d'appeler le pseudo-rhllmatisme infeclieux. II 
faudrait bien alors aUribuer quelqlle importance à ces monades, 
qui, d'apres Klebs, existent toujours dans l'endocardite rhuma­
tismale, de même que d'autres formes de bactéries exislent 
toujours dans les autres formes de l'endocardile. 

J'ai pu, chez un malade qui a succombé au rhumalisme céré­
bral, constater l'exaclitude de la description de Klebs touchanl 
l'endocardite rhumatismale. J'ai vu, dans la matiere des végé­
tations verruqueuses développées sur la ligne d"occlusion des 
valvules, des corpuscules extrêmement nombreux répondanl au 
signalement des monades rhumatiques; mais je n'ai pas acquis 
la conviction absolue qu'il s'agissait là d'éléments élrangers à 
l'organisme humain, et, cette fois encore, j'ai été frappé par 
l'analogie que présentaient ces corpuscules avec les microcytes 
du sang. 

Vous le voyez, messieurs, maIgré ces conslatalions concor­
dantes, je résiste encore à l'entrainement et à Ia séduction de 
la doctrine de Klebs, et si Ies faits m 'obligeaient un jour à 
reconnaitre Ia réalité des monades rhumatiques et leur pré­
sence constante dans Ies produits divers de l'inflammation rhu­
matismale, je n'en maintiendrais · pas moins la prévalence des 
altérations humorales et l'influence antécédente des troubles de 
la nutrition. Parmi Ies agents infectieux, il est des especes qui 
peuvent prospérer dans le milieu humain, quel que soit son 
état de santé ou de maladie. 11 en est d'autres qui respectent 
l'homme sain et qui ne trouvent dans ses tissus ou dans ses 
humeurs nn milieu de culture favorable que dans certaines cir­
constances pathologiques qui ont amené une détérioration de 
l'économie, dans des cas ou une altéralion de la nutrition a pro­
voqué un changement chimique dans le milieu vivant. Cette 
vérité a été mise hors de contestation pour l'oidium albicans du 
muguet, qui n'attaque que les organismes débilités et qui ne 
pullule que sur des surfaces Iubréfiées par un mucus acide. Le 
microsporon furrur du pityriasis versicolor a une prédilection 
marquée pour les phthisiques et pour Ies arthritiques. La 
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tuberculose elle-même, que tant de raisolls anatomiques, clini­
ques et expérimentales rapprochent des maladies infectieuses, 
n'attaque, en général, que les organismes frappés d'une sorte de 
déchéance vitale par l'hérédité, par l'innéité, par la mauvaise 
hygiime, par l'épuisement qui peut résulter' de certaines fonc­
tions physiologiques, comme la grossesse ou la lactation, par 
la maladie. Je ne sais ce que l'avenir réserve à la doctrine 
infectieuse du rhumatisme; mais, si elle doit être ui} jour démon­
trée, elle devra faire cette concession que la mona de rhuma­
tique exige pour se développer un organisme modifié par la 
Dutrition retardante et qu 'elle attaque de préférence les hommes 
dans la famille ou dans les antécédents desquels on peut 
retroriver, avec une fréquence exceptionnelle, toutes ces mala­
dies dont nous avons étudié déjà les circonstances pathogé­
Diques et que nous attribuons à la nutrition ralentie. 

En face de la théorie embolique, que je crois inacceptable, et 
de la théorie infectieuse, qui me parait uu moins prématurée, 
il convient de signaler la théorie névrotrophique. 

e'est la théorie de Heymann, basée sur les faits de J .-K. Mit­
cheIl (1831), de Froriep (18lt3), de Canstatt (18lt7), ou I'on a vu 
une lésion du systeme nerveux provoquer le développement de 
l'arthrite. Dans cette théorie, le refroidissement serait I'excitant 
qui, transmis aux centres nerveux, mettrait en jeu par une sorte 
d'action réflexe son influence trophique et produirait, sur des 
points divers, des arthrites comparables au point de vue patho­
génique à celles que M. Charcot nous a fait connaitre dans 
l'ataxie locomotrice et dans quelques autres affections des cen­
tres nerveux. Ou bien cette action trophique du systeme ner­
veux, mise en jeu par l'excitation que le froid produit sur 
J'extrémité des nerfs cutanés, retentirait sur tout l'organisme, 
modifierait l'activité du mouvement de la matiere dans chaque 
élément anatomique, vicierait enfin la nutrition et créerait l'alté­
ration humorale, cause prochaine dú rhumatisme. On a supposé 
que cette altération humorale pourrait être le résultat d'une 
réaction nerveuse trophique s'exerçant SUl' un seul appareil; on 
a pensé que le froid agissant sur la peau en état de sudation 
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provoquerait un réflexe trophique sur les glandes sudoripnl'c ~ 
modifierait leurs sécrétions et déterminerait, par rétention o 
par résorption, une modification chimique des humeurs. Et 1'0 
n invoqué, dans ce systeme, l'action des centres de sndalio 
démontrés dans le cerveau et dans la moelle, par les travaux d 
Luchsinger, de Kendall, d'Ostroumoff, de Nawrocki, d'AdnJl~ 
kiewicz. 

Vous le voyez, par un de ses côtés, la théorie névrotrophiqu 
est un acheminement vers la théorie humorale. Il y a longtemp 
déjà qu'on a rangé le rhumatisme dans la catégorie des dyscré 
sies acides. On connaissait l'odeur particulierement aigre dE 
sueurs des rhumatisants, leur action puissante sur le papier d 
tournesol. Beneke avait fait cette remarque que l'acidité de 
sueurs dans le rhumatisme aigu persiste malgré l'emploi de 
alcalins et ne cede à la longne que sous l'influence de dose 
considérables de carbonate de soude. Henry avait constaté I 
présence de l'acide acétique dans les urines chez les malade 
atteints de fievre rhumatismale. Ces urines ont une acidité exa 
gérée; la salive elle-même devient acide. Chose plus impor­
tante, Lépine a démontré que I'alcnlinité du sang diminUi 
dans Ie rhumatisme articula ire aigu. Quelques heures avant I; 
mort, chez un de mes malades qui a succombé aux accident 
uu rhumatisme cérébral, le sérum sanguin n'exerçait ancunl 
action appréciable sur le papier de tournesol. M. Charco 
a noté l'acidité d'un épanchement péricardique, et, dans Ul 

cas de rhumatisme subaigu, fai constaté la réaction acid, 
d' un épanchement du genou évacué par la ponction aspira 
trice. 

Cette conception, qui rattachait le rhumatisme à la prédomi 
nance des acides, pourrait donc invoquer quelques argument 
sérieux. On a voulu préciser et déterminer l'acide qui jouerai 
le rôle pathogénique dans la production du rhumatisme. 

On avait imaginé que ce devait être l'acide urique; c'étai 
l'extension au rhumatisme, de l'une des théories de la O"outte e 
Cette hypothese, qui n'a jamais pu invoqueI' un semblant dI 
preuve, a eu grand succes dans le public médical, et vou: 
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enlenuez encore chaque jour répéter que le vice rhuma­
tismal n'est autre que la diathese urique et qu'il est carac­
térisé par l'uricémie. Et cependant Garrou a montré que, dans 
le rhumatisme aigu, l'acide urique n'est pas en exces dans 
le sang, et Bartels a fait voir qu'il n'est pas en exces _dans 
.'urine. 

Apres I'acide urique, c'est I'acide lactique qu'on a incriminé. 
Son influence avait été soupçonnée par Prout, par 'Villiams, par 
Todd, par Fuller. Richardson en 1858, puis Rauch en 1860, en 
ont fait la matiere morbigene du rhumatisme à la suíte d'expé­
riences faites SUl' des chiens et SUl' des chats, dans lesquelles ils 
réuss~rent à provoqueI' des inflammations des séreuses à la 
suite de l'injection de solutions d'acide lactique. Müller en 1860 
et Reyher en 1861, ont contredit expérirnentalement les résul­
tats annoncés par ces deux auteurs, et la théorie de I'acide lac­
tique a perdu de son crédit. Des expériences plus récentes 
faites SUl' I'homme, viennent de la remettre en faveur. En 1871, 
Foster a provoqué une attaque de rhumatisme articulaire aigu 
chez deux hommes uiabétiques en leur administrant de fortes 
doses d'acide lactique; et Külz, en 1875, a vu sous l'influence 
du même traitement, survenir un acces de rhumatisme chez un 
troisieme diabétique. Ces faits nesuffisent pas pour trancher la 
question, mais ils donnent singulierement à réfléchir. II y a là 
COD)me une ébauche d'expérimentation qui doit éveiller l'atten­
tion SUl' les effets thérapeutiques ou pathogéniques de ce médi­
cament. 

11 faudrait surtout rechercher l'existence de l'acide Iactique 
dans les humeurs des rhumatisants. A supposer que ]'accumu­
lation de l'acide lactique fut capable de provoqueI' des inflam­
mafions des séreuses, on s'est dem'andé comment pourrait se 
faire cette accumulation; les théoriciens ont répondu que, le 
rhumatisme étant produit par un refroidissement qui frappe 
l'homme alors qu'nn exercice violent I'a mis en transpiration, 
il y avait eu production considérable d'acide lactique par le 
travail musculaire; que le refroidissement, en supprimant 
I'action des glandes sudoripares, avait empêché cet acide de 
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s'éliminer par la peall : de là l'accumulalion avec ses consé· 
quences. Mais il y a bien d'aulres sources de l'acide Iaclique, e; 
je n'ai pas besoin de répéter ce que j'ai (li! déjü de la formatiol 
excédante et de la combustion insuffisante de l'acide lacliqu( 
chez les hommes dont la nutrition est relardanle. L 'hypothes( 
n'est pas encore démontrée, et elle reste incomplete, cal' 011 nc 
dit pas comrnent agirait l'acide lactique. 



TRENTE-UNIEME LEÇON . .. 

RHUlIATISIIE ARTICULAIRE CRRONIQUE. 

Les complications du rhumaÚsme artIcúlaire aigu. Les maladies qui s'associen't · 
au rhumatisme. Les maladies qui s'observent le plus fréquemment dans la 
famille des rhumatisants. 

Le rhumatisme articulaire chronique. 10 Rhumatisme mono-articulaire ou 
partiel. Ses relations avec le rhumatisme articulaire aigu. Ses recrlldescences 
aigues. Ses complications. Ses affinités morbides. 20 Nodosités d'Heberden. 
Rareté de ses complications. Ses relations morbides. 

Rhumatisme chronique progressif ou rhumatisme noueux. II n'a pas les mêmes 
affinités morbides que les rhumatismes. Ses rapports avec la scrofule, la 
phthisie, l'albuminurie. Cette"maladie articulaire chroniqlle n'est pas rhu­
matismale. 

L'exp'osé critique que nous avons fait, dans la derniere leçon, 
des théories du rhumatisme, nous a laissés dans l'incertitude. 
Nous ne croyons pas à la doctrine de l'embolie et à l'endocar­
dite primitive. Nous ne croyons pas que les arthrites rhumatis­
males dépendent d'une action névrotrophique. Nous n'avons 
pas de raison suffisante pour admettre la doctrine infectieuse. 
Nous avons des raisons suffisantes pour croire que le rhuma­
tisme est accompagné et probablement préparé par un vice gé­
néral de la riutrition. Nous savons qll'il existe, au cours du 
rhumatisme aigu, un état de dyscrasie acide; mais nons n'avons 
pas encore la preuve absolue que le rhumatisme dérive de cette 
acidité des humeurs. 

Il en résulte que nous ne pouvons pas donner une définition 
scientifiqne du rhumatisme articulaire aigu, et que nous sommes 
obligés de remplacer la définition par une description som-
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maire. Anatomiquement, le rhumatisme articulaire aigu esl 
caractérisé par des inflammations articulaires, inflammations 
qui ne marquent pas de tendance à la suppuration ni à la pro­
duction fibreuse, inllammations dont l'exsudat, au lieu d'être 
alcalin, comme c'est le fait général, pf(~sente au contraire une 
alcalinité amoindrie ou même une réaction acide. Cliniquernent, 
ces arthrites apparaissent simultanément ou successivement 
dans des articulations multiples, et les diverses arthrites appa­
raissent dans un temps assez court pour que leur ensemble 
présente les caracteres d'un véritable acces. Chaque arthrite, 
dans sa production comme dans sa disparition, présente un ca­
ractere de soudaineté qui, à l'apparition d'autres arthrites, a pu 
faire croire à leur mobilité. C'est à ces inflammations superfi­
delles, soudaines et fugitives, douloureuses, congestives, ex­
slldatives, sans tendance à la formation du pus ni du tissu 
fibreux, qll'on avait donné tres correctement le nom ue fluxion. 
L'ensemble de la maladie a une évolution rapide, qui est de 
quinze à trente-cinq jours~ mais qui n'est pas cyclique, tàndis 
que l'acces de gonlle aigue présente un véritable cycle. 

Au cours de cet acces de polyarthrites aigues fluxionnaires, 
précédé quelquefois et toujours accompagné d'un état fébrile 
ave c acidité des humeurs, surviennent, ave c une fréqllence re­
marquable, des complications définies, des inflammations non 
suppuratives qui affectent de préférence les tissus sérenx, le 
péricarde, l'endocarde, les plevres, les gaines tendineuses. Ces 
acces de polyarthrites sont précédés ou sont snivis, à courts ou 
à longs interralles, par d'antres maladies qui se répetent avec 
une remarquable fréquence chez les hommes qui ont soufIert 
ou qui doivent souffrir de rhumatisme aigll : ce sont les névral­
gies, les migraines, le lumbago, l'asthme, certaines derma­
toses. Ce sont enfin d'auLres maladies qui présentent avec le 
rhumalisme des parentés moins fréquentes et qu'on peut re­
trouver également chez le rhumatisant et dans la famille du 
rhumatisant : la goulle, la gl'Uvelle, le diabete, l'obésité. 

Ainsi nous pouvons déterminer le rhumatisme articulaire 
aigu par l'ensemble de ses caracteres plulôt que par l'ensemble 
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de son processus pathogénique. Mais, si hous n'avons .pas une 
connaissance absolue de la cause prochaine, nous savons, grâce à 
la clinique, que ce rhumat.isme aigu est proche parent d'autres 
maladies dont la pathogénie n'a pas pour nous la même obscurité. 

Ce que nous avons fait pour le rhumatisme articulaire aiO'u 
~ , 

nous allons l'entreprendre pour quelques formes du rhuma-
tisme chronique, et c'est par la recherche des parentés morbides 
plutôt que par leurs caracteres anatomiques, symptomatiques 
ou évolutifs, que nous pourrons assigner leur place naturelle à 
ces maladies. Certains rhumatismes articulaires chroniques ont 
une parenté bien évidente avec le rhumatisme articulaire aigu, 
et cependant, à part la localisation sur les articulations, ils ne 
présentent, dans leur histoire pathologique, rien qui rappelle 
les caracteres essentiels du rhumatisme aigu. Les arthrites ne 
sont plus tluxionnaires; elles provoquent d'emblée le travail de 
néoformation qui aboutira aux productions ostéophytiques. n 
est une forme du rhumatisme articulaire chronique qui s'établit 
de préférence dans les grandes articulations, qui en attaque gé­
néralement nn nombre restreint, qui peut même se limiter à une 
seule articulation : c'est ce que }-'on a appelé le rhumatisme 
mono-articulaire ou le rhumatisme chronique partiel. Souvent il 
est précédé par le rhumatisme articulaire aigu, auquel il suc­
cede même quelquefois par une sorte de transition. On a dit 
qu'il pouvait être une terminaison ou une transformation de ce 
rhumatisme'aigu; il n'en est plutôt qU'une prolongation. 

Dans ces circonstances, qui sont exceptionnelles, je le recon­
nais, il est difficile de contester la parenté morbide des deux 
rhumatismes; mais quand le rhumatisme chronique ne succede 
pas à l'aigu, quand il n'a même pas été précédé à une époque 
plus ou moins éloignée par une attaque de rhumatisme articu­
laire aigu, la parenté peut encore s'affirmer d'autre sorte. On 
voit quelquefois survenir, au COllrs du rhumatisme chronique 
partiel, des recrudescences aigues, des attaques de polyarthrite 
aigue, qui n'intéressent pas exclusivement les jointures chroni­
quement affectées et qui semblent bien être de la nature du 
rhumatisme articulaire aigu. Ce rhumatisme chronique partiel 
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est sujel, lui aussi, à des complications inflammaloires qui sont 
rares, mais qui sont réelles et qui affectent les mêmes tissus 
sur lesquels peuvent porter les complications du rhumatisme 
arliculaire aigu. A côté de ces endocarLites, de ces péricar­
dites, de ces pleurésies du rhumatisme chronique partiel, !'í­
gnalons la fréquence, chez les malades qui en sont affectés, 
des névralgies, des migraines, du lumbago, de J'asthme, de 
certaines dermatoses, toutes aflections que nous avons déjà 
indiquées dans la parenLé morbide du rhumatisme articulaire 
aigu. Enfin, chez ces malades, vous trouverez souvent, dans les 
antécédents personnels ou dans les antécédents héréditaires, 
la goulLe, la gravelle, le diabete, l'obésité, la lithiase biliaire. 

II est une a utre forme de rhumatisme chronique qui affecle 
de préférence les articulations des doigts et surtout, d'une façon 
systématique, les dernieres articulations des doigts. C'est à cette 
forme qu'on donne généralement le nom de nodosités d'Heber­
den. Elle a des relations moins neltes ave c le rhumatisme arti­
culaire aigu; on ne voit pas qU 'elle lui succede, et on ne voit 
pas que le rhumatisme aigu survienne au cours de la maladie 
chronique. Mais ces nodosités d'Heberden ont des relations 
tres fréquentes avec le rhumatisme chronique partiel, · avec les 
arthrites déformantes du genoll ou de la hanche. Ce rhuma­
tisme n'a pas les complications viscérales inflammatoires du 
rhumatismé monoarticulaire ou du rhumatisme aigu, et, en par­
ticulier, il n'attaque le cceur que d'une façon tres ·;exception­
nelle.Mais il a des relations presque nécessaires avec d'autres 
maladies qui sont de la famille des maladies rhumalismales, 
avec la migraine, ave c la név.ralgie faciale avec la sciatique u , _ , 

avec le lumbago. 11 a enfin des relations fréquentes avec la 
goutte, avec le diabete, avec l'obésité, ave c la lithiase biliaire, 
avec rasthme, avec l'eczéma. Ajoutons que, si ces di verses ma­
ladies se rencontrent dans les antécédenLs héréditaires des ma­
lades, on y a trouvé aussi ces mêmes nodosités d'Heberden. 

Nous croyons donc être en droit de conclure en nous basant , 
sur ces affinités morbides révélées par la clinique, que le rhu­
matisme chronique partiel et les nodosités d'Heberden rentrent 
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dans la catégorie des maladies rhumatismales, et qu'en même 
temps elles conservent leur rang parmi les maladies qui se re­
lient au retard de la nUÍl'ition. 

Je ne saurais en dire autant de cette maladie qu'on a bien 
fait de distinguer de la goutte, mais qu'on a eu tort, je crois, 
de confondre ave c le rhumatisme. C'es,t cette maladie, dont je 
vous ai retracé l'historique et qu'on a appelée goutte asthénique 
primitive, rhurnatisme goutteux; on la connait plus particu­
}ierement aujourd'hui ' sous le nom de rhumatisme articulaire 
chronique progressif ou de rhumatisme noueux. C'est une ma­
ladie constitutionnelle assurément, c'est même une maladie 
héréditaire; il ne me parai! pas évident que ce soit une maladie 
rhumatismale. Elle est tres rarement précédée par le rhuma­
tisme articulaire aigu; elle n'est jamais, je crois, compliquée 
par le rhumatisme articulaire aigu. Je ne sache pas qu'elle 
coexiste avec le rhumatisme chronique partiel ou avec les no­
dosités d'Heberden. Comme tant d'autres maladies cachectiques, 
elle peut se compliquer de péricardite; mais elle ne parait pré­
disposer ni à l'endocardite ni à la pleurésie. EJle n 'a chez 
l'individu ou dans sa famille, que des relations fort rares avec 
la migraine, avec les névralgies, avec le lumbago. Elle n'a pas 
de relations avec la goutte, avec la gravelle, avec le diabete, 
avec l'obésité, avec la lithiase biliaire, avec l'asthme. Cependant 
on a affirmé la nature diathésique rhumatismale de cette mala­
die; mais cherchez dans les statistiques de Charcot, de Trastour, 
de Cornil, vous trouverez signalée l'hérédité rhumatismale dans 
un cinquieme des cas, quelques dermatoses et rien autre. A 
défaut de cette parenté rhumatismale, qui n'est pas démontrée 
pour moi par eette proportion, je trouve dans les antéeédents du 
malade la serofule dans l'enfanee, je trouve parmi les maladies 
qui coi'ncident avec le rhumatisme noueux, la phthisie et l'albu­
minurie. Le prétendu rhumatisme ehronique progressif est done 
une maladie de déehéanee. Etiologiquement, ' e'est une maladie 
de misere, de privation, d'humidité; et , comme on I'a dit avec 
pieees préhistoriques à l'appui, c'est. la maladie des troglodytes. 

Ces cireonstanees étiologiques ne nous renseignent pas sur 



;146 nn eMA TIS ME ARTIC r LAl RE CIIRONIQ l' E. 

la palhogénic de la maladie, et les parentés morbid'cs nOllvelles 
que je Yiens de signaler n'apporlent pas granil (~claircissement. 

II est une supposition qui a dú cerlainement hanler l'esprit de 
bien des médecins. On a dú êlre frappé par les analogies qui 
existent entre les déformations du rhumnlisme noueux et celles 
qui appartiennent à quelques affections nerveuses, à la parnlysie 
agitanle en particulier, et I'on s'est demandé sans doule si 
ceUe maladie n'est pas de l'ordre des maladies névrolrophiques. 
Elle se développe d'une façon symétrique, elle n'est pas irré­
guliere dans sa généralisation, elle est ascendante ou descen­
dante, elle commence par les petites articulations des extrémités 
ef. remonte gradllellement vers la racine du membre, elle nepro­
cede pas par sauts, mais son envahissement se fait d'une façon 
progressive et systématique. Elle s'accompagne de la raréfac­
tion du tissu osseux, de même que cela s'observe dans certains 
états paralytiques. Les déformations des jointures dépendent 
moins de la lésion des surfaces articulaires que des spasmes 
musculaires. On observe des atrophies musculaires et même 
l'état scléreux des muscles, comme dans certaines contractures 
musculaires d'origine nerveuse, et ces atrophies se font par 
groupes musculaires systématiques. Vous le voyez, on pourrait, 
sans trop forcer l'analogie, chercher quelques points de com­
paraison dans les arthropathies de l'ataxie, de l'hémiplégie, de 
la paralysie agitante. Et ces deux maladies, la phthisie ell'albu­
minurie, qui surviennent si souvent au cours du rhumatisme 
noueux, sont celles qui également tuent la plupart des ataxiques. 

Ce sont là des arguments que l'on peut invoquer en faveur 
d'une hypothese ingénieuse, mais qui ne constituent pas une 
démonstr,ation. C'est tout au plus une présomption que n'ont 
pas justifiée les recherches nécroscopiques, qui, je dois le recon­
naitre, ont été dirigées rarement en Vl1e d'élucider cette ques­
tion. Pour rester dans la limite des conclusions légitimes, nous 
dirons que la maladie désignée sous le nom de rhumatisme 
noueux ne justifie nullement ses prétentiolls au titre de maladie 
rhumatismale. Elle est le premier de ces fallx rhumalismes, 
dont nous alIons entreprendre l'histoire. 
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PSEUDO-RIIUltl&TISltIES. 

Les pseudo-rhumatismes. Ils ont quelques complications communes avec le 
rhumatisme vrai. Pseudo-rhumatismes de l'érysipele et des angines. Pseudo­
rhumatisme de la dysentérie. Rhumatisme scarlatineux. Rhumatisme 
blennorrhagique. Diverses théories. Sa fréquence. 'Rareté du rhumatisme 
vrai daps le cours de la blennorrhagie. Caracteres du rhumatisme blennor­
rhagique. Le pseudo-rhumatisme de la blennorrhagie est une arthrite infec­
tieuse. Rhumatisme gravidique. Rhumatisme puerpéral. Rhumatisme de la 
lactation. Comparaison des pseudo-rhumatismes infectieux avec les arthro­
pathies toxiques et les arthrites goutteuses. Rhumatisme de la chlorose. 

Nous avons délimité le rhumatisme par la clinique et non 
par la pathogénie, et même nous n'avons pas emprunté à la 
clinique l'étude des symptômes, de la marche, de I' évolution; 
nous ne lui avons demandé que la connaissance des affInités 
morbides et des parentés pathologiques. Ayant admis êomme 
type primordial le rhumatisme articulaire aigu, nous avons 
groupé dans son proche voisinage le rhumatisme articulaire 
chronique partiel et Ies nodosités d'Heberden; et, pour être com­
plet et équitable, nous aurions pu y joindre Ie rhumatisme chro­
nique fibreux, dont Dons devons la connaissance à M. Jaccoud, 
de même que nóus y ajouterons plus tard Ies différentes formes 
de rhumatisme musculaire. L'analyse clinique nous fait décou­
vrir, dans le même groupe morbide, la migraine, les névralgies, 
l'asthme, certaines dermatoses; mais elle ne réserve aucune 
place à ce prétendu rhumatisme chroniqne progressif, qui n'est 
donc pas de la famille du rhumatisme et que je vous ai signalé 
com me un premier exemple de pseudo-rhumatisme. 
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la pathogénic de la maJadie, et les parentés morbid'es nOllvelles 
que je Yiens de signaler n'apporlent pas grand éclaü:cissement. 
11 est une supposition qui a dú cerlainemenl hanter l'esprit . de 
bien des médecins. On a dú être frappé par les analogies qui 
existent entre les déformations du rhnmntisme noueux et celles 
qui apparliennent à quelques affections nerveuses, à la parnlysie 
agitante en particulier, et ron s'est demandé sans doute si 
cette maladie n'est pas de l'ordre des maladies névrotrophiques. 
Elle se développe d'UDe façon symétrique, elle n'est pas irré­
gulü~re dans sa généralisation, elle est ascendante ou descen­
dante, elle commence par les petites articulations des extrémités 
ef. remonte graduellement vers la racine du membre, elle ne 'pro­
cede pas par sauts, mais son envahissement se fait d'une façon 
progressive et systématique. Elle s'accompagne de la raréfac­
tion du tissu osseux, de même que cela s'observe dans certains 
états paralytiques. Les déformations des jointures dépendent 
moins de la lésion des surfaces articulaires que des spasmes 
musculaires. On observe des alrophies musculaires et même 
l'état scléreux des muscles, comme dans certaines contractures 
musculaires d'origine nerveuse, et ces atrophies se font par 
groupes musculaires systématiques. Vous le voyez, on pourrait, 
sans trop forcer l'analogie, chercher quelques points de com­
paraison duns les arlhropathies de l'ataxie, de I 'hémiplégie, de 
la paralysie agitante. Et ces deux maladies, la phthisie et l'albu­
minurie, qui surviennent si souvent au cours du rhumatisme 
noueux, sont celles qui également tuent la plupart des ataxiques. 

Ce sont là des arguments que l'on peut invoquer en faveur 
d'une hypothese ingénieuse, mais qui ne constituent pas une 
démonstr;ation. C'est tout au plus une présomption que n'ont 
pas justifiée les recherches nécroscopiques, qui, je dois le recon­
naitre, ont été dirigées rarement en Vlle d'élucider cette ques­
tion. Pour rester dans la limite des conclusions léaitimes nous o , 
dirons que la maladie désignée sous le nom de rhumatisme 
noueux ne justifie nullement ses prétentions au titre de maladie 
rhumatismale. Elle est le premier de ces faux rhumatismes) 
dont nous alIons entreprendre l'histoire. 
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PSEUDO-RHUMA.TISMES. 

Les pseudo-rhumatismes. Ils ont quelques complications communes avec le 
rhumatisme vrai. Pseudo-rhumatismes de l'érysipele et des angines. Pseudo­
rhumatisme de la dysentérie. Rhumatisme scarlatineux. Rhumatisme 
blennorrhagique. Diverses théories. Sa fréquence. "Rareté du rhumatisme 
vrai daps le cours de la bIennorrhagie. Caracteres du rhumatisme blennor­
rhagique. Le pseudo-rhumatisme de Ia bIennorrhagie est une arthrite infec­
tieuse. Rhumatisme gravidique. Rhumatisme puerpéraI. Rhumatisme de Ia 
Iactation. Comparaison des pseudo-rhumatismes infectieux avec Ies arthro­
pathies toxiques et les arthrites goutteuses. Rhumatisme de la chlorose. 

Nous avons délimité le rhumatisme par la clinique et non 
par la pathogénie, et même nous n'avons pas emprunté à la 
clinique l'étude des symptômes, de la marche, de l'évolution; 
nous ne lui avons demandé que la connaissance des afJinités 
morbides et des parentés pathologiques. Ayant admis comme 
type primordial le rhumatisme articulaire aigu, nous avons 
groupé dans son proche voisinage le rhumatisme articulaire 
chronique partiel et les nodosités d'Heberden; et, pour être com­
plet et équitable, nous aurions pu y joindre le rhumatisme chro­
nique fibreux, dout nous devons la connaissance à M. J accoud, 
de même que nó.ús y ajouterons plus tard les différentes formes 
de rhumatisme':i.usculaire. L'analyse clinique nous fait décou­
vrir, dans le même groupe morbide, la migraine, les névralgies, 
l'asthme, certaines dermatoses; mais elle ne réserve aucune 
place à ce prétendu rhumatisme chronique progressif, qui n'est 
donc pas de la famille du rhumatisme et que je vous ai signalé 
comme un premier exemple de pseudo-rhumatisme. 
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11 cst d'autres maladies auxquelles on a encore donné le nom 
de rhumatisme et qui ont reçu ceUe appellation parce qu'elles 
comptent l'arthrite au nombre de ]eurs manifestations. Mais, de 
même que le refroidissement, que la llnxion, que la douJeul', que 
la soudaineté et la mobilité des phénomenes lluxionnaires ou dou­
loureux ne caractérisent pas essentiellement ce qui est rhumatis­
mal, de même l'arthrite n'est pas caractéristique du rhumatisme. 
Cela ne fait pas doute pour l'arlhrite traumatique; c'est égalernent 
admis pour les arthrites scrofuleuses, syphilitiques, gOlltteuses, 
pour celles de l'infection purulente ou de la morve. C'est vrai 
également pour d'autres arthropathies solitaires ou multiples, 
pour les pseudo-rhumatismcs de l'érysipele, de la dysentérie, 
des angines, de certaines bronchites purulentes, de la scarla­
tine, de la variole, et pour ces autres pseudo-rhurnatismes 
essentiellement différents les uns des autres, qu'on a indurnent 
réunis sous le nom de rhllmatisme génital, qui compliquent la 
blennorrhagie, le cathétérisme, la menstruation, la dysménor­
rhée membraneuse, la grossesse, les suites de couches, l'alJaite­
ment, la ménopause, la chlorose et l'hystérie. Au cours de ces 
états divers, morbides, accidentels ou physiologiques, le rhu­
matisme vrai peut se développer. Théoriquement, ce n'est pas 
impossible; effectivernent, c"est infiniment rare. Le rhumatisrne 
faux, l'arthrite secondaire, le pseudo-rhumatisme est incompa­
rablement plus fréquent. On objecte toujours que, au cours de 
ces pseudo-rhnmatismes, il n'est pas rare de voir survenir 
d'autres inflammations des membranes séreuses, des pleuré­
siesJ des péricardites, des endocardites; et on y veut voir un 
caractere qui obJigerait à reconnaltre la nature rhumatismale. 
Mais, dans la morve aussi et dans l'infection purulente, on voit 
coexister des inflamrnations des grandes séreuses, à côté des 
inflammations articulaires. La production de déterminations 
secondaires, à la fois sur les séreuses et sur les jointures, n'ap­
partient donc pas exclusivernent. ali rhumatisme. C'est, je puis 
le dire, un caractere cornmun d'lln grand nombre de maladies 
infectiellses, et c'est par le procédé de l'infection que se for­
ment, à titre de foyers secondaires, ces pleurésies, ces péricar-
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dites, ces artbrites des maladies infectieuses. Or, la plupart des 
maladies qui se compliquent de pseudo-rbumatismes sont des 
rnaladies infectieuses, depuis l'érysipele jusqu'aux: maladies 
puerpérales, en passant par la dysentérie, par les angines, y 
compris l'amygdalite aigue, par la scarlatine, la variole, la blen­
norrbagie. 

Pour l'érysipele et pour les angines, il convient de raire des 
réserves ou au moins des distinctions. 11 y a des pselldo-érysi­
peles, des maladies fluxionnaires de la peau, qui sont des mani­
festations rbumatismales, qui peuvent être la premiere localisa­
tion de la fievre rhumatique et auxquelles succedent, par une 
évolution naturelle, des fluxions articulaires qui sont le rhuma­
tisme aigu véritable, et qu'une erreur de diagnostic pourrait 
seule faire considérer comme le pseudo-rhumatisme d'un érysi­
pele. De même, il y a des angines rhumatismales qui peuvent 
être la premiere manifestation d'une attaque de rhumatism~ 
articulaire aigu. Mais, si ces faits sont réels, il n'est pas 'moins 
réel qu'il existe des pseudo-rhumatismes consécutifs à l'érysi­
pele vulgaire infectieux et à la prétendue ~ngine simple, qui, 
elle aussi, est infectieuse. Ces faits sont rares, exceptionnels; 
aussi beaucoup de cliniciens restent-ils dans le doute et bési­
tent-ils à adopter des interprétations que I'indigence du maté­
riel d'observations ne leur permet pas de contrôler. 

La.même obscurité regne au sujet des relations qui existent 
entre la dysentérie et les arthrites qui la compliquent. La rela­
tion est indubitable; elle a été constatée depuis Sydenbam jus­
qu'à Delioux .de Savignac, par un trop grand nombre d'observa­
teurs, pour qu'elle puisse être révoquée en doute. Et je vous 
renvoie, pour plus amples renseignements, à l'exposé bibliogra­
phique que Quinquaud a fait de cette question, en 187ft, dans 
la Gazette des hó:jJ!z'taux. La relation existant, on peut se demander 
si la dysentérie a été la cause occasionnelle d'un rhumatisme 
véritable, ou si I'arthrite n'est que la déte rmination articulaire 
de I'infection dysentérique. Bien que je n'aie pas observé le 
pseudo-rhumatisme dysentérique, c'est cette derniere hypothese 
qui me parait être vraie, et l'apparition tardive des fluxions arti-

, 
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cuIa ires pendant la convalescence n'est pas une objeclion valaule 
à cette maniere de voir. Le rhumatisme scarlalineux apparail 
aussi au déclin de la maladie; et l'histoire des maladies infec­
tieuses nous montre à chaque pas cette apparition tardive dc 
deutéropathies, qui procedent certainement de l'infcction. 

Pidoux et Graves ont chacun découvert le rhumatisme scal'­
latineux; Murray, Chomel, Grisolle l'ont observé; Trousseall 
I'a ti ré de l'oubli. Trousseau le considérait comme généralement 
bénin; mais nous savons, depuis Garrod, qu'il aquelquetendance 
à suppurer et qu'il peut se compliquer de péricardite purulente. 
II frappe de préférence certaines articulations, telles que les 
poignets, qui ne sont pas le lieu d'élection du rhllmatisme vrai; 
il résiste au salicylate de soude. Il peut se faire que dans quel­
ques cas, ainsi que le pense M. Charcot, la scarlatine puisse 
provoquer l'apparition du véritable rhumatisme; mais, dans la 
plupart des cas, les arthrites qui nous occupent sont scarlati­
neuses et non rhumatismales. 

Nous serons plus à l'aise, je pense, pour interpréter le pré­
tendu rhumatisme blennorrhagique. Quelque opinion qU'on se 
fasse de ce qu'a dit Baglivi sur la gonorrhée dans la goutte, 
Musgrave sur la gouttc symptomatique, Vigarous SUl' la compli­
cation de virus vénérien par d'autres virus, c'est à Swediaur 
en 1781, et à J. Hunter en 1786, qu'appartient la vraie décOll­
verte du rhumatisme blennorrhagique. Rollet en 185ft, dans 
une étude magistrale, a cherché ce que pouvait être la nature 
du rhumatisme blennorrhagique. Et c'est également cette ques­
tion doctrinale qui préoccllpait le plus les orateurs, dans l'im­
portante discussion qui a eu lieu, en 1866, à la Société médicale 
des hôpitaux. Les uns disent : C'est le rhumatisme vrai qui a 
eu pour cause occasionnelle provocatrice la blennorrhagie. Les 
autres nient que ce soit le rhumatisme et le co'nsiderent commc 
une affection blennorrhagique des articulations. D'autres nient 
à la fois la nature rhumatismale et la nature blennorrhagiquc 
de la maladie articulaire; ils n'y voient que le résultat d'une 
lésion des voies urinaires, qui, dans une hypothêse, provoquerait 
l'arthrite par réflexe névrotrophique, dans une autre hypothese, 
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par métastase infectieuse vulguire, duns une derniere hypothese 
enfin, par obstacle à l'urination, par rétention de matieres excré­
mentitielles, par intoxication. On doit faire au début de cette dis­
cussion une premiere concession. La blennorrhagie n'est pas une 
maladie qui occupe à un tel degré l'activité de l'organisme que cet 
organisme ne soit incapable de réaliser en même temps le rhuma­
tisme artiqIlaire aigu, quand se trouveront réunies les prédispo­
sitions constitutionnelles et les causes occasionnelles. On peut 
donc avoir à la fois la blennorrhagie et le rhumatisme vrai. Mais 
cette coincidence ne doit s'observer que dans les limites de fré­
quence de la morbilité habituelle du rhumatisme, c'est-à-dire une 
fois sur six cent quarante blennorrhagies. On observe au contraire 
le rhumatisme blennorrhagique une fois sur cinquante blennor­
rhagies : ce qui est une fréquence treize fois plus grande. 11 
faut en conclure : ou bien que le rhumatisme blennorrhagique 
n'est pas un rhumatisme au moins douze fois sur treize, ou 
bien que la blennorrhagie a, comme on l'a dit, la propriété de 
provoque r l'éclat rhumatismal aigu chez les sujets prédisposés, 
c'est-à-dire chez les rhumatisants; ou encore que le genre de 
vie ou le traitement imposé aux malades qui souffrent de la 
blennorrhagie sont capables de faire naitre l'attaque de rhuma­
tisme. 

On peut éliminer tout d'abord cette derniere supposition. 
Deux circonstances pourraient être seulemenl incriminées 

dans le traitement de la blennorrhagie, l'usage des bains, l'em­
ploi des balsamiques. 

Or nous savons que lesbalsamiques ne provoquent pas I'ar­
thrite, et, dans les hospices consacrés au traitement des maladies 
vénériennes, on prescrit indifféremment les bains pour les 
chancres et pour la blennorrhagie; cependant on ne voit pas le 
rhumatisme se développer chez les malades affectés de chancre. 

La blennorrhagie n'a pas la propriété de faire apparaitre le 
rhumatisme chez les sujets rhumatisants; en effet, la blennor­
rhaO'ie s'observe souvent chez les' rhumatisants, qui, pendant 

tJ 

quelques années de leur existence, sont un terrain éminemment 
favorable au développement et à la pullulation de l'agent infec-
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lieux bIennorrhagique. OI' iI est presque inoul qlt'un hOlllme qui 
a déjà souffert de rhumatisme arliculaire aigu en dehors de 
toute bIennorrhagie, contracte une seconde attaque de rhuma­
tisme à l'occasion d'une blennorrhagie. 

II est donc probable que ce rhumatisme n~est pas le rhuma­
tisme vrai. Cette probabilité devient une certitude. En eflel, 
l'histoire des faits particuliers montre que les arthriles blen~ 
norrbagiques ont une physionomie particuliere, qu'elles sont 
apyrétiques en général, mono-articulaires d'ordinaire, tenaces, 
qu'elles ont les caracteres de I'arthrite plastique, qu'elles ten­
dent à l'ulcération des cartilages et à l'ankylose fibreuse, 
qu'elles ne sont nullement influencées par le salicylate de 
soude, que les endocardites et les péricardites, si fréquentes 
dans le rhumatisme vrai, sont extrêmement rares dans l'ar­
thrite blennorrhagique, qu'au contraire une autre complication 
rare dans le rhumatisme vrai est ici particulierement fréquente : 
je veux parler de I'iritis. On pourra objecter que, si cela est 
vrai pour la généralité des cas, on rencontre parfois, au cours 
de la blennorrhagie, des artbrites qui présentent tous les carac­
teres locaux et généraux de l'accês rhumatismal franc, que par 
conséquent, si la spécialité de la cause défigure parfois la 
maladie, iI est des cas OLl elle garde sa physionomie propre. 
Nous répondrons que de tels cas doivent en effet se rencon­
trer, que le rhumatisme vrai peut quelquefois exister au cours 
de la blennorrhagie, cal' la blennorrhagie n'est pas une vac­
cine contre le rhumatisme, et, comme je le disais tout à l'heure, 
il peut y avoir un cas de rhumatisme vrai pour douze cas de 
pseudo-rhumatisme blennorrha gi que. 

Ajoutons à cette considération que, si les rhumatisants ne 
sont pas exposés à une rechute par le fait d'une blennorrhagie, 
ceux qui souffrent une fois d'arthrite au cours de la blennorrha­
gie ne voient jamais le rhumalisme se développer chez eux en 
dehors de la blennorrbagie; qu'au contraire chaque blennor­
rhagie nouvelle sera pour eux l'occasion du retour des inflam­
mations articulaires et même de l'iritis qui a pu compliquer une 
fois ces arlbrites. 
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11 ~e semble que tous ces arguments démontrent que les 
arthrltes de la blennorrhagie ne sont pas de la nature du rhu­
matism~. ~est~ à savoir si la blennorrhagie les provoque, en 
tant qu urethnte ou en tant que maladie infectieuse. Si l'uré­
thrite· était la cause de l'inflammation articulaire, on pourrait, 
comme on l'a fait à tort, assimiler au pseudo-rhumatisme blen­
norrhagique l'arthrite du cathétérisme. Mais cette arthrite, qui 
est tres rare, est presque toujours suppurative; elle n'est ni 
blennorrhagique, ni uréthrale; elle est de la nature des infec­
tions traumatiques. On ne connai! guere le rhumatisme de 
l'ophthalmie purulente, maladie que tant d'analogies semblent 
devoir identifier à la blennorrhagie. On pourrait y trouver un 
argllment contre cetle hypothese d:apres laquelle l'arthrite 
blennorrhagique serait provoquée par le transport, sur la join­
ture, de ragent infectieux blennorrhagique. Mais je ferai 
remarquer que l'âge ou l'ophthalmie purulente est fréquente se 
montre généralement peu favorable aux déterminations articu­
laires, et je rappellerai que, chez la femme atleinte de vaginite 
blennorrhagique sans uréthrite, le rhumatisme blennorrhagique 
est loin d'être rare. L'arthrite est donc tres vraisemblablement 
une arthrite infectieuse blennorrhagiqlle. L'agent infectieux de 
la blennorrhagie que l'on soupçonnait depuis longtemps, que 
Donné, puis Jousseaume ont cru avoir découvert, a été vu et 
tres exactement décrit en 1872 par Hallier, qui I'a rencontré 
dans le muco-pus uréthral et dans le sang de malades atteints 
de rhumatisme blennorrhagique. 11 a été Vll également par 
Salisbury en 1873. J e l'ai retrouvé en 1878, et je l'ai fait voir 
bien des foi~ aux éleves. lI ' est constitué par des micrococ,cus n 

légerement allongés et effilés à une extrémité, ayant l'apparence 
d'une virgule tres courte. Ils peuvent -s'associer deux par deux 
ou former des chapelets de trois et quatre grains. IIs sont-.,~ 
mobiles, animés de mouvements d'oscillation et de translation. 
On les trouve libres entre les globules purulents, mais ,on les 
voit également dans l'intérieur des leucocytes. En 1879, ils ont 
été vus par Neisser, qui leur a reconnu tons ' les caracteres que 
je viens d'indiquer. J'ai pu, avec la collaboration de 1\1. Capitan, 
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cultiveI' cet organisme. M. Capitan l'a tI'ollyé duns le sang cheí 
un malade qui présentait des complications fébriles et inflam­
matoires, sans déterminations articulaires. Dans quatre cas, je 
l'avais trouvé, comme Hallier, dans le sang de malades alteinls 
de rhumatisme blennorrhagique. li manque, pOlIr que la détnons­
tration de la nature infectieuse du rhumatisme blennorrhagique 
soit complete, que 1'0n ait démontré la présence de l'organisme 
parasitaire dans les jointures malades. Cette démonstration, je 
l'ai faite pour un autre psendo-rhumatisme dont fai déjà eu 
l'occasion de vous entretenir. 

On a décrit sous Ie nom de rhumatisme de la grossesse une 
inflammation le pIus souvent mono-articulaire, tenace, avec 
tendance à l'ankylose, qui ressemble singulierement au rhuma­
tisme blennorrhagique, qui n'est certainement pas le rhuma­
tisme vrai et que fai bien de la peine à considérer comme gra­
vidique. Je me fonde SUl' l'extrême rareté de ce rhumatisme 
comparé à l'extrême fréquence de la grossesse. 

li y a encore un I'humatisme de la puerpéraJité et de la lacta­
tion, ou mieux il ya deux pseudo-rhumatismes : l'un puerpéral, 
qui tend à la suppuration, l'autre en rapport avec la lactation, 
qui a tendance à l'ankylose. Le premier n'est certainement pas 
un rhumatisme. La question est plus difficile à trancher pour 
le second, car l'allaitement réalise chez la femme certaines 
conditions de la nutrition générale et de la composition chimi­
que des humeurs, qui rapproche la nourrice du diabétique et 
des malades à dyscrasie acide chez lesquels les attaques rhu­
matismales sont loin d' être exceptionnelJes. 

La grande majorité de ces pseudo.-rhumatismes rappelle les 
arthrites métastatiques ou infectieuses de la morve, du scorbut, 
de l'infection purulente. Ce sont des décharges de matiere phlo­
gogene qui s'operent par les jointures. lei, la matiere phlo­
gogene est un agent infectieux. De même, sous l'influence de 
décharges toxiques, on voit survenir des arthropathies et 
même des arthrites. C'est ce qui a lieu pour l'intoxication plom­
bique. C'est aussi ce qui a lieu pour la goutte. 

J'ai cité la chlorose au nombre des maladies qui se compli-
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queraient de rhumatisme. Dans ma conviction, le rhumatisme 
de la chlorose est un rhumatisme vrai. Elle provoque assez 
souvent le rhumatisme subaigu, récidivant, favorable aux exan· 
themes congestifs et hémorrhagiques; ce rhumatisme expose 
aux complications viséérales, cardiaques et pulmonaires; il 
n'épargne pas toujours les reins. 11 provoque la mort plus sou­
vent que les autres rhumatismes. Dans deux cas, j'ai constaté 
à l'autopsie de semblables malades l'étroitesse de l'aorte, 
l'exigulté vasculaire, que Beneke considere avec raison comme 
une condition anatomique favorable au ralentissement de la 
nutrition générale. 
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ASTHiUE. 

Maladies rhumatismales abarticulaires, paroxystiques et chroniques. Asthme. 
Relations de l'acces d'asthme avec le coryza à répétition, avec la bronchite 
sibilante et l'emphyseme aigu, avec certains troubles nerveux gastriques. 
Accês d'asthme. Sa pathogénie. Relations de l'astbme avec certaines der­
matoses. L'eczéma. L'urticaire. Critique de l'asthme dartreux. Asthmc 
rhumatismal. Asthme arthritique. 

Laissons de eôté les pseudo-rhumatismes, et rentrons sur le 
terrain du rhumatisme vrai. Nous en eonnaissons déjà deux 
formes, toutes deux artieulaires, l'une paroxystique et fébrile, 
e'est le rhumatisme artieulaire aigu, l'autre ehronique, dont 
nous eonnaissons deux variétés, le rhumatisme parliel et les 
nodosités d'Heberden. 

Mais il y a aussi des manifestations abartieulaires du rhuma­
'tisme, et, parmi elles, íl en est qui sont paroxystiques, il en est 
qui sont ehroniques. 

C' est parmi ees dernieres que se trouvent réunies un bon 
nombre de dermatoses et d'inflammations des muqueuses, les 
névralgies rebelles et eertaines formes de rhumatisme muscu­
laire. Les maladies rhumatismales abartieulaires aiguês sont 
ou fluxionnaires, ou névralgiques, ou spasmodiques. 

Ces maladies paroxystiques réalisent le type de la maladie 
aigue à nn plus haut degré que le rhumatisme artieulaire aigu 
lui ·même, ear l'appareil phénoménal est souvent intense, et la 
durée peut n'être que de quelqlles jours, de quelques heures, 
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de quelques minutes. C'est là que nous trouvons certaines af­
fections fluxionnaires, comme l'épistaxis, la congestion hémor­
rhoidal~, le catarrhe nasal ou bronchique aigu, les exanthemes 
et les enanthemes. C'est là que nous trouvons également la 
migraine et l'asthme. 

Par l'intensité des manifestations nerveuses, par la soudai­
neté du début, par la rapidité de l'évolution, par la brusquerie 
du dénouement, la migraine et l'asthme réalisent le type le 
plus exquis des manifestations pal'oxystiques rhumatismales. 

C'est de IJasthme que je veux vous parler aujourd'hui. Je 
ne vous donnerai pas sa définition. Sa pathogénie est à faire, 
mais sa symptomatologie et ses affinités morbides sont connues. 
L'asthme est, lui aussi, une petite famille dans la grande famille 
rhumatismale. 11 ne se réduit pas à la convulsion inspiratrice, 
ou à la paralysie expiratrice, ou à la fluxion bronchique. Cette 
conception localisatrice n'en donnerait qu'une idée étroite. 
La clinique nous apprend que son cadre est plus large, et elle 
établit les relations de l'asthme avec la fluxion de la pituitaire, 
avec le catarrhe bronchique, avec r~.mphyseme, avec divers 
troubles nerveux gastriques. Ces divers .,éléments peuvent s' as­
soci~r au grand acces nerveux dyspnéique. IIs peuvent aussi, 
isolés ou groupés, exister sans lui. 

,J'ai eu à diverses reprises l' occasion d'observer une dame qui, 
depuis pres de vingt ans, est sujette à des coryzas subits qui 
reviennent avec une fréquence étonnanteJ sous l'influence d'une 
cause minime, une fenêtre entr'ouverte ou une porte mal close, 
ou sans cause apparente. Ces coryzas débutent subitement par 
des éternuements incessants, sans trêve, sans répit, bientôt 
accompagnés d'une sécrétion nasale limpide, abondante, de 
tuméfaction de la face, de fluxion conjonctivale, de sécrétion 
lacryma)e. Au bout de quelques heures! tout cela disparait, 
mais ' les récidives sont incessantes. Chaque année, cette dame 
va passer quelques mois à la mer. A partir du moment de son 
départ, elle n'a plus apparence de retour du coryza; mais, en 
rentrant à Paris, elle retrouve à la gare le coryza qu'elle yavait 

luissé au départ. 
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Cela il\"ilit duré ainsi pendant yingt ans. Cll jOlll', elle est 
prise, en même temps que de coryza, de toux avec oppression, 
sibilance, expiration emphysémateuse, expectoration presquc 
nlllle, filante, YÍsqueuse, et tous ces accidents, qui, en raison 
de leur intensité et de leur soudaineté, auraient pu faire porteI' 
nn pronostic sérieux, chez une femme de plus de soixante-dix 
ans, disparnrent en deux jours, sous l'inlluence de doses 
élevées de bicarbonate de soude. OI' cette bronchite aigue avec 
sibilance et emphyseme, elle est, comme je vous le dirai tout 
à l'heure, de la nature de l'asthme, et les acces de coryza étaient 
également, à mon sens, des accidents de même nature. Cette 
dame est d~ailleurs filIe d'un pere qui a été longtemps tour­
menté par la sciatique ; elle est eczémateuse ; un de ses enfants 
soutfre de l'urticaire, de l'eczéma, de la grilvelle et de la goutte. 

Ces coryzas ne sont pas exceptionnels, et, quand on les ren­
contre, ils sont habituellement au nombre des accidents qui font 
col'tege à I'asthme; ou bien, si l'asthme n'est pas encol'e réalisé, 
ils cOlncident au moins avec d'autres manifestations rhumatis­
males. Trousseau les a signalés, ces éternuements violents et 
opiniâtres; iI cite I'exemple d'nne dame de Narbonne, chez 
laquelle éclatait ce coryza toutes les fois que le vent soufflait 
de la mel', et le fils de cette dame, âgé de cinq ans, avait des 
successions de coryzas pendant huit à neuf mois de l'année. 
Il rapporte également l' exemple d'un graveur qui, toutes les 
fois qu'il alIait le dimanche à la campagne, était pris subite­
ment d'éternuements à l'instant précis ou il sortait de la ville; 
01' ce graveur avait en même temps des acces d'asthme et était 
de plus hémorrholdaire et eczémateux. 

Trousseau ajoute cette réflexion : « Tandis que les attaques 
d'asthme surviennent plus particulierement la nnit, ce coryza, 
que je considere C07nme une maniete d'être de la maladie, 
survient le jonr et le plus souvent dans la premÍere partie :du 
jour. » 

La bronchite sibilante avec emphvseme aüm est éO'alemen t 
, u v o 

une manifestation qui s'associe à l'asthme ou qui peut le rem-
placer. En 1873, rai observé à la Charité nn homme chez 
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le~uel. l'oppression était extrême; l'inspiration était breve et 
lalssaIt entendre des ràles bullaires fins, erépitant en bouffées 
duns les deuxhuses; l'expiration, prolongée, difficile, étaitaccom. 
pagnée de sibilance dans la totalité des deux poumons; l'expee­
toration, limpide, visqueuse, était recouverte d'une mousse 
finement aérée; la température était fébrile. On avait déjà porté 
le diagnostie bronchite capillaire, mais la prédominance de cet 
emphyseme aigu et l'intensité des sibilances me firent penser 
que j'étais en présence d'une de ce~ bronchites des asthmati­
ques et que, eomme chez la dame aux coryzas dont je vous rap· 
portais tout à l'heure I'histoire, je pourrais administrer avec 
avantage le biearbonatede soude; 20 grammes de ee sei furent 
administrés, et le lendemain matin, au grand étonnement des 
éleves de la clinique, tout était rentré dans l'ordre. 

Trousseau connaissait bien cette forme catarrhale de l'asthme, 
et il avait fait eette remarque tres juste qu'elle est la manifes­
tation la plus habituelle de l'asthme chez' les enfants. Entre 
autres exemples, il rapporte l'histoire de l'enfant d'un confrere 
chez lequel il diagnostiqua deux fois une broncho-pneumonie 
dont la rapide et trop facile . guérison l'aida à réformer son 
diagnostic, si bien qu'à une troisieme reprise de la prétendue 
broncho-pneumonie il reconnut la forme catarrhale de l'asthme ; 
il fit bruler du datura, et le lendemain l'enfant était rétabli. 
Dans ces faits, il y a deux éléments associés : I'hypercrinie 
bronchique et l'emphyseme. 

L'emphyseme a été invoqué comme cause anatomique de 
l'asthme. En réalité, il accompagne l'acces d'asthme, et même il 
peut persister d'une façon durable apres des acces répétés. A 
son tour, cet emphyseme peut provoquer la dyspnée, mais cette 
dyspnée n'est pas celle de l'attaque d'astbme. 11 y a donc dans 
l'asthme, à titre de lésion secondaire, un emphyseme qui, d'abord 
intermittent, peut devenir ehronique, mais qui n'est qu'une 
complication et comme un phénomêne surajouté. Mais il y a 
un autre emphyseme qui est de la nature de l'asthme, et e'est 
J'emphyseme aigu, lequel s'associe généralement à la bronchite 
sibilante et qui éclate avee elle d'une façon paroxystique. Toutes 

. , 
~. 
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les fois que, en dehors de lésions cardiaques ou rénales, VOl1S 

verrez survenir subitement ou rapidement la toux avec une 
dyspnée intense, et que vous constaterez, eu même temps, 
l'expiration lente et pénible avec sibilance généralisée, le plns 
souvent aussi avec râles bullaires fins, vous pourrez agir comme 
si vous étiez en présence d'un acces d'asthme. 

Je vous ai dit enfin que les trollbles nerveux gastriques s'as­
sociaient au spasme dyspnéique; ils ont été bien indiqués par 
Floyer en 1726. Dans la soirée, deux ou trois heures apres le 
repas, les malades ont un sentiment de plénitude et d'oppression; 
il y a d'ailleurs un météorisme réel, un développement gazeux 
qui provoque les éructations. La chaJeur de l'appartement aug­
mente ces malaises, qui sont également exagérés par le vin ou 
par le tabac; au contraire, l'ingestion d'un peu d'eau froide, l'im­
pression de l'air frais les dissipe. Tous ces symptômes peuvent 
se produire régulierement ou accidentellement sans relations 
nécessaires avec l'acces d'asthme prochain. lIs font rarement 
défaut dans la soirée qui précede l'acces. Alors, apres ces pro­
dromes gastriques, le maJade s'endort; mais, com me dans la 
goutte, il a des réveils en sursaut. Ce n'est pas encore l'acces ; 
mais le malade est inquiet, il est tonrmenté par le besoin 
d'uriner et rend des urines claires, abondantes. II se rendort, 
puis l'attaque provoque le réveil. II se leve sur son séant, se 
précipite hors du lit, ouvre la fenêtre, cherche à boire l'air; les 
mouvements d'inspiration sont pour ainsi dire devenus impos­
sibles, car l'ampliation de la poitrine est à son maximum, sous 
l'influence d'un spasme tétanique dilatateur contre leque I le 
maJade luUe par des efforts volontaires expirateurs. La venti­
lation pulmonaire est eu grande pal'tie supprimée; aussi rair 
expiré est forlement chargé d'acide carbonique. La face est 
pàle, l'eeil saillant, la pupille dilatée. On constate l'augmcnta­
tion de tous les diametres du thorax, le tympanisme, les sibi­
lances, l'expiration prolongée, l'absence du bruit vésiculaire. 
Enfin une expectoration glutineuse met fin à l'acces. Qu'est-ce 
que cet acces? A quoi peut-on rapporler ce grand éclat symp­
tomatique? Est-ce une dyspnée mécauique provoquée par lc 
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cat~rrh~? Est-ce un spasme inspirateur? Est-ce une paralysie 
eXplratrICe? Est-ce encore, comme on l'a supposé, une érup­
tion bronchique soudaine diminuant le calibre de l'arbre res­
piratoire? 

II n'est pas permis de se prononcer d'une maniere définitive 
sur la réalité de cette théorie fort séduisante, qui ferait de l'acces 
d'asthme un énantheme bronchique analogue à l'urticaire et 
qui serait, comme l'urticaire, un accident paroxystique au cours 
d'un état morbide chronique ou d'un état physiologique dévié 
dépendant de la nutrition retardante. Ce qui est. certain, en 
tout cas, c'est que, parmi les maladies qui dépendent de ce 
grand état diathésique, il en est peu qui s'associent aussi sou­
vent que l'asthme aux affections cutanées. Les dermatoses ne • sortt pas rares chez Jes goutteux, chez les rhumatisants, chez les 
migrai~eux; elles sont extrêmement fréquentes chez les asth­
matiques. Et, parmi ces dermatoses, je citerai en premiere ligne 
l'eczéma, que 1'0n rencontre dans les deux tiers des cas, ef, 
apres reczéma, l'urticaire. 

C'est cette fréquence des affections cutanées chez les asthma­
tiques qui avait fait admettre l'existence de I'asthme dartreux. 
Avec des variantes dans la signification doctrinale que I'on peut 
donner au mot, l'asthme a été considéré comme darLreux par 
Duelos, par Bouillaud, par Trousseau, par Bazin. Mais qu'est­
ce que la dartre? A défaut même d'une notion pathogénique, 
comment est constituée cliniquement cette prétendue diathese 
dartreuse? J'avoue que je l'ignore, et provisoirement je me 
refuse à admettre cette diathese. J'admets, au contraire, la dia­
these arthritique, car vous savez que ce qui a été désigné sous 
ce nom correspond exactement à ce que j'appelle la nutrition 
retardante. Je sais qu'un grand nombre de dermatoses aigues 
ou chroniques sont arthritiques, que plus spécialement beau­
coup sont rhumatismales. J e sais que l'asthme est fréquent 
chez les rhumatisants ou chez les enfants des rhumatisants, 
chez les migraineux, chez les névralgiques. Les relations avec 
les dermatoses ne m'entrainent donc pas à créer une catégorie 
particuliere pour le prétendu asthme dartreux et me confirment 
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au contraire dans cette opinion qu'il y a un asthme tles rhllma­
tisanls. J e sais tl'autre part que, sur cent gOlltteux, neuf sont 
asthmatiques et que dix-neuf comptent des asthmatiques dans 
leur famille; que, sur cent diabétiqu,es, deux sont asthmatiques 
et onze ont des asthmatiques dans leur famille; que, sllr cent 
obeses, deux sont asthrnatiques et que vingt-cinq comptent des 
asthmatiques dans leur famille. Je conclus de ces résultats 
statistiques que l'asthme n'est pas strictement une maladie des 
rhumatisants, mais que, d'une façon plus générale, il est une 
maladie des arthritiques. N'est-ce pas ainsi d'ailleurs qu'il a 
été considéré par des clinicicns qui, dans ces questions de doc­
trine, ont élevé la voix avec le pIus d'autorité : par Pidoux, par 
Troussean, par N. Guéneall de Mussy. M. Parrot a nié qu'iI en 
fert ainsi, et il prétend que concevoir les choses de cette façon, 
c'est s'engager dans les voies de I'hypothese. Je 'ne trOl~ve pas 
qu'il y ait hypothese dans la constatation tle données numéri­
ques fournies par la statistique. Ce n'est pas une hypothese que 
d'affirmer au nom de l'observation, l'extrême fréquence de 
l'asthme avec le rhumatisme, avec les migraines, avec les né­
vralgies, avec l,a gravelle, avec la goutte, avec l'eczéma, toutes 
maladies que l'observation montre encore groupées Ies unes 
pres des autres avec une remarquable fréquence, même quand 
l'asthme fait défaut. Et quand, pour abréger, pour ne pas refaíre 
perpétuellement l'énumération de toutes ces maladies, on les 
appelle maladies arthritiques, quand enfin on dit que l'asthme 
est une de ces maladies arthritiques, je le répete, on ne fait 
pas une hypothese. C'est à moi seul que peut s'adresser ce 
reproche, parce que seul je systématise quand je dis en qlloi 
consiste l'arthritis. Je fais une hypothese qu 'on pourra trouver 
pIus ou moins justifiée, quand j'affirme que la díathese arthri­
tique tles cliniciens est un vice nutritif général caractérisé par 
la nutrition retardante. C'est cette interprétation que l' on peut 
contester. Mais nier les relations de l'asthme ave c les maladies 
arlhritiques , c'est protesteI' contre Je sentiment presque unanime 
des cliniciens. Tous reconnaissent qu'il y a un lien commun 
entre ces diverses maladies. Oú ils different, c'est sur le Dom 
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qu'ils donnent à cet enchainement et sur l'idée qu'ils se font de 
cette relation. Mais tous ont été frappés par ce fait empirique 
que l'asthme est tres fréquemment uni chez l'individu ou dan~ 
sa famille aux autres maladies du groupe arthritique. Quand on 
dit que l'une de ces maladies ne se développe pas indifférem­
ment chez tous les individus, mais qu'elle apparait avec une 
prédilection marquée chez les hommes qui ont eu ou qui 
auront les autres mal adies de la série; quand on dit que, chez 
eette catégorie d'individus, il y a une réelle disposilion à cha­
eune de ces maladies, et quand, pour la commodité du langage, 
on appelle diathese arthritique cette prédisposition aux diverses 
maladies de ce groupe sJlécial, on voit les choses réelles et 011 

voit le rapport réel des choses. 
Je ne serais pas aussi affirmatif s'il me falIait aborder la 

question des antagonismes .de l'asthme. M. N. Guéneau de 
Mllssy croit avoir remarqué . que la phlhisie pulmonaire ne s'at­
taque que difficilement aux asthmatiques. L'impression de 
Trousseau était tonte différente. C'est une question de faits qui 
ne peut être tranchée que par des documents statistiques et 
que je ne me sens pas en mesure d'aborder. 
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~évralgies rhumatismales <ligues. Leurs causes. Leurs caracteres. - Rhuma­
tisme musculaire. Son siege aux différents Ages. Ses parentés morbides. -
Migraine. Elle est tantôt illdépendante, tantôt diathésique. Migraine arthri­
tique. Théorie de la migraine. Etiologie, Climats. Sexes. Ages. Genres de vic 
c t professions. Causes provocatrices des acces. Variations de la migraine 
aux différents Ages. Relations de la migraine avec d'autres maladies. Ses 
parentés morbides. 

Entre l'asthme et la migraine, qui sont les plus nettes parmi les 
manifestations abartieulaires paroxystiques de la maladie rhuma­
tismale, on trouve d'autres manifestations nerveuses à forme 
douloureuse, qui se localisent SUl' les nerfs ou sur les muscles. 

Les névra]gies qui sont inconnues dans leu r essence sont 
souvent de nature rhumatismale; et parmi elles, je citerai 
comme les plus fréquentes, les névra]gies faciale, cervico-bra­
chiale, intercostale et sciatique. 

Je ne parle ici que des névralgies aigues, ]aissant volontaire­
ment de côté les névralgies rhumatismales chroniques. 

La cause de ces névralgies, c'est avant tout que l'homme qui 
en doit être atteint, est un rhumatisant ou un arthritiqne. Mais 
il faut presque toujours l'adjonction d'une cause occasionnelle, 
et cette cause occasionnelle est, dans l'immense majorité des 
cas, le froid, surtout le froid hllmide, non pas nécessairement 
un froid intense, mais llll froid app]iqué d'une façon persévé­
rante, je ne veux pas <lire tres prolongée, SUl' une région cir­
conscrite de la surface cutanée. 

Dn courant d'air, tel qu'il peut être prodllit par ]a fissllre 
d'une porte ou d'une fenêtre, suffit pOLIr produire ces névral-
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gi~s. Elles surviennent tres fréquemment chez les personnes 
qUI s~nt placées dans une voiture ou dans un compartiment de 
chemm de fer, pres d'une portiere ouverte, cheminant contre 
Ie vent. Dans ces cas, la douleur se développe sur la portion du 
nerf qui a été frappé par le froid; puis elle gagne la périphérie. 
Les caracteres de cette douleur ne sont pus ceux des autres 
névralgies. e' est une sensation de contusion, de pression, 
d'écrasement plutôt que d'élancement. Il y a des recrudes­
cences matinales et des exacerbations apres les repas. ees 
névraJgies s'accompagnent souvent de faiblesse musculaire, et, 
lorsqu'elles ont duré quelque temps, elles Iaissent persister un 
certain degré d'affaiblissement. Elles se développent presque 
exclusivement dans I'âge adulte. Elles résistent le plus sou­
vent aux révulsifs; ' elles cedent au contraire assez rapidement 
sous l'influence d'une temp,érature tiede et unifórme, comme 
celle qui résulte de l'enveloppement ouaté. Le salicylate de 
soude les dissipe tres rapidement. 

Je ne sais 'si cette affection douloureuse des nerfs mérite le 
nom de névralgie ou de névrite; c'est en tout cas la névrodynie 
paroxystiqlle des rhumatisants. ;~ 

Les muscles s' endolorisent allssi facilement chez les rhuma-

tisants. • 
~ ,.;t. 

C'est chez eux sllrtout qu'on observe la courbature qui suc-
cede à l'exercice énergique ou prolongé, aux longues marches, 
aux ascensions, à l'équitation, à la gymnastique, aux attitudes 
Iongtemps soutenues. D'autres causes peuvent provoquer chez 
eux d'autres douleurs musculaires plus intenses ou plus dura­
bles, telles que le torticolis, la pleurodynie, le lumbago, toutes les 
myodynies rhumatismales. e'est encore le froid et l'humidité 
qui sont les causes occasionnelles; mais leur action est sllrtout 
intense quand elles agissent sur le corps pendant la sudation. 

Le rhumatisme musculaire est surtout une des'Jnanifestations 
de la disposition ~humatismale chez les jeunes\ gens. Le torti­
colis est remarquablement fréquent de dix à quinze ans; la 
pleurodynie s'observe surtout de quinze à vingt ans; Ie lumbago, 
plus rare, apparait de vingt à cinquante ans. Le lumbago se 
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montre souyent aSSOCie au rhumatisme articlllaire chroniqnc 
parliel ou aux nodosités d'Heberden. 

Ces manifestations rhumatismales des muscles cedent, commc 
les névralgies, à la chaleur uniforme et au salicylate de soude. 

Si les névralgies et les myodynies prennent volontiers leur placc 
dans le groupe des manifestations rhumatismales, la migraine ne 
se laisse pas sans résistance enrôler dans un groupe diathésique. 
e'est une vraie maladie qui semble s'individualiser. Elle a des 
prédilections pour les malades qui souffrent ou qui souffriront 
de la lithiase biliaire, de l' obésité, de la goutte. Elle se rencontre 
rarement avec le rhumatisme articulaire aigu, souvent avec I'une 
ou I'autre des deux formes du rhumatisme articulaire chronique. 
Elle coexiste tres souvent avec la gravelle et avec l'asthme. 

Mais elle peut exister en dehors de toutes ces maladies. Elle 
est parfois lá seule maladie familiere chez l'individu. Même 
alors, il n'est pas certain qu'elle soit étrangere à l'arthritis; elle 
peut être le premier terme d'une série qui se déroulera dans les 
générations successives. De tels migraineux font souche d'arthri-:­
tiques. Cette relation a été reconnue tardivement. Il n'y est pas 
fait allusion, je crois, dans Sydenham, ni dans Stah1. Cet hon­
neur était réservé à quelques médecins de la premiere moitié de 
ce siecle. Stolll'avait signalée déjà; mais Barthez, Bretonneau, 
Récamier, Trousseau ont surtout mis en évidence cette parenté 
de la migraine ave c Ies autres maladies que nous nommons 
arthritiques. Baumes n'en parle pas, et cependant je trouve, à 
la page 277 de son Précis des dia thes es , cette observation qui 
mérite d'être reproduite : 

« Un de mes clients, sujet à une assez forte migraine depuis 
l'âge de la puberté, commença à se plaindre, à vingt-deux ans, 
de maux d'estomac, de mauvaises digestions, de maniere à pré­
senter ce qu'on nppelle une gastralgie; alors la migraine dis­
parut; l'année suivante, au commencement de l'hiver, il se mit 
à tousser, à expectorer des matieres gIaireuses, à éprouver de 
l'oppression , parfois des palpitations; des ce moment, la gas­
tralgie ne se fit plus sentir, Ies digestions devinrent bonnes. 

« ~lais, dans le courant du printemps suivant, cet individu vit 
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-apparaitre, sur diverses régio-~s de la peau des membres, 
d~s dar,tr~s squameuses par plaques circulaires, accompagnées 
d une legere démangeaison. 

« ,A partir du moment de cette apparition, la toux, l'oppr.ession, 
les palpitations cesserent; les moye!1s thérapeutiques que j'em­
pIoyai améliorerent les dartres, mais ne les firent pas disparaitre, 
et le malade, qui n'en était guere fatigué, les garda ainsi trois 
ans à peu pres dans le même état. 

« Dans le courant de l'automne qui suivit ces trois ans, automne 
qui fuI tres humide, cet individu, que je n'avais pas revu depuis 
assez longtemps, vint me consulter pour une douleur forte, ave c 
léger gonflement, qui s'était manifestée dans l'articulation du 
genou droit et qui .avait été précédée d'une douleur et d'un gon­
flement semblables dans le genou gallche; le mal, dans celui-ci, 
n'avait duré que douze à quinze jours; mais celui du genou 
droit existait à un plus haut d~gré depuis plus d'un mois, et le 
malade marchait avec peine quand il vint me voir ..... » 

B,aumes est bien d'avis que toutes ces aflections successiyes 
étaient dues au rhumatisme; mais il se demande comment ce 
rhumatisme a pu tour à tour se faire migraine, gastralgie, bron­
chite, palpitations, dartres, gonflement du genou. Sa réponse à 
cette question est fort diffuse et fort obscure, je 'pourrais dire 
inq.telligible. e'est que Baumes' 'est gêné par le trop grand 
nombr~ de diatheses qu'il .a adrriises; c'est parce que, à côté 
de laüiathese rhumatismale, il admet la catarrhale, la dar­
treuse, etc. 11 était trop 'imbu des id~es localisatrices; et, au 
lieu de considérer la diathese comme une maniere d' être de la 
vie dans l'ensemble de l'organisme, il la çaractérisait par la 
nature du travail pathologique ou par le systeme anatomique 
plus particulierement affecté. 

Dans le cas particulier, il yaurait eu chez son malade mani­
festations stlccessives des diatheses nervique, catarrhale, dar­
treuse, rhumatismale. 

J e ne sais ce qui se passait autrefois sous le ciel lumineux de 
la Grece, mais Hippocrate ne parle pas de la migraine. Aujour­
d'hui, je le sais, on a la migraine à Athimes. 
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Galien, elle n'apparait pas encore comme une maladie; il en 
est queslion au moins comme d'un symptôme. 

Alexandre de Tralles en fit une espece morbide. Bien des 
idées ont été émises touchant la pathogénie de la migraine. 
Charles Lepois, en 1618, l'aUrilme à la fermentation <le la bile 
dans le cerveau. 'fissot en fait une douleur sympathique d'un 
trouble de I'estomac. 

Pour Deschamps, c'est une inflammalion des sinus frontaux. 
Chaussier et Pinel n·y voient qu'une névralgie des septieme et 
cinquieme paires. 

Bouillaud limite la névralgie aux rameaux externes craniens 
de la cinquú~me paire. 

Auzias Turenne la fait dépendre d'une compression du triju­
meau par le sinus caverneux. Calmeil la considere comme un 
trouble nerveux à la fois central et périphérique avec afflux 
sanguin vers les parties affectées. Pour Piorry, c'est une né­
vralgie ascendante à début irien. C'est pour Romberg la né­
vralgie du cerveau. 

Pour Dubois-Reymond, c'est la tétanisation du sympathique 
cervical par I'excitation du centre cilio-spinal. Pour M. Sée, 
c'est une anémie musculaire. 

En somme, la migraine est un état douloureux cranien, uni­
latéral ou bilatéral, ressenti dans la zone des branches supé­
rieures du trijumeau ou de I'occipital, avec participation des 
nerfs ciliaires, avec participation fréquente des nerfs optiques 
et acoustiques, avec participation tres fréquente du pneumogas­
trique, le tout compliqué d'encéphalopathie et accompagné 
accessoirement de spasme ou de paralysie du sympathique 
cervical. Reste à savoir comment se fait l'enchainement, et à 
déterminer quel est le premier moteur. Je ne sais rien de la 
pathogénie. Jetons un conp d'reil SUl' l'étiologie. La migraine 
peut être observée un peu partout, parce que les migraineux 
peuvent porter partout leur migraine ave c eux; mais elle ne 
semble pas se développer dans tous les climats. Elle est fré­
quente surtollt dans tout l'Orient, puis, apres une lacllne, elle 
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reparait surtout dans le nord-ouest de I'Europe. La vraie mi­
graine, e'est eelle de l'Oriental, puis la nôtre, eelle de la Franee, 
de la Belgique, de la Hollande, de quelques parties de l'Alle­
magne, de I'Angleterre. En dehors de ces pays, elle est rare ou 
se présente sans grands accidents. 

On a parlé beaucoup, peut-être avee une pointe d'ironie, de la 
fréquençe de la migraine chez la femme; en réalité, l'homme 
e!l est beaucoup plus souvent affecté. 

L'enfance n'est pas favorable à son développement. La cé­
phalalgie est d'ailleurs fort rare chez l'enfant, en dehors des 
ílccid~nts fébriles ou méningés. Cependant la migraine débute 
parfois vers l'âge de six ans. La sensation est alors tellement 
nouvelle et inattendue, elle a si peu d'analogie av~c les autres 
sensations pénibles que l'enfant a déjà ressenties, qu'elle pro­
voque chez lui tout à la fois l' étonnement et la douleur et que 
ce premier acces de migraine reste dans sa mémoire d'une 
laçon indélébile. e'est surtout à l'époque de la puberté ou au 
début de la menstruation que la migraine se développe; elle 
tlevien! -périodique; les acces augmentent de fréquence jusqu'à 
vingt-cinq ou trente ans. Ils diminuent ensuite et deviennent 
Irares à P!lrtir de quarante à quarante-cinq ans. Mais. ils peuvent 
reparaitrejusqu'à soixante-cinq etmêmejusqu'à soixante-dix ans. 
La premiere atteinte de migraine est rare dans un âge. avancé. 

Le genre de vie exerce une influence marquée. ~are à la 
<campagne.1 elle est fréquente dans les professions sédentaires; 
,elle se rencontre souvent chez les hommes qui sont voués aux 
.travaux intellectuels. C'est encore la maladie des savants, des 
penseurs, des politiques. Elle rentre, elle aussi, dans cette caté­
gorie de maladies qui sont le lot des classes élevées et comme la 
.rançon de la supériorité intellectuelle et de la suprématie sociale. 

De n.ombreuses causes provocatrices peuvent ramener les 
'acces : l'imminence ou le début d'une période Illenstruelle, la 
'contention d'esprit, les veilles, le travail nocturne, les abus 
vénériens, les écarts de régime, les soupers, l'abus rIu tabac, 
l'impression de certaines odeurs, le changement de temp's, le 
froid, le vent du sud, le soleil, le grand air de la campagne pour 

BOUCHARD. - Nulrition. 24 
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lcs citatlins habitués à un air confiné. J'ai dlt que sa fréqllcnc( 
variait avec l'âge; son expression symptomatique se modifi( 
également avec les années. 

Dans l'enfance, la douleur est contusive, nauséeuse d port( 
aux tléfaillances. Dans l'adolescence, elle est gravative, conges 
tive, avec des sensations de battements. Dans la jeunesse e 
dans la premiere période de la virilité, elle est plus Iocalisée . 
plus exquise; les symptômes oculaires dominent; les vomisse· 
ments sont fréquents. Elle est alors unilatérale. 

Dans les périodes de la virilité qui avoisinent l'âge muI' ell(l 
redevient bilatérale, frontale et occipitale ou simplement occi· 
pitale. Chose remarquable, tontes ces transformations peuvenl 
se faire sans parallélisme avec l'âge du malade, et comme 1\1 
fait remarquer M. le professem' Lasegue, la migraine peut vieillil' 
plus vite que le migraineux; elle peut arriver à sa phase tardivl' 
et à ses formes effacées chez un homme qui est encore jeune. 

Au premieI' rang des causes de la migraine, j'aurais dli pla­
cer Ies conditions pathologiques. La migraine est héréditaire. 
Les migraineuses engendrent des migraineux. Mais le pere 
d'un enfant migraineux peut voir se développer tardivement 
chez lui la migraine. II y a donc une disposition générale qui 
existe à teI degré qu'elle est transmissible héréditairement, et 
cela de .longues années avant l'apparition de la maladie à la­
quelle tloit aboutir cette prédisposition. Cette prédisposilion 
se traduit d'ailleurs par d'autres maladies, et ces maladies, que 
l'on observe chez les parents du migraineux, ce sont encore 
l'asthme, la goutte, la gravelle, la lithiase, l'obésité, le diabete, 
le rhumati&me aigu, les rhumatismes choniques, les névralgies, 
les hémorrholdes , les dermatoses. 

N'a-t-elle pas des relations avec d'autres maladies? On a dil 
qu'elle était l'apanage des maladies de l'estomac, et Tissot la 
croyait symptomatique d'une afIection de cet organe. A des 
degrés divers, les troubles gastriques accompagnent l'acces de 
migraine. La nausée manque rarement. II y a de l'anorexie, ce 
qui n'exclut pas la sensation de la faim, et les aliments ingérés 
peuvent être digérés. Les vomissements, parfois intenses des le 
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début d~\ l'attaque, ne soulagent pas; ceux qui surviennent dans 
le d~uxleme stade sont le prélude de la guérison. A part le 
vomlssement, il n'y a pas de trouble profond des fonctions O'as­
tr~que~ dans la migraine; et, inversement, on n'observe pa~ la 
IDIgrame dans les affections sérieuses de l'estomac. II en est de 
la migraine comme du vertige, qui peut provoquer la nausée et 
le vomissement, qui peut être provoqué par les troubles fonc­
tionnels légers de l' estomac, qui fait totalement défaut dans les 
maladies organiques. 

On a dit aussi que la migraine pouvait être le prodrome de 
l'aliénation, de la paralysie 'générale, des néoplasies cérébrales 
ou méningées. Ces maladies peuvent provoquer la céphalalgie 
ou la céphalée; la douleur peut ~ être plus forte ou moins forte 
que celle de la migraine; elle n'est pas la même. On le sait par 
le témoignage de migraineux chez lesquels se sont développées 
ces affections cérébrales; ils savent faire la distinction. Des 
troubles oculaires tres variés peuvent se montrer au cours de 
l'acces de migraine. Liveing, qui les a étudiés, a insisté surtout 
sur les fantômes et sur les sensations subjectives de l'une des 
formes de la maladie. Inversement, la fatigue visuelle peut pro­
voquer l' acces; mais les maladies oculaires n' engendrent pus la 
migraine. Trousseau a parlé de fievres larvées qui simuleraient 
la migraine. J e crois que dans ces ~as la céphalée et les vomis­
sements se rapprochent beaucoup plus de l'encéphalopathie 
saturnine ou urémique que de la véritable migraine. 

Eu résumé, la migraine est une maladie qui s'individualise, 
qui conquiert son autonomie à un plus haut degré qU"aucune 
des maladies que nous avons déjà étudiées. Ses fréquente~ pa­
rentés morbides avec les maladies arthritiques prouvent que 
sa condition pathogénique peut être provoquée ou préparée par 
des troubles nutritifs communs à toutes ces maladies. Mais 
cette condition pathogénique peut être réalisée aussi dans 
d'autres conditions et sous d'autres influences, la migraine 
gardant sa physionomie propre dans l'un et dans l'autre cas 
indépendamment de sa cause. 
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Caractêres des maladies cbroniques. Les c!!-uses permanentes. Les troubles 
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d'un même trouble nutritif permanent. Définition de la diatMse. Diathese 
bradytropbique. Une même maladie peut être diathésique ou indépendante 
de la diathês~. 

Arri vés au terme de eette longue série d' études 1 peut-être trou· 
verez-vous bon que nousjetions un regard en arriere pour embras­
ser dans un eoup d'adl d'ensemble la route que nous avons sui­
vie. Nous venons de faire une série d'études d'étiologie et de 
pathogénie limitées à un groupe naturel de maladies ehroniques. 

Si j'ai ehoisi des maladies ehroniques eomme objet de ee 
eours, e'est paree qu'elles sont, pour le pratieien, d'un intérêt 
eonstant; e'est paree qu"elles exigent son intervention aetive; 
e1est paree qu'elles lui donnent l' oeeasion de montrer sa valeur 
et la puissanee de son art; e'est paree qu'elles posent à l'hy­
giéniste les problemes les pIus graves 1 problemes dont la solu­
tion intéresse au plus haut degré la seienee soeiale. 

En effet, tandis que les maladies aigues guérissent seuIes, les 
maIadies ehroniques 1 ees maladies qui viennent des hommes, 
eomme dit Sydenham, peuvent être empêehées psr l'homme et 
ne peuvent être guéries que par l'homme. Car les maladies 
ehroniques ne tendent pas spontanément à la guérison, et e'est 
préeisément pour cela qu'elles sont ehroniques. L'intervention 
médieale, même si elle doit être ineffieaee, est obligatoire. 
L'expeetation est souvent la regle de la eonduite médieale dans 
le traitement des maladies aigues; l'aetion s'impose au médeein 
dans le traitement des maladies ehroniques. 
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J'ai ch~rché à ne pas négliger ce côté de la question; et, au­
tan.t q~e ~e, l'ai pu, en face de l'étiologie j'ai placé la prophy­
laxle, a ~ote de la pathogénie fai indiqué la thérapeutique. 

Je ~'al pas eu la prétention de parcourir le cadre complet des 
maladIes chroniques. J'ai choisi un gl'oupe de ces maladies que 
vous observerez fréquemment, mais que beaucoup d'entre vous 
n'ont pas eu encore l'occasion d'étudier cliniquement. Ce sont, 
en effet, les maladies que vous ne rencontrez qu'exceptionnel­
lement dans les hôpitaux; et il m'a paru avantageux de vous 
initier, à la fin de vos études médicales, à la connaissance de 
ces maladies que vous n'aviez pas pu observer et qui, des de­
main, réclameront chaque jour votre intervention. 

Je vous disà'is tout à l'heure que les maladies chroniques ne 
tendent pas à la guérison. Cette affirmation est excessive. L-'or­
ganisme malade fait toujours effort vers la guérison-; mais, quand 
la cause morbide est permanente, elle neutralise constamment 
l'effort continu de la nature médicatrice, et la maladie persiste. 
Ces causes à action permanente sont tantôt nn corps étranger, 
tantôt un parasite ou un agent infectieux à lente évolution, 
tantôt et le plus souvent, un trouble durable de la nutrition. 
Dn Ctllcul enclavé dans le canal ch~lédoque, le favus végétant 
dans les follicules pileux, l'agent infectieux de la syphilis ou de 
la lepre subissant dans I'organisme ses lentes transformations, 
la nutrition retardante engendrant les maladies arthritiques, . ' 

. sont autant d'exemples qui justifient mon affirmation. 
Les troubles nutritifs permanents sont de divers ordres ; les 

métamorphoses de la matiere peuvent être viciées par exces, 
par défaut, par perversion. Dans l' essai de pathologie de la nu­
trition que j'ai entrepris, j'ái cherché à approfondir l'un de ces 
processus pathogéniques et je me suis attaché aux troubles de 
la nutrition par défaut ou par ralentissement. 

Pour rendre intelligible l'influence que la nutrition reta r­
dante peut exercer sur le développement de certaines maladies, 
fai cherché d'abord à vous montrer par quelques exemples le 
rôle des acides dans l'organisme, et je vous ai fait voir que l'ac· 
cum~lation des acides pouvait être le résultat de l'arrêt ou du 



374 CO~CLUSIONS. 

ralentissement Jes transformalions de la maliel'e. J e vous ai 
inJiqué que la prédominance des aciJes pouvait déjà constituer 
une maladie; mais j'ai cherché surtout à éfablir que ce premier 
efIet de l'entrave apportée aux actes nutritifs joue un rôle dans 
la production des malaJies engendrées par l' élaboration trop 
lente d'autres principes immédiats. L'exemple de la lithiase 
biliaire nous a montré surtout comment le défaut d'oxydation 
des acides pouvait concourir à l'insuffisante élaboration d'llne 
autre substance organique. J e vous ai montré ensuite cette 
insuffisance de l'élaboration intra-organique portant sur la 
graisse et produisant l'obésité, SUl' le sucre ét produisant le 
diabete, SUl' la matiere azotée et produisant la goutte et la gra­
velIe. Et partout, dans chacune de ces maladies, nous sommes 
parvenus à découvrir que, si un príncipe immédiat est plus par­
ticulierement ,soustrait à la destruction, les autres principes 
immédiats, à des degrés divers, subissent également un arrêt 
ou un ralentissement dans leurs transformalions destructives. 
De là l'explication naturelle de cette loi, déduite de l'observation 
clinique, qu'à chaque maladie caractérisée par l'insuffisante 
élaboration d'un principe immédiat, s'associe presque fatale­
ment, chez l'individu et dans sa famille, les maladies caracté­
risées par l'accumulation des autres principes immédiats. La 
statistique clinique et l'analyse physiologique nous ont démontré 
et nous ont expliqué ceUe association si remarquable et si fré­
quente de la dyscrasie acide, de l'oxalurie, de la lithiase bi­
liaire, de l'obésité, du diabete, de la gravelle et de la goutte, 
qui constituent comme les premieres assises dans ce monceau 
de maladies qui toutes relevent de la nutrition retardante. 

Une derniere fois, je veux encore caractériser cette nutrition 
retardante. 

Je dis qu'il y a nutrition retardante : 
10 Quand, apres l'ingestion d'une quantifé déterminée d'ali­

ments, l'organisme met un temps plus considérable qu'à l'état 
normal pour revenir à son poiJs primitif; 

20 Quand ]a ration d'entretien peut être plus faible que la 
normale; 
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3° Quand le poids du corps augmente avec la ration normale; 
4° Quand, avec la ration d'entrelien, la quantité des excreta 

est moindre que la normale; 
5° Quand, pendant l'abstinence, la diminution du poids du 

corps est moindre que normalement; 
6° Quand, peIidant l'abstinence, la quantité des excreta est 

moindre. que normalement; 
7° Quand on voit apparaitre dans les excreta des produits 

incompletement élaborés, l'acide urique, l'acide oxalique, les 
autres acides organiques, les acides gras volatils; 

8° Qlland il s'accumule dans le corps un ou plusieurs prin­
cipes immédiats, I'alimentation étant d'ailleurs normale; 

9° Quand il y a, plllS qu'à I'état normal, un abaissement de 
la température du corps pendant le repos et l'abstin~nce et par-
ticulierement pendant le sommeil. /~>. 

Ces neuf caracteres s'enchainent; mais on peut rarement 
les constater tous. Il suffit qu'un seul parmi eux soit nettement 
établi. Or tous ces caracteres, nous les avons rencontrés, soit 
isolément soit simultanément, dans chacune des maladies que 
nous avons étudiées. Dn tel trouble nutritif, s'il est passager, 
peut n'être pas nuisible; s'il est prolongé, il provoque la mala-
die qui peut être plus ou moins durable; s'il est permanent, il 't;.", ;. 
crée Ia maladie chronique ou la succession de maladies aigues~· 
paroxystiques, survenant par acces. Ce trouble nutritif établit 
ainsi un lien entre les divers acces d'une même maladie, entre 
des maladies successives différentes, entre des maladies diffé­
rentes simultanées. Il est la disposition morbide qui engendre 
ou qui maintient des maladies en apparence disparates. Il est 
ce que I'on a appelé et ce que j'appelle aussi ta diathese, car je 
n'ai pas voulu répudier ce mot traditionnel. 

Bazin, dontje me séparerais à regret, n'admet pas la diathese. 
C'est pure afl'ai"re de nomenclature. Ce que nous appelons dia­
these, ille désigne sous le nom de maladie, et ce que nous appe­
lons maladie, il le nomme affection. Il agrandit le sens du mot 
maladie; il rétrécit la signification du -mot afl'ection . .Au con­
traire les maitres de l'Ecole de )fontpellier, Barthez, F. Bérard, , 

• 
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Dumas, Lordal, Jaumes, donnaienl la plus grande extension it 
l'alfection. Leur aITeclion, c'était notre dia1hese. 

-0n a donné des définitions variées de la dialhese. Chomei 
les a résumées e1 précisées quand il a dit : « La diathese est 
une disposition en vertu de laquelle plusieurs organes ou plu­
sieurs points de féconomie sont à la fois ou successivemenL le 
siege d'atfections spontanée.s dans leur développement et iden­
tiques dans leur nature, lors même qu 'elles se présentent sous 
des formes diverses. » Cette définition est défectueuse par 
divers côtés. Et d'abord elle a ce vice commun à toutes ·les 
notions de pathologie générale qui négligent le point de vue 
pathogénique : elle ne dit pas ce qu'est la diathese, elle dit seu­
lement comment est ladiathese. Elle ne fait pas intervenir cette 
notion symptomatique si importante de la chronicité. Enfin, ne 
s'appliquant pas à tout le défini, elle a le tort de pouvoir être 
appliquée à ce qu'elle ne doit pas définir. En effet, dans cette 
définition, l'infection palustre serait une diathese, la syphiJis 
serait une diathese. Je trouve que ce serait faire uo grollpe­
ment artificiel et illégitime que de réunir arbitrairement des 
maladies provoquées par uo agent iofectieux et d'autres mala­
dies résultant d'un trouble aotécédent de la nutrition. Dans la 
définition de ChomeI, 1'0pporLunité de Brown, cet état passagel: 
qui précede et qui prépare la maladie aigue, serait aussi une 
diathese. L'idée de chronicité est trop attachée au mot diathese 
pour qu'on puisse appliquer ce nom à une disposition morbide 
aussi fugitive que l'opportllnité de Brown. Il est une idée qui 
s'est bien souvent dissimulée derriere le mot diathese : c' est 
celle d'un vice organique, d'une altération humorale, d'une 
matiere peccante, si vous le voulez. Cette matiere peccante r 

nous l'avons rencontrée bien souvent au cours de l'étude que 
nous terminons : c'était taotôt les acides organiques, tantôt la 
cholestérine, taot.ôt la graisse, tantôt le sucre, tantôt l'acide 
urique. Mais de telles matieres, si elles caractérisaient la 
maladie, ne caractérisaient pas la diathese; elles n'étaient pas 
la cause de la maladie, encore moios la cause de la diathese; 
elles étaient le produit de la maladie, l' eITet lointain de la dia-
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these. Ce qu'il faut voir dans la diathese c'est l'habitude . . , 
Vlcl~use du rnouvernent nutritif qui peut rendre possible la for-
matIon ou l'accumulation anormales de ces matieres. 

J e définis la diathese : un trouble permanent des mutations 
nutritives qui prépare, provoque et entretient des maladies dif­
férentes comme formes symptomatiq~es, comme siege anato­
mique, comme processus pathogénique. Je résumerai cette défi­
nition en deux mots; la diathese est un tempérament morbide. 
Je me rattache ainsi à la tradition de Bordeu quand il dit : « Les 
divers tempéraments se rapportent au plus ou moins d'activité 
des divers organes. » ar je vous ai dit dans une des premieres 
leçons de ce cours : « Le tempérament est la caractéristique 
dynamique de l'organisme; c'est tout ce qui concerne les varia­
tions individuelles des activités nutritives. » J e erois avoir ainsi 
précisé la signification de la diathese. Je ne dis pas seulement 
comment elle est dans ses effets, je dis ce qu'elle est en elle­
même, cal' j'introduis dans cette définition la notion du trouble 
vital, de la modification nutritive. 

Pour les maladies que nous avons étudiées, cette modifica· 
tion nutritive commuile; c'est le ralentissement des métamor­
phosesde la matiere. 

Je n'ai pas procédé par affirmation; je crois avoir démontré, . 
pour la plupart de ces maladies, la réalité de ce ralentissement 
des métamorphoses. J'ai fait plus : je vous ai prouvé que, quand 
on constate une maladie attribuable à la nutrition retardante, 
on est presque assuré de rencontrer chez le malade lui-même, 
chez ses ascendants et chez ses descendants, les autres mala­
dies qui relevent du même trouble nutritif. Notre conception 
n'est donc pas arbitraire, puisqu'elle repose à la fois sur la 
physiologie pathologique et sur la statistique clinique. 

Le lien commun de ces maladies différentes, mais de même 
famille, la cause commune qui les engendre et qui les associe, 
c'est le trouble nutritif général, c'est la diathese caractérisée 
par la nutrition retardante. 11 serait avantageux de substituer 
dans le langage médical un seul mot à cette périphrase. Cette 
diathese, on pourrait l'appeler oligotrophique, pour indiquer 
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(Jue la lllltriLion transforme moins de matiere en un temps donné; 
on pou1'rait l'appeler ocnotrophique, pour indiqueI' la paresse 
des mutations nutritives. Je préfere adopter le néologisme qui 
nous est proposé par M. Landouzy, et la nommer bradytl'o­
phique, en raison de la lenteur des métamorphoses nutritives. 
En aUendant que ce mot ait conquis droit de cité, on continuera 
à désigner comme arthl'itiques ces différentes maladies et à 
parler de diathese arthritique, à la condition de ne pas attacher 
au mot sa signification étymologique. 

Faut-il pensr,r que toutes ces maladies dépendent toujours 
<1'un état diathésique, d'un trouble nutritif habitueI, d'une bra­
<1ytrophie originelle? Nullement. Chacune de ces maladies peut 
avoir son indépendance. Quand elle apparaitra, elle dépendra 
<1'un ralentissement nutritif; tant qu'elle existera, il y aura 
ralentissement nutritif. Mais ce trouble nutritif n'est pas de 
toute nécessité permãnent. Il peut tenir à des causes exté­
rieures passageres, et sa durée, liée à la durée de la cause, peut 
être plus ou moins prolongée sans être permanente, sans durer 
jusqu'à la fin de l'existence, sans remonter à l'instant de la 
conception. Ainsi à côté de la lithiase biliaire arthritique, de 
l'obésité arthritique, même du diabete arthritique, vous pourrez, 
sous l'influence de perturbations nutritives accidentelles, voir 
la cholestérine se précipiter, la graisse s'accumuler, le sucre 
cesser en partie d'être utilisé; vous assisterez ainsi au déve­
loppement de maladies accidentelles, indépendantes, provo­
quées et entretenues par le même trouble nutl'itif qui engendre 
les maladies diathésiques; mais ce trouble nutritif ne sera pas 
alors permanent, constitutionnel, origineI. 

Je me persuade que ces conceptions ne sont pas oiseuses; fai 
la conviction qu 'H n'ya pas de pratique médicale sans uoctrine. 
La doctrine permet de choisir parmi les indications innombra:;­
bles et confuses de l' empirisme; elle simplifie et éclaire la théra­
peutique ; elle guide la prophylaxie, sous la réserve de la véri­
fication et du contrôle de l'expérience. 
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Page i8 ligne 23 au lieu de 
- 84 33 
- 85 29 
- 145 13 

ces derniers, il faut lire ces dernieres 
les calculs des calculs 
66 fois et 24 fois - 77 fois et 23 fois 
du sucre de sucre. 
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ques.) Ils représentent des degrés f33; par Ie travaiI musculaire, 
inférieurs de l'oxydation, 237. les bains, 228, 229. 

- acétique. Rôle de l' - dans la - cholalique, 59. 
pro<iuction du rachitisp1e, 49; de - cholique, 80. 
l'ostéomalacie, 54, 55. Elimination - chlorhydrique, dans le traitement 
de l' -, 59. Origines de , l' -, des dyscrasies acides, 67. Action 
60. - dans Ies urines des malades de l' -, sur la glycosurie, f69. 
atteints de fiêvre rhumatismale, - damalurique, 59. 
338. - damolique, 59. 

- azo tique , dans le traitement des - f01'mique. R~téI de l' - dans la 
dyscrasies acides, 67. production du rachitisme, 54, 55. 

- benzoique, 253, 300, 30f. - glycocholique, 80, 236. 
- biliaires. Origine des -, 80. - gras. Leur origine, leurs trans-

Rôle des ,. dans la dissolulion formations, 60, 75, 76. Combinai-
de la cholestérine, 79, 80, 8f'; .U)~. son des - avec la ~haux, 80. Le 

, Conséquences de I'accumulation défaut d' - favorise la précipita-
des - dans le sang, 97. Les - tion de la cholestérine, 102. Ce 
sont des produits de transforma- qui se brUle le mieux ~ans 1'0r-
tion de la matiêre azotée, 236. ganisme , c'est la glycérme e~ les 

- butyrique. Elimination de l' -, - combinés aux bases alcalmes, 
59. Origines de l' -, 60. f f f.' 133. Utilit~ des - dans le 

- caproique, 59, 60. traItement ?u dlabete s!lc.ré, 23L 
- capryUque, 59. - gras volat'/,~s. L~?~ ?l'lg~ne, 60, 
- carbonique. Rôle de l' - dans ' le 72. Leurs vOles. d ehmmatlOn" 58, 

rachitisme 49' dans l'ostéoma- 59, 63. AffectlOns, fautes d hy-
lacie, 54, '55. i/ - est le terme gHme qui provoquent leur sécré-
eitrême de l'oxydation des ma- tion par la peau, par l~ poumon, 
tiêres organiques alimeníaires, 63, 64" f 1?. AccumulatlOn des -
57, des matiêres grasses, 60, des dans I obe,sIté, ,1 t 6. ~es -:- sont 
matiêres protéiques, 237, 238. des produIts d oxydatlOII t.mcom-
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plête de la matiêre azotée, 238. pour accélérer la combustion des 
- hippul'ique, ;)9. L' - est un pro- -, 66. Thérapeutique hygiénique 

duit azoté de la destruction de la pour activer Ia combustion des 
matiêre protéique, 236. Origine~ -, 67, 68. Le ralentissement de 
de Y -, 253, 300, 301. Corps qm la nutrition empêche la destruc-
activent la production de l' -, tion des -, f 16, 135, 272. - pro-
30'J. venant de la destruction de la 

- lactiqu~. Rôle de ~'. - dans la matiê~e proté~que, 23~. 
productIon du rachItI~me, et de - ox~l~que. Role de 1 -, d~ns le 
l'ostéomalacie, au pomt de vu.e rac.hItI~.me, .. ~9; dans 1 osteom~-
expérimental 46. Les troubles dl- Iacle, ::>4, ::>!::i; dans la dyscrasIe 
gestifs déteI'~inent la formation acide, 58, 64, 65; ses conséquen-
en excês de I' - 48. L' -, chez ces, 66. L' - s'élimine par ]es 
nombre de rachiiiques, est pré- urines, 59. L' - existe dans ]e 
sent dans ]'économie, 49. Rôle de sang normal, 64; dans ]es hu-
l' - dans l'ostéomalacie, 54, 55. meurs des goutteux, 64, 238,271 ; 
La matiêre azotée peut donner dans I'oxalurie; dans Ies gravelJes 
naissance à des composés trans- urique et oxalique, 239. L' -, pro-
formables en -, 59. - dans la duit de ]a destruclion de la ma-
dyscrasie acide, 62. La contradion tiêre protéique, 236, est le résul-
musculaire produit de l' -, 146. tat d'une oxydation incomplête, 
Rôle de l' - e'Il exces dans la 237, 238. 
production de la g]ycosurie, 168, - oxalll'rique. L' -, produit azoté 
169. - dans les muscles des dia- de la destruction de la matiere 
bétiques, 201. Inutilité de l' - azotée, 236, est Ie résultat d'une 
dans le traitement du diabete oxydation incomplête, 237, 238. 
sucré, 231, 232. L' - est dérivé - palmitique, 80. 
de l'inosite, 236. - dans Ie sang - phénique, 59. 
goutteux, 271. Rôle de l' - dans - phosphorique. Formes sous les-
Ia théorie bumorale du rhuma- quelIes pénetre l' - dans I'éco-
tisme, 338, 339. nomie, ;"7. Diminution de l' -

- minémux. Emploi des - dans dans le rachitisme, 46; dans I'os-
Ie traitement des fermentations téomalacie, 54. Cornbinaisons de 
acides du tube digestif, 67. - I' - avec la chaux, 65, 66; avec 
qui résultent de la destruction de la glycérine, 47, 75; avec le fer, 
Ia matiere protéique. 236. 236. Rôle de l' - sur Ia produc-

- oléique, 80. tion de certaines glycosuries, 168, 
- organiques. Conditions de la 169. Chiffre de l' - éliminé noÍ'-

co,mbustion des - dans l'écono- malement, 215. Dosages de l' -
mIe, 35. Rôle des - dans la éliminé dans le diabete sucré, 
grossesse et.la Iactati,Rn, ?5; dans 215, 218 à 221. L' -. ' est un pro-
la pathogéme des maladles de la duit de la destruction de la ma-
croissance, du rachitisme, 48 à tlere azotée; son élimination, 
51, de l'ostéomalacie, :)4 à 56, 236. Quantités de l' - éliminé 
du diabete, à certaines périodes, pendant l'accês • de goutte et en 
54, 55, des fermentations acides dehors, ~71. 
~u tub~ digestif, 60 à ~2 .. de - phosplw-glycériqlle. Différents 
I ?~~Iufle 64, 65, de la ltthlase termes de sa production; sa com-
blhaIre, 80, 102, de la gravelle, binaison avec Ia chaux, 47. Rôle 
238, 257, de la goutte, 271 à de l' - dans le rachitisme 47, 
273, du rhurnatisme, 238 à 48. ' 
240. Origines des -, 59 à 61. - p1'opionif)w', 59. 
Leurs différentes voies d'élimina- - q'Ldnique. Rapports de l' - avec 
tion, 59. Accumulation des -; l'acide hippurique, 300. Origines 
ses causes, ses résultats, 61 à 66, de l' -, 30!. ' 
'238. Uti]ité des bases alcalines - salicylique. Rôle de l' _ dans le 
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traitement des concrétions uri- croissance juvénile, 39; dans le 
ques, 306. traitement de la lithiase biliaire, 

- salicylurique, 306. f06, de l'obésité, 132, du diabete 
- stéarique, 80. sucré, 224, 226, ~28, de la gra-
- succinique, 59. velle, 303, de la goutte , 313. 
- ,sulfurique, 236. Albumine. - rétractile, ses carac-
- taurocholique, 236. teres, 207, 2()8. - non rétractile; 
- aurylique, 59. ses caracteres; maladies dans les-
- urique. Rôle de l' - dans la quelles on l'observe, 113, 208, 

dyscrasie acide; ses réactions , 296. 
58; dans l'oxalurie, 65; , dans Albuminurie. - dans l'obésité, 
l' obésité, 11 4; dans la g:r:avelle, 11 3; - diabétique , 202, 203; sa 
238, 247, 252. L' -, produit fréquence, 203; ses rapports avec 
azoté de la destruction de la ma- l'intensité de la glycosurie, avec 
tiere azotée, 236, est le résultat l'azoturie, la phthisie, 203 à 205. 
d'une oxydation incomplete, 237. Époques de ~on apparition; elle 
Causes de la précipitation de l' - , ne résulte pas toujours d'une lé-
238. - dans la série animale, sion rénale, 206. Différentes in-
252, 259. Solubilité de l' -, 252, terprétations pathogéniques, 206 
257. Quantité d' - éliminé en à 208. - dans ]e rhumatisme 
24 heures, 252. Origines d~ l' -, noueux, 345, 346. Pseudo- -. à 
252 à 254. Conditions hygiéni- la suite de la suppression de la 
ques. et pathologiques qui font fonction hépatique, 96; dans la 
varier l' -, 254 à ~57. Variations goutte, 272, 273, 296. 
de l' - dans la goutte, 264 à Alcalinité. RÔle de l' - intesti-
269, 272. Exagération de la pro- nale dans I'absorption de la chaux, 
duction de l' - ; ses causes; ma- 46, de I'acide phospho-glycéri-
ladies dans lesquelles se voit cette que, 47; dans le rachitisme, 48 à 
exagération~ 270, 297. Moyells 51; dans la dyscrasie acide; ses 
qui.,diminuent la production de conséquences, 62. Diminution de 
l' -, 300 à 3<16. L' - dans la pa- l' - des humeurs dans la dys-
thogénie du rhumatisme, 338, 339. crasie acide, 58, 61, 66. Varia-

- valérique; ses origines, 59, 60. tions de l' - normale du sang, 
- végétaux, dans le traitement de 59, 64. La diminution de l' - du 

l'obésité; dangers des doses exa- sang amene la faiblesse muscu-
gérées, 130, 131. Utilité des - laire, 65. Danger de l' - trop 
dans le traitement du diabete prolongée des urines , 67. - de 
sucré, 231. la bile, son rÔle, 94. Influence de 

Acné. De l' - chez les jeunes gens la diminution de l' - des hu-
à nutrition ralentie; cOlneidence meurs dans certaines glycosu-

. de l' - avec les trouble~ me~s- ries, 169. La diminution de l' -
truels, l'anémie, I'hystérie, les des humeurs est le résult~~ du 
crises épileptiformes, 78. ralentissement de la nutrIhon, 

Age. Influence de l' - dans la li- 238. - des urines dans la gra-
thiase biliaire, 85, l'obésité, 117, velle, 248,249, 303. Influence de 
le diabête sucré, 184, la gravelle, l'excés de l' - du sang dans la 
259, 260, la goutte, 279, le rhu- gravelle, 248, 249. . 
matisme articlllaire aigu. 321. Alcalins: - d~ns le traltement des 

Agents infectieux. Doctrine des ~'yS?raSles .. a?ldes, 66, 67, de la 
- 1 L - dans la fermentation hthIase blhalre, 105, 106, 108, de 
urinaire 250 351. - dans une l'obésité, 130, du diabete sllcré, 
théorie du rh~matisme articulaire 232. Résultats de rabus .des -
aigu , 334, 335, 336; dans la blen- dans la pathogénie ?-e la gravelle, 
norrhagie, 353, 354. 251. - dans le traItement de la 

Air marin. - des montagnes. Son grav.elle, 303 à 308. 
utilité dans les maladies de la Alcahs. Les - sont illdispcnsa-

;J. 
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bles à certains actes de désassi-' - (lU point de ~ue thémpeut'llJ,ue .. 
milation 3;:;. Défaut des - dans Importance de I -. dans le tralte-
les d}sc~asies acides, 65. Utilité ment ~es ~alad~es de la crois-
des - pour la dissolution des s~nce Juvémle, ~ I, 38, d.es m~la-
calculs biliaires 106. dles de la crOlssance mfanhle, 

Alcool. Action de l' - sur le ru- 42 , 43,. d~s dys~~a~ies acides, 67, 
lentissement de la nutrition, 35. de la hthlase bIllalre , 103 à 105, 
Rôle de l' - dans l'obésité, 112; de l'obésité, 128, 129, 132. Sur-
dans la glycosurie, ·168; ~an~ le veill~r l' - de l'enfan~ prédisposé 
diabête sucré, 184. Contre-mdlca- au dIabete, 224, de I enfant pré-
tions de l' - dans le diabete su- disposé à la goutte: 312. - dans 
cré, 231. Action de l' - sur la la goutte, 313, 314; dans l'acces 
goutte,276 à 278. goutteux, 315. 

Aliénation mentale. Fétidité des Aliments. Les - sont des sources 
sueurs dans les formes dépres- de forces, 21, 22. Acides qui peu-
sives de l' -, 63. Rapports de vent provenir indirectement des 
l' - avec le diabete, 182; avec - 59, 60. Utilité des - riches en 
la gravelle, 257; avec la migraine phosphates et en ehaux dans le 
371. L' - eomme cause d'aug- traitement des maladies de erois-
mentation de l'acide urique , sanee, 38, des dyserasies acides, 
2;:; 6. 66. Utilité des - riches en potasse 

Alimentation normale. Intermit- et en soude dans le traitement de 
tenees de l' -, 70. Influence de la lithiase biliaire, 80, 104. Pro-
l' - sur les variations du glyco- portions dans lesquelles doivent se 
gene, 141; sur la pathogénie de trouvel' les parties constituantes 
la glycosurie , 160; sur les varia- des , - 77, 78, 24.0, 241. 
tionsdusucrediabétique, 198,199, - feculents, suc1'és. Leur rôle dans 
2~9 à 231; sur I'azoturi e diabéti - la glycosurie, 160; dans le dia­
que, 2H, 212; sur l'élaboralion bete sucré, 184. 
de la matiere azotée, 239; de l' - - azotés. Leurs transformations di-
carnée exclusive SUl' le diabete gestives, 235. - intégrants; -
sucré, 198,199,230; de l' - lactée circulants, 237. Résultats de l'in-
sur le diabete. 198. L' - de l'en- gestion en exces des -, 240, 241',. 
fant en Angleterre , 242. 254, 257. 

- défectueuse . Les eITets d'une - hydl'Oc'Jl'bones. Nécessité d'aug-
- sont analogues à ceux de la menter les - chez les détenus 
nutrition retardante, 57. lnfluence condamnés au travail forcé, 228. 
d'une - sur les actes assimila- Influence de l'abus des - sur la 
teurs et désassimilateurs, 35; sur pathogénie de Bertaines maladies. 
la pathogénie des maladies de (Voy. Alimentation défectueuse .) 
croissance, 37, du rachitisme, 45, Allantolne, 303. 
46, 48, 50, 51, de l'ostéo malacie, Alloxane, 303. 
56, de I'oxalurie, 64, 60, des fer- Amaigrissement par désassimi-
mentations acides du tube diges- lation, 112. - par l'ingestion des· 
tif, 62, de la fétidité des sueul's, acides, des alcalins, 128. - dans 
de l'haleine, 63, 64, de l'obésité le diabete, 212 à 214. 
110, '111,118, du diabete sucré 184' Amidon. Ses transformations, 60. 
1.85. Influence du défaut de pr;por~ Utilité de la suppression de l' - ,. 
t10n entre les différentes parties dans le ' diabete sucré, 229. 
de r - au point de vue des mé- Ammoniaque. Glycosurie dans 
tamorphoses de la matiere azo- l'empoisonnement par l' -, Hi9 . 
tée, 240 à 245 , de la production - dans les urines ; ses causes, 
de l'acide urique, 257, 270, de la 248 249 , . 
gravelle, 260, 261, de la goutte Garbonate d' -, résultat des fer-
276, 277, de l'acces de goutte' ments urinaires, 251. 
289. ' Umte d' -, dans les tophus, 267. 
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Amyle. Nitrite d' - 159. Action 362; avec l'eczéma, 258, 361, 362; 

du - sur la glycosurie, 168, 170. avec le rhumatisme, 342, 344; la 
Anazoturie dans l'obésité, 114. migraine, les névralgies, 361, 362. 
Andral. Son reuvre, 2, 3. L' - dans l'enfance, 359. Fré-
Angiocholite dans la lithiase bi- quence des dermatoses dans l' -, 

liair~.il 95, 98. 361. Description de l'acces d' -, 
Anhydrémie. Rôle de l' '- dans 360. Pathogénie· de l'acces d' -, 

la production des symptômes ner~ 360, 361. L' - dartreux, 361. 
vellX du diabete, 181. L' - des rhuníatisants, l' - ar-

Ankylose. Travail préparatoire de thritique, 362. Nature de l' -
l' - goutte~se, 298. Traitement 362, 363. 
de l' -~ ~t!ütteu.se, 308, · 309. Atro~hie élémentafre, 17. - mus-
L' - est )tiaboutlssant de Yar- cula1,re, dans la goutte, 298, dans 
thrite pseudo - rhumatismale in- le rhumatisme noueux, 346. 
fectieuse, 335, du rhumatisme Azoturie, dans l'obésité, 114. -
blennorrhagique, 352, du rhuma- dans le diabete, 177, 204, 209, 
tisme de la grossesse, du pseudo- 210, 211. Sa fréquence; ses rap-
rhumatisme de la lactation, 354. ports avec l'intensité du diabete, 

Anus. Prurit à l' -; pesanteur à avec l'albuminurie diabétique, 
l' -, dans la goutte, 287, 289. 2fO; avec la phthisie diabétique, 

Argent. Action de l' - . sur la des- 211; avec l'alimentation, 211, 212. 
truction de la matiere, 36. ', Marche de l' -, 214. C'est une 

Arthrite. Caracteres de F - dans complication du diabete, 214. 
]e pseudo-rhumatisme infectieux, Traitement de l' diabétique, 
~35. L' - n'est pas la caractéris- 233. 
tique du rhumatlsme, 348. 

- blennorrhagique, 352, 353. 
,. 

B 

- du cathétérisme, 348, 353. Bactéries dans la fermentation uri-
- dysentérique, 349. 350. naire, 250, 251. 
- goutteuse, 267, 348, 354. Baden-Baden. Eaux de - dans 
- de l'infection purulente, 348, 354. le traitement des concrétions to-
- de la morve, 348, 354. phacées, 308. 
- rhumatismale, 320, 334, 341. Ca- Bains. Action des - SUl' l'exhala-

racteres de l' - dans le rhuma- tion de I'acide carbonique, 68, 
tisme articulaire chronique, 343. 228, 229. 

- scarlatineuse, 348. - alcalins, dans le diabete, 226. 
- scorbutique, 354. - chauds, dans l'obésité, 131, 133; 
- scrofuleuse, 348. comme accélérateurs de la nutri-
- syphilitique, 348. tion, 224; dans la graveIle, 302. 
- traumatique, 348. - d'air sec chaud, dans l'obésité, 
Arthritiques (maladies). (Voy. 133;]e diabete, 226; la gravelle, 

Maladies.) 302; la goutte, 313. 
Arthritis. Démembrement de l' -, - de mer chauds, dans Ia lithiase 

3 t 8 à 322, 379. biliaire, 106; l' obésité, 130; la 
Ar.thropathies; dans le ~huma: gravelle, 30~. 

tlsme noueux, la paralysIe agl- - de mer f1'mds, dans les dyscra-
tante. l'ataxie, l'hémiplégie, 346. sies acides, 68; ]a lithiase biliaire, 

Assimilation, 16, 17, 26. Le sucre 106; l'obésité, 130. lls aUR'men-
est utilisé par l' -, 153. C? fJ;> s t~n~ l'aci~e carbonique, I urée, 
qui entravent l' -, 168. Theone 1 aCIde unque, 302, ~03; . , . 
du diabete par défaut d' -, 178 - de vapeur, dans 10besIte, 133, 
179. la gravelle, 302; ,., 

Asthme, 356. Relations de l' - avec - froids, dans, I ~besIte, 13~. Ils 
la gravelle 256 262. 362' avec la augmentent 1 aCIde carbo~llque, 
goutte, 290, 292, 293, 357, 362; l'uré.e, l'acide urique,.302, 303 .. 
avec le diabete, 186, 218 à 221, résmeux, dans le dIabete, 226, 

"~, -
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la oTuvelle, 302; la goutte, 313. l'urée et de l'acide uriqu<:>, "''''i.', 
_ s({~s, dans les dyscrasies ~ci?es, 255, 301, 302. - fe1'mentées, al-

68; le diabete, 226; la hthlase cooliques; leurs inconvénients dans 
biliaire, 106; l'obésité, 130; la la lithiase biliaire, f04, le diabete 
gravelle, 302; la goutt.e, 313. sucré, 231, la goutte, 2'76 à 278, 

_ sulfureux, dans le dIabete, 226; la gravelle, 257, 301. - chaudes 
ils augmentent l'acide urique, et abondantes; leur utilité dans le 
302. traitement des dy.scrasies acides, 

_ tiedes prolongés, dans la colique 68, de la lithiase biliaire, f07 ; 
hépatique, 107. pour accélérer la nutrition, 105; 

Balnéation. Action oxydante de la salines; dans le traitement de la 
_ maritime, 228, 229. lithiase biliaire, 106; de l'acces de 

Bile. Conditions que doit remplir goutte, 314,. - 'fraiches, aban-
la - pour la dissolution de la dantes et dÚlrétiques; leur utilité 
cholestérine, 80. Importance de dans l'icLere aigu, f07, le dia-
l'alcalinilé de la -; de son libre bete sucré, 195, 224, 227, 229. -
écoulement, 80) 81. L'acidilé de nlcalines, dans la gravelle, 302. 
la - est la principale condition Brides. Eaux de - dans le traile~ 
de la formation des calculs bi- ment de la lithiase biliaire, 10;> ; 
liaires, 84. Rôle de la -, 94. Ré- de l' obésité, 130; de la gravelle, 
tention de la-; ses conséquences, 305. 
D4 à 96. Altérations de la -- à la Bronchite. Rapports de la - avec 
suite de l' occlusion des canaux hi- la lithiase biliaire, 88; avec la 
liaires 95. Résorption de la -; goutte, dans fenfance, 285; dans 
accidents consécutifs, 96. Emploi l'adolescence, 287; dans l'âge 
des seIs neutres pour activer la adulte, 288, 291, 293. - asthma-
sécrélion de la -, 10D. Indica- tique, 358, 359. 
tions thérapeutiques dans la sup- Broussais. Son reuvre, 2. 
pression de la - dans l'intestin, 
107) 108; dans la résorption de c 
-, 108. Rôle de la - dans l'obé- Cachexie hiliaire; ses causes, 98. 
sité, 116. Calculs biliaires, 81, 82. Constitu-

Biliaires (acides) (Voy. Acides). tion des -,83. Conditions de for-
Biliaire (apoplexie), 94. mation des -, 84. Migrations 
Biliaires (calculs) (Vo:v. Calculs). incompletes des -; leurs consé-
Biliaires (canaux). Altération des quences, 93 à 99. Coexistence des 
-, à la suite de leur occlusion, 95. - et des calculs urinaires, 91, 

Biliaire (congestion), 94. 92. Voies anormales d'expulsion 
Biliaire (fistule), 99, fOO. des - 99, fOO. Traitement pro-
Biliaires (seIs). Action des - SUl' phylactique et curatif des -. ' 101 

les graisses, 96. à 106. Traitement des accldents 
Blennorrhée, chez les individns de la migration des -, f07, 108, 

prédisposés à la goutte, 286. - mixtes, 251. 
Blennorrhagie, 285, 286. Rhnma- - oxaliques, 2;)1. 
, tisme dans la - (voy. Rhuma- - phosphatiques, 249, 250, 251. . 

tisme blenno1'1'hagique). Agent in - - 1'énaux, dans l' ostéomalaCle, 
fectieux de la - 353, 354. 54; dans la dyscrasie acide, 62. 

Boissons. - abondantes; leur in- - w'inaires, 91. ~Voy. Graviel's .) 
flnence 5ur la translation d'expul- - vésicaux, dans l'ostéomalacie, ;)4; 
sion, 36. - peu abandantes; lenrs dans la gl'avelle, 2,í8, 2.51. 
inconvénients sur l'élaboration Calvitie, dans la gontte, 288. 
des matieres azotées, 243, 244. Cancer, dans la gontte, 282. 

- Sllc1'ées, acidulées; leur ntilité Capvern. Eanx de - dans le trai-
dans Je tl'aitement de la conva- tement de la gl'avelle, 262. 
~ escence , 72. aqueuses; leur Carlsbad. Eanx de - dans le trai­
ll1fluence snl' la production de temeut de la lithiase biliaire, 105: 
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de l'obésité, 130, de la gravelle, Sels .de -. Rôle des - dans la 
305, des c?~crétions uriques, 306, pathogénie du rachitisme, 46, 47 . 
des concrelIons tophacées, 308. Carbonate de -. Inconvénients de 

Casé!ne, 2.36. . l'emploi du - dans le trailement 
Casédicatlon, dans le dIabete su- des diarrhées infantiles, 47. Ulilité 

cré, ~90. . ,du -. dans le traitement des dys-
Catar.~e, dans le dIabete sucre, craSIes acides, 67. - dans les cal-
190.. culs vésicaux, 248, 249. 

C~llules anatom~ques. Leur évolu- Eau de -, dans . le traitement des 
tion, leurs fºrmes, leurs durée, dyscrasies acides, 67. Ses incon-
30 à 32. - hépatiques. Destruction vénieIlts dans le traitement du fa-
des - co:p.~écutive à l'enclave- chitisme, 46, 47. 
ment des~l Cà;~culs dans le 'canal Oxalate de - dalls les urines apres 
choJédoque, '93; ' ses effets sur la l'ingestion de l'eau de chaux 64' 
nutrition, 95, 96. Rôle des - dans dans l'oxalurie, 65; dans les' uri~ 
la glycogénie hépatique, 144 à ' nes de l'obêse, 11 6, du goutteux, 
146. Rôle des altérations des - 288. - dans Jes calculs vésicaux, 
dans la glycosurie, 159. Influence 249, 257, 259. 
des modificateurs de la nutrition Phosphate de -. Rôle du - dans 
des - sur la glycosurie, 160. la constitution des éléments ana-

Céphalées congestives : dans la tomiques, 35. Abus du - dans 
lithiase biliaire, 88; dans la goutte, le traitement des maladies de la 
288. croissance juvénile, 39. Mauvaise 

Chaleur. L'imbibition produit de élaboration du - dans le rachi-
la - dans les membranes mortes, tisme, 46. Origines du - d'ossi-
21. La - est une source de forces fication, 47. Conditions qui s'op-
intérieures, 22. Influence de la posent à l'absorption du -, 46, 
- sur les métamorphes organi- 47. Conditions qui favorisent llt 
ques, 3ã. solubilité et la redissolution du 

Ch.âtel-Guyon. Eaux de - dans le -, 48, 55. Du défaut de pénétra-
traitement de l'obésité, 130. tion et de fixation du - dans les 

Chauft'ard. Son reuvre, 3 à 5. , élémenls analomiques, dans la 
Chaux. Insuffisance de la - dans palhogénie du rachitisme, 50. 

les maladies de la croissance ju- .l!.limination incomplete du - des 
'vénile; la conseiller sous forme os ostéomalaciques, 54. - triba-
d'aliments dans le traitement de . sique; monobasique, dans l'oxa-
ces maladies, 38. Conditions qui lurie, 66. - dans les calculs vési-
~'opposent à l'absorption de la -; caux, 248, 249. 
46. Formes sous lesquelles péne- Urates amorphes de - dans les to-
tre la - dans l'économie; sa phus, 266. 
combinaison avec l'acide phospho- Chloral. Action de l'hydrate de -
glycérique, 47. Diminution de la s!ll' la produc~ion. d.e l.a glycosu-
- dans le rachitisme, 46, dans l' os- rIe, 168; sur I assITIlllatlOn, 168. 
téomalacie, 54, dans l'oxalurie, 65, Chloroforme. Action duo ~ su,r la 
66. Utilité et inconvénients de la glycosurie, f 68; sur l'assImllatIon, 
- dans le traitement des dyscra- 168. . 
sies acides, 66. L~ prédominance Chlorose. Le chIffre des globules 
de la - détermine la précipitation sanguins peut être normal. et 
de la cholestérine, 79, 80, 102. même augmenté dans certames 
Rôle de la - dans la pathogénie -,39, 114. ~a - des géants, 115. 
de la lithiase biliaire, 84, 85, 102. Chlorures. Role des - , 24,2. D~­
Indications thérapeutiques qui ont faut de~ - dan.s le cancer, 240). 
pour but d'empêcher la dissolu- - de sod~um. ActIOn du -. sur la 
tion de la · - dans le traitement producbon de la glycos~fle, f 69. 
de la lithiase biliaire, 103 et Le sucre dans le sang agIt com~e 
seq. ]e -, 191, 192. Le - dans le traI-
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tement du diabete, 228, 230. Rôle 
du - dans les métamorphoses de 
la matiere azotée, 242. Diminu­
tion du - dans la goutte, 245. Le 
- dans les tophus, 266. Le -
dans le traitement de la gravelle 
urique, 305. 

Cholates calcaires, 80, 85. 
Cholédoque (canal). Lésions ana­

tomiques du - consécutives à 
l' enclavement des calculs, 94, 95. 
Glycosurie à la suite de la liga­
ture du -, 159 . 

Cholestérine. Origines, rôle de la 
- 60, 74, 75, 79. Accumulation 
de' la -, 79. Conditions de solu­
hilité de la -, 79, 80. Calcul de 
- dans la vessie, 79; dans la vé­
sicule biliaire, 81, 82. tléments 
qui renferment de la -; mise en 
liberté de la - dans le foie; éli­
mination de la -, 81. La - dans 
les calculs biliaires, 84. Condi­
tions de précipitation de la -, 
81, 82 1 84, 102. Empêcher la pré­
cipitation de la - dans le traite­
menl de la lithiase biliaire, 103 à 
106. Exces de la - dans le can­
cer, 245, 

Cholestrémie, 95. 
Chylurie, 79. 
Cirrhose biliai1'e , 94, 96. - hépa­

tique. La glycosurie peut êtl'e un 
accident de la -, 158, 159. La 
glycosurie de la - n' est pas le 
diabete, 175. La - est cause de 
l'angmentation de l'acide urique, 
256. 

com me accident prémonitoire d 
la goutte, 290. 

Combustions. Rôle de l'oxygên, 
dans les -, 115. Défaut de -
comme cause de l'augmentatiol 
de l'hyperglycémie, 161 , 162 
Rôle de la - dans la fiêvre, 29: 
(voy . OXYLlation). 

Concrétions ammoniacales, :248 
249. - oxaliques, urigues, 249 
259. - biliaires (voy. calculs) . . 

Constitution. DéÍitlition de la-: 
elle est une caraéteristique stati· 
que, 25. Altération de la - dam 
les maladies de la croissance ju­
vénile, 37; ses résultats, 40. Iln· 
fluence d'une alimentation défec­
tueuse sur les modifications de 
la -, 24,;). 

Contrexéville. Eaux de - dans 
le tl'aitement du diabete sucl'é, 
227; de la gravelle, 261; des con· 
crétions tophacées, 308. 

Coryza. Ses rapports avec la li­
thiase biliaire, 88; avec la goutte, 
dans l' enfance, 285; dans l'ado­
lescence, 287; chez l'adulte, 288, 
291, 293. - asthmatique, 357,358. 

Créatine, 236. 
Créatinine, 236. 
Crétinisme. Condition premiere 

du -,45. 
Croissance de l'élément anato­

mique, 31 à 33. - central e ; po­
laire, 32. - juvénile; sa patbolo­
gie; sa thérapeutique, 36 à 40. 
- rapide pendant l'état de ma­
ladie, 40; sa thérapeutique, 41-
Ostéite de - aprês la fiêvre ty­
pholde, 41, 42. - infantile, 42 
(voy. Sevrage , Rachitisme). 

Curare. Action du - sur la glyco­
génie musculaire et hépatique, 
139,140, 159, 168. 

Climats. , Influence du - sur le 
développement du rachitisme, 45, 
277, de la lithiase biliaire, 86, 
277, du diabete sucré, 184" 224, 
226, 277, de la gouHe, 276, 277. 
Choix dn -, dans le traitement 
prophylactique de la gouHe, 312, 
de l'ostéomalacie, 277, de l'obé- D 
si~é, ~78, du rhumatisme articu- Dermatoses. Rapports des - avec 
lalre algu, 330. l'obésité 121. - dans l'asthme~ 

Colchique. Indications du -~ 731. la migr~ine la O'outte le rhuma-
Colique hépatique. Elle est une tisme 342 '344 t?361. ' 

manifestation rare de la lithiase Désassimil~tio~ 16 17 35 243. 
~ili~ire~ 82. Ulilité de la -, 106. - de la matie~e a'zoté~, 59, 60 t 

rraIte~e!lt de la -, 107. 61, 77. Rôle de la - dans la pro-
- né1?h~et~qu~ .. ~es rapports avec duction de l'obésité', 1 t2, 127. 

la hthlase blhalre, 91, 92. La ·- Théorie dn diabête basée SUl' un 
chez le nourrisson, 259. La - vice de la -, 177. De la - dans 
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le cours du diabete, 211, 212. entre les -, 282. rhumatis­
Les boissons aqueuses accélêrent male, 322, 323. - darlreuse, 361. 
les actes de .Ia -. 229. - arthritique, 362, 363. - bra-

Déshydratatlon, dans le diabete, dytrophique, 378. 
1 91 ~ 194. . Diététique dans les maladies ai-

Dextrlne. TransformallOns de la gues de l'enfance et de l'adoles­
-; elle existe dans le sang des cence. 41. 
herbivores, 137. - animale, 139. Diête carnée (voy. Alimentation). 
- dans le sang diabétique, 200. Diffusion. Lois de la - suivant 

Diabete sucré: Théories du - 170. que la cellule est morte ou vi­
- pancréatIque, 171, 172, 173. vante, 20. EUe est une source de 
- hépatogêne, 175, t 76. - par forces, 21. Les variations de la -
vice de désassimilation, 177, 178. influencent la translation d'ex­
- par non-utilisation du sucre, pulsion, 36. Troubles de la -
178, 179. Étiologie du -, 180. engendrés par l'hyperglycémie, 
Différentes formes du -, 180, 181. 190 à 193, 196. 
- nerveux; sa critique, 180, 18i. Digestion. Troubles de la - dans 
Relations héréditaires du - avec la lithiase biliaire. 96, 98. Sur­
l'aliénation mentale et l'épilepsie, veiller les fonctions de la - dans 
182. Connexions des affections le traitement de la lithiase bi­
du systeme nerveux avec le -, liaire, 105. Troubles de la - dans 
482. Rôle de l'hérédité dans la la pathogénie de la glycosurie, 
production du -, 183 à 185. In- 170, 171, 175, de la gravelle, 
fluence de l'âge, du sexe dans la 256, dans la goutte, 270. Troubles 
production du -, 184. Rôle des de la - prémonitoires de l'acces 
abus alimentaires, des profes- d'asthme, 360. 
sions, des conditions sociales, 184, Doctrines. Les nouvelles - en 
185. Diabête des Juifs, 185. Mala- médecine, 10 à 13; leur applica­
dies qui s'observent chez les pa- tion en chirurgie, 11. 
rents des diabétiques, 186. Anté- Durande. Remede de -. dans le 
cédents pathologiques personnels traitement de la colique hépati­
des diabétiques, 186. Co'incidences que, 106. 
morbides, 187. Altérations de la Dyscrasie acide. Ses causes, ses 
nutrition dans le -, 189, 190. - effels, sa thérapeutique, 57 à 68. 
sans polyurie, 193. - graves; - - produite par les acides biliair~s; 
légers, 199. - dans le cours de ses conséquences, 95. - prodUlte 
la grossesse, de la lactation, 200. par les acides urique, oxalique, 
Altérations de la bouche et des 64 à 66, 271, 272. - produite par 
muqueuses dans le -, 200, 201. l'acide lactique, 281. Le rhuma­
Catégories cliniques du -, 212. tisme a été considéré comme le 
- gras, maigre, 181, 213. Con- résultat d'une -, 338 à 340. . 
ceptlOn pathogénique du -, 216, Dyspepsie. - dans les dyscrasles 
217. Tableau synoptique des con- acides; son trait~~~nt, 67. -
ditions pathogénique,s; du -, 218 dans la lithiase ~Illalr~, 88. In­
à 221. Coma diabétique, 227. fluence de, l~ - lllt~sb,n~l~ dans 
Thérapeutique du -, 222 à 232. la pathogeme de 1 obeslte, 111, 
Traitement des complications du 116, Influence de la -, sur la g,ra-
-, 233. Rapports de fréquence velle, 256, 262; SUl' I ~xagér~tlOn 
du - avec la gravelle 262' avec de formation de l'aclde urlque, 
la goutte, 272, 275, 28{' 270, de l'acide lactique, 271. Fré-

Diastase végétale. Action de la - quence de la - dans la goutte, 
sur le glycogêne, 139. 281, 287, 288, 292. 

Diathese. Définition de la -, 88, 
'187, 188, 245. 246, 376 à 379. 

E 

Maladies qui résultent d'une dia- Eau. Influence de l' - dép~urvue 
thêse, 246, 378. Incompatibilité de chaux sur l'ostéomalacle, 52. 
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AU"lllenlation de l' - dans le Educa:tion. - collégiale. InfL ___ _ _ 
tissOu des os ostéomalaciques, 56. posslble d~ l' - su!, les .maladies 
L' - est l'aboutissant extrême des de lé!- crOlssance Juvémle, 36 à 
oxydations, 57, 237 Rôle de 39, Etude comparative de l' -
l' - de diffusion, dans l'hyper- en France et en Angleterre, 225, 
"h'cémie, 191 à 193, 196. 226, 24:2. Influence de l' - sur 

_ o(ilcaline .~. Utilité des - dans le l'enfance, 225, 226, 242, 312; au 
traitement des dyscrasies acides, point de vue de la prophylaxie du 
67. Abus des - dans la gravelle, diabete, 225, 226, de la goutte, 
251. Indications des - dans le 312. 
traitement du diabete, 232; de la Électricité dans le traitement des 
gravelle, 305. - c!la':!des, ~a.n~ le concrétions toph!lcées , 308, 309 .. 
traitement de la hthlase blhalre, Embarras gastrlque. - chrom-
105, 106; de l'acces de goutte, que dans la gOlltte, 288, 289, 
314 315. 291-

_ alimentaire. Influence de l' Embolies. Doctrine des - dans 
ingérée en abondance, sur l'u~ée, le rhumatisme articulaire aigll, 
l'acide uriqlle, 301; dans le tralte- 333, 334, 
ment de la lithiase biliaire, 103; Emphyseme. Relations de l' -
du diabete, 227. Rôle de l' - pulmonaire aigu avec l'acces 
dans les métamorphoses de la d'asthme, 358 à 360. 
matiere azotée, 242 à 24~. - Endocardite, dans I e rhumatisme 
chaude. Aclion de l' - sur l'or- articulaire aigu , 332, 333, 336. 
ganisme, 302. Utilité de l' - Enfance. Maladies de croissance 
dans le traitement de la gravelle, dans la premiere -, 42 et seq. 
302; de l'acces de goutte, 314,315. (voy. Rachitisme) ; dans la seconde 
- de citerne. Utilité des - dans -, 34 à 42. Alimentation défec­
le traitement des calcul~ux, 105. tueuse dans l' -, 42, 43, 46, 50t 

- distillée. Ses avantages dans le 241, 242. Fermentation acide du 
traitement de la lithiase biliaire, tube digestif dans l' -, 50. Con-
105. - froide. Ses indications séquences d'une hygiene mal en-
dans le traitement du diabete, tendue dans l' -, 24:1, 242. Abus 
227; de la gravelle, 302; de l'acces alimentaires dans l' -,260. Soins 
de goutte, 314. hygiéniques que 1'0n doit donner 

- gazeHses. Leurs inconvénients. dans l' -, aux sujets hérédi-
(Voy. Boissons fermentées.) tairement prédisposés au dia-

- miné1'ales. Utilité des - dans le bête, à la goutte (voy. I-Iygiene ). 
traitement de la lithiase biliaire, La gravelle dans l' -, 259, 260. 
104, 105. - alcalines, dans le Affeclions de la premiere et de la 
diabête sucré, 232. - chlo1'll1'ées seconde - chez les sujets hérédi-
sodigues, dans le traitement de tairement pré dispo sés à la gOlltte, 
la gravelle, 305. - diul'étiques, 284, 285, 312. Le rhumatisme ar-
dans le diabete, 227. - lithinées, ticulaire aigu dans l' -, 285, 331. 
dans le traitement des concrétions La goutte. dans l' -, 285, La mi-
tophacées, 308. graine dans r - 24:2 369. L'asthme 

- séléniteuses. Inconvénients des dans r -, 339.' ' 
- dans la lithiase biliaire, i 04. Epilepsie. Rapports de l' - avec 

Eczén;ta. S~s rapports avec la dys- le diabete, 182. 
c~<l:s].e aClde" 62; avec la, litl:i~se Epistaxis dans la lithiase biliaire, 
blhalre, 88 a 90; avec lobeslté, 88' dans l'obésité H:5' dans la 
121 à 126; avec le diabete, 186, go~tte, 285,291, '293. 'L' - est 
187, 218 à 221; avec la gravelle, une affection fluxionnaire, 357. 
262; avec la goutte, 280, 288, Ether. Action de l' - SUl' l'assimi-
293; ave c le rhumatisme chro- lation 168 
nique, 344; avec l'asthme, 358, Erysipêle .. Pseudo - rhumatismes 
361, 362. conséclltifs à l' -, 349. 
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Erythemes '. dans la lithiase bi- Fluxions articulaires; prémoni-
. liaire, 88. toires de la goutte, 219; dans I'ac-
Evaporation. L' - es! une source ces de goutte, 295, 296, 298. Rap-

de forces, 21. ports des -, avec la fievre gout-
Evian. Eaux d' - dans le traite- teuse, 298; Ieur traitement, 315. 

ment du diabete sucré, 227; de la Les - du rhumatisme aigu, 342. 
gravelle, 261. - hém01"rhoidaires, 287, 291 (voy. 

Exercice musculaire. Inconvénients Hémorrhof,des). 
de l' - exagéré. dans le traite- Fluxionnaires (mal adies) (voy. Ma-
ment ~es ~aladles de la crois- lCfdies). Affections -, 356, 357. 
sance .1uvémle, 39 à 41. Influenee FOle. Congestions du - dans la 
du défaut d' - sur la pathogénie Jithiase biliaire, 88. Altérations: du 
de l'ostéomalaeie, ü6. Indications - consécutives à la rétention bi-
de I' - dans le traitement des liaire, 92. Abees du - dans la 
dy'scrasies acides; 67, de la lithiase lithiase biliaire, 95, 98, Défaut ou 
bIliaire, 107, de I'obésité, 132, du suppression des fonctions du -
diabete sucré, 227, 228. Rôle de dans la lithiase biliaire, 96; effets 
l' ~ dans l'étiologie de l'obésité, ~e cette suppression, 97, 98; trai-
-118, 119; sur la produetion de tement desaccidents qui'fêsultent 
l'acide urique, 255, 303. Indica- de eette suppression, 108. Veiller 
tions et contre-indications de l' - aux fonctions du - dans le trai-

:' dans la ~ravelle urique, 303. Uti- tement de la lithiase hiliaire, 103. 
lité de I - modéré et inconvé- Dans l'économie, le -joue le rôle 
nients d'un - violent dans la d'un végélal, 115. Rôle du - dans 
goutte, 313. la pathogénie de l'obésité, 116. Le 

Exces. Influence des - sur le dia- - est un organe d'excrétion de 
bete, 226; des - de table sur la la graisse et de la cholestérine, 
palhogénie de la gravelle, 256; 118. Agir sur le - dans l'obésité, 
des - vénériens sur la goutte, 278, 128, 131. Rôle du - dans la pro-
283, 313. duction du sucre, 134 à 146, 154 

à 157. Glycosurie par dilaeération 
du -, 159. Rôle de la congestion F 

Fer. Ineonvénients du - dans les du - dans la production de la 
maladies de la croissanel; j uvénile, glycosurie, t 67. Rôle du - dans· 
37. Rôle du - dans la eonstitu- la goutte, 270, 273. Troubles fone-
tion de l'élément anatomique, tionnels du - aux approches de 
35, des substances azotées, 35. la goutte, 288, 289. 
Voies d'élimination du -, 236. Forces. - de tension; leurs origi-

Fermentation, 11. - lactique: nes, 20. - extérieures, 20. 21, 22. 
ses effets dans le rachitisme, 50. - agissantes, mdicales, 25, - in-
_ acide du tube digestif, ses térieures ou 'intracellulaires, 21, 
causes, ses effets, 61, 62; son trai- 22, 23; leur variabilité, 23; leurs 
tement, 67. Théories du diabête origines, 21, 22, 29, 71, 72. 
par défaut de - du su~re, 179. - Formation homologue, hérétolo-
urinaire, dans la gravelle, 250, 25L gue, 32, 33. 

Ferments. Les - urinaireti, 250; Friedr~chsall. Eau~ ~e - .. d~ns 
résultats de leur apparition 251. le traItement de la hthIase bIhaIre, 
Les - stomacaux, 61, 62. Les - 105; des ?oncrétions uriques, ~06. 
du gIycogen~, 147, 14~. Les -. Froid. AetIOn du -. daIl:s le traIte-
fiO'urés dans le rhumatIsme artI- ment des dyscrasles aCldes, 68, de 
c~laire' aigu, 334 à 336. l'obésité, 132, du diabete,. 228 .. 

Fievre. - éphémere, catarrhale, Furoncles, dans. la dyscrasIe aClde~ 
herpétique, rhumatique, 293. - 62; dans le dIabete sucré, 190,. 
goutteuse, 296, 297; son traite- dans la gouHe, 288, 291. 
ment, 315, 316. - rhumatismale, 
335, 338. 
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nisme, 139. Formation du . 
G à 143, 154. Le - hépatique; se: 

Gangrenes, dans Ie diabête, 190. variations, 143; ses transforma 
Gastralgie. Crises de - comme tions, 144 à 150, 156. Le - mus 

accident prémonitoire dans la culaire; ses transformations, 139 
goutte, 290. 140, 145,146,157; le - ne formE 

Gélatine. Utilité de la - dans le pas de sucre, i48. 
traitement du diabête sucré, 231. Les générateurs du -,141 à 143 

Globules sanguins. La choleslérine 157. Les générateurs du - d'ori· 
du sang se trouve en beaucoup gine alimentaire ne sont que pOUl 

plus forte proportion dans Ies - une part minime dans la produc· 
que dans le sérum, 81. Par leur tion du -, 154. Causes qui s'op· 
destruction dans le foie, ils met- posent à la fixation dans le foie 
tent la cholestérine en liberté, 81. de eertains générateurs du -I 

La suppression des fonctions hé- 158, 159. Action de l'augmenta· 
patiques rend moit;ls act~~e la de~- tion de l'apport des générateurE 
truetion des - sémles, 9;>. Les ael- alimentaires ou organiques du -
des biliaires aecumulés dans le sang sur la glycosurie, 160. Action deE 
amênent la destruction des -, 95. générateurs du - sur la quantité 
Le chiffre des - peut être nor- du sucre diabélique, 198, 199. Le 
mal chez cerlains chlorotiques, - dans les tissus des diabétiques: 
39, ehez l'obêse anémique, 114; 201. Restreindre l'introduction deE 
dans la chlorose des géants, il générateurs du - dans le traite· 
peut même augmenter, 115. Rôle ment du diabete sucré, 229 à 231. 
de l'altération des - sur la pro- Glycogénie 1wrmale, 144 à 148. 
duction de la glyeosurie, 169, 170, - musculaire, 139, 140, 145, 146, 
Rôle des - dans la genêse de 150; théorie du diabete dft à la 
l'urée et de l'acide urique, 253. -, 176. - hépatique, 146, 149~ 

Globuline, 236. 150; la - explique la glycémie 
Glycémie normale, 144 à 146, 149. normale, 156; théorie du diabete 

Variations pathologiques de la -, fondée SUl' l'exagération perma-
150 (voy. Hyperglycém'ie). nente de la -, 175, 176. 

Glycérine. Son origine, ses trans- Glycose (voy. Suc1'e). 
formations, 60, 75, '76, 77, 157. Glycosurie, i49. Conditions qui 
Sa combinaison avec l'acide phos- déterminent et augmentent la -, 
phorique, 75, 78. Emploi de la - 156 à 163. - dans l'obésité, 161. 

,dans le traitement des accidents Mécanisme de la -, 190 à 192. -
résultant de la suppression de la passagêre des nourrices. 200; de~ 
fonetion hépatique, 108. De la - goutteux,272. 
com me eombustible, 111, 133. In- - asphyxique, 162. 
fluence .de la. - sur la quantité du - diabétique~ 195 et seq. Origine~ 
sucre dlabétIque, 198, 230. La - de la -; elle est la sauvegarde 
dans le traitement du diabête, 231. du diabétique, f 95. Variations dE 

Glycocolle. Le - peut engendrer la -, 197. 
l'acide acétique, 60, l'acide uri- - nerveuses, 1.64 à 166. Interpréta· 
que, 253. Le - esl un produit de tions physiologiques, 166 à 168. 
dédoublemenl de la matiêre azo- - pseudo-glycosuries, 160. 
tée , 301; ses rapports avec l'aeide - toxiques. Substanees qui peuven1 
benzoique, 301. déterminer les -J t 68, 

Glycogene. La suppression de la Goutte. Oxalurie dans la -, 65, 
f~netion hépat!que entraine rar- Pathogénie de la -, 264 à 2i3 
rel de .formatlOn du -, 95, 97. Théories de la - ou plu~ôt ~E 
La mabêre - peul-elle se trans- l'accês de - 265 268. EtlOlogu to· , , 
Jormer en gralsse, 113. Le - dans de la - 274. Palhologie com 
la. sé~ie <!-nimale et végétale, 136. parée et 'expérimentale, 2i4, 275 
DIstl'lbutIon du - dans l'orga- Distribution géographique de lc 
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-, 275 à 277. Maladies fréquentes· qui se nourrissent de -,li i. 
dans les antécédents personnels Influence du défaut d'oxydation 
des goutteux, 28i. Causes occa- de la - et de certaines maladies, 
sionnelles de l'acces de -, 283. sur son accumulation, 1 H, i 12, 
Accidents prémonitoires de la -, H4, ft6, 117. Formation de la _ 
284 à 29i. Imminence de l'accês par la désassimilation de la sub­
de -, 291. Maladies qui se voient stance azotée, H2. Rôle difIérent 
dans les périodes intercalaires des des - dédoublées et des - émul-
acces de -, 292. Maladies aigues, sionnées, iH, H7, 131,132,133. 
paroxystiques, fluxionnaires; af- Rôle du sang dans la combustion 
fections fébriles au cours de la -, de la -, 115. Le foie est un or-
293 . - rétrocédée; - viscérale , gane d'excrélion de la -, H8. La 
294. Complications de la -, 294, combustion de la - ne s'opere 
295. L'acces de -; son utilité, 293, que dans un milieu alcalin, i 18, 
294,298. Symptomatologie de l'ac- 130, 13i. Circonstances dans les-
ces de -, 29o, 296. Accês de - quelles la combustíon de la - se 
abarticulaires, 298. Traitement de trouve entravée, 118. ~ºdications 
la -, 310, 3ft. Prophylaxie de la qui favorisent l'éliminatíon de la 
-,311,312. Traitement de l'accês -, 131 à i33. Influence de l'in-
de -, 3i4 à 317. Traitement des gestion des - sur la quantité du 
complications de la -, 316. Ca- sucre diabétique, 198. Destruclion 
racteres difIérentiels entre la - de la - dans le diabete, 213. 
proprement dite et la polyarthrite Utilité des - dans le traitement 
chronique déformante, 318 à 320. du diabete sucré, 231. La - est 
- asthénique, 320, 345. - rhu- un degré inférieur de l'oxydation 
matismaIe, 320. des produits non azotés du dé-

Graisse. Rôle des - dans l'orga- doublement de la matiere protéi-
nisme, 69, 71, 72. Origi~e des -, que, 237,238. Exces de la - dans 
71, '72,75,77,110, H2. Etats sous la goutle, dans le cancer. 245. 
lesquels se trouvent les - dans Gravelle. - de cystine, 247. 
l'organisme, 72. Les - neutres; - oxalique, 247, 248, 260. - dans 
solides, liquides. 72, 73. Elles peu- le sang goutteux, 271. 
vent être suppléés, 72. ElIes sont - pileuse, 2i7. 
dissoutes par les savons, 73, 76, - phosphatique, 24,7, 248. 
par la lécithine, 73. ElIes sont - w'ique, diathésique ou de cause 
émulsionnées par le suc pancréa- interne, 247, 248, 251. 'pathogénie 
tique, 75. Proportions de la .- à de la -, 252, ~ 257. Etiologie ude 
l'état normal dans le corps hu- la -, 258. Chmats, races, 2il8. 
main 73. Utilisation des - dans - chez les animaux, 259. Influence 
l'état' de santé, 73, 74, dans l'état de l'âge, du sexe, des professions, 
de mallidie 74. Les - alimentaires du genre de vie, 259, 260. Héré-
75. Ingesti~n de la - en exces; dité de la -,261. Parentés morbi-
élimination de la - à l'état nor- des de la -, 261,262,263,265,292. 
mal, à l'état pathologique, 77 à Traitement de la -'o 29.9 et seq. 
79. La - ne peut être substituée Graviers .. Leur ~on:tltutlOn; leur 
all sucre et réciproquement, 78. palhogéme, 248 a 2aL 
Importance de l'ingestion de qua~- Grossesse. I~fluence r-o~e la - s~r 
tités modérées de - dans fah- 1'0stéomalaCle, 52, aa; sur la 11-
mentation 80 dans le traitement thiase biliaire, 86; sur l'obésité, 
de la lithi~se biliaire, 104. Défaut 120. Diabete dans le · co.urs de la 
d'absorption des - dans le cas -, 200. Influence de la -:- SUl' la 
d'enclavement de calcuIs dans le tuberculose, 337. Rhumahsme de 
canal cholédoque, 96; son traite- la -, 354. 
ment, i 07, 108. Cas dans lequel 
il faut restreindre l'usage des -
alimentaires, 107, 108. PeupIes Haleine. - fétide. Causes de l' -, 

H 
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63 61:' - dans l'oxaIurie, ü:5; - Hygiene : dans la ~ithia~e bllJaire, 
ch~z l'~nfanl par l'abus des vian- 103 à 106; dans lobésIté, 127 et 
des 241 242. seq.; dans l'enfance des sujets hé-

Hémbpty~ies, dans l'obésité, 115. réditairement prédisposés au dia-
Hémorrhagie~~ dans I'ictere, ca~- bete, 224 à 226; dans 1'enfance 

culeux chromque, 95; dans lobe- des sujets héréditairement prédis-
sité, 115; dans le rhumatisme, posés à la goutte, 312, 313. Con-
325, 357. séquences d'une mauvaise - dans 

Hémoglobine, 236 . L' - se voit en l'enfance, 241, 242. 
exces dans le cancer, 245. Hyperglyeémie, 149. La diminu-

Hémorrhoides. Relations des - tion de l'aptitude des tissus à as-
avec la liLhiase hiliaire, 88, 89, 90; similer le sucre est la seule cause 
avec l'obésité, 122, 123; avec le de l' -, 156, 170. L'augmentation 
diabete, 221 ; avec la gravelle, 262; de l'apport ou de la production 
avec la goutte, 280, 293. e'est une du sucre n'est pas une cause d'-, 
affection fluxionnaire, 357. 156. Résumé pathogénique de 1'-, 

Hépatique ~ canal). ,Altéra~ion du 156. Conditions qui augmentent 
_ à la SUlte de loccluslOn des l' -, 160, 161. Rôle de l' - dans 
canaux biliaires, 90. la production des symptômes ner-

Hépatique (colique). (Voy. Colique.) veux du diabete, 181. Effets de 
Hérédité. De l' - des modes nutri- l' -, 189 et seq. Troubles de la 

tifs vicieux à propos de la lithiase diffusion engendrés par l' 
biliaire, 88 à 92; de l'obésité, 120 190. 
à 126; des désordres du systeme Hypertrophie éIémentaire, 17. 
nerveux, 182; du diabete sucré, Hypoxanthine, 236. 
183 à 188, 218 à 221; de la gra- Hystérie. Bapports de l' - avec 
velle,261 à 263; de la goutte, 279, l'obésité, 116, 117, 121, 122, 12:5; 
280; du rhumatisme articulaire avec le diabete sucré, 182. 

I 

aigu, 328, 329, 332; du rhuma­
tisme arliculaire chronique, 342, 
344; de la migraine, 370. 

Héréditaires (maladies). (Voyez Ietere dans la litLiase biliaire. 
Maladies.) passage1', 93. - chronique, 93, 94; 

Herpes, dans la blennorrhée gout- ses conséquences, 97, 98; il peut 
teuse, 286. supprimer le diabete, 97. L' -

Hippoerate, son écoIe, sa méthode, hémaphéique peut succéder à l' -
sa doctrine, 6, 7. biliph éique, 96. BôIe de l'urobi-

Hombourg. Eaux de - dans le trai- line dans l' - hémaphéique, 97. 
tement de la Iithiase biliaire, 104; Traitement de l' - aigu, de I' -
de l'obésité, 130. chronique, 107. 

Humeurs. Acidité des - dans la Iethyose, comme cause de la gra-
goutte, 256, 266, dans Ie rhuma- velle, 256. 
tisme articulaire aigu, 338, 341 Imbibition. Acte physique de la 
(voy. Dyscmsie acide). AIcalinité nut.rition. 21. 
des - (voy. Alcalinité). . Inosite , 136. - dans l'urine dia-

Humorales (maladies). (Voy. 1lfala- bétique, 200. - dans le traitement 
dies.) du diabete, 230. 

Hydrémie, dans le diabete sucré, Inosurie, 200. 
193. Inuline, i 37. 

Hydrothérapie. Indications de I' - lnulinurie 160. 
da,ns Ie traitement des dyscrasies Iritis blendorrhagique, 352. 
aCIdes, 68.; dans l'obésité, 130; Irritabilité,26. Critique de l' -, 
dans te dIabete sucré ; dans la 27 28. 
g;oulte, 313. Co~tre-indicatiOl~s de Israélites. De l'obésité chez les en-
I - dans le dIabete azotunque, fants -, 115. Du diabete chez les 
233; duns la goutte, 313. -, 185. • 
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li 

Kreuznach. Eaux de - dans le 
traitement de la gravelle, 305. 

100. Thérapeutique de la -, lOi 
à 107. Thérapeutique des acci­
dents de la -. f06 à 108. 

Lithine. Utilité des seIs de - dans le 
traitement des concrétions topha­
cées, 307, 308; dans le traitement 
de l'acces de goutte, 314, 315. 

Kissingen. Eaux de - dans le trai­
tement de la lithiase biliaire, 105 
de l'obésité, 130, de la gravelle; 
305. 

Lumbago. Ses rapports avec la li-
. L thiase biliaire, 88, avec l'obésité, 

LactatIon. Influence de la - sur le 122 à ,126 avec le diabete 186 
~éyeloppeme.nt de la lithiase bi- 218 à 220 , .~veç la goutte , 28t', ave~ 
halre, 86. DIabête dans le cours le rhumabsme articnlaire chroni-
de la lactation, 200,201. Influence que, 342, 344, 365, 366. 
de la - sur la tuberculose, 337; Lumiêre. La - est une source de 
sur le pseudo-rhumatisme, 354. forces intérieures 22. Influence 

Lacté (régime). (Voy. Alimentation.) de la - sur les 'métamorphoses 
Lactose, 136, 137, 201. - dans le organiques, 35. 

traitement du diabete sucré, 231. 
Lactosurie, 160. lU 
Lait. Glycosurie par rétention du Magnésie. Urate de - dans les to-

- 160. phus, 267. 
Lécithine. Rôle de la - dans la Maladies. Disposition à la -, 245. 

constitution de cerlains éléments - a1'thritiques, 362, 379. 
anatomiques, 35. - dans le jaune - ch1'oniques. Caracteres des -. 
d'oouf, 38; dans la dissolution des 373, 374. ' ' 
graisses, 73, 108. On trouve la - - fluxionnaires, 293, 342, 356, 357. 
associée à la cholestérine dans les - héréditaires, 87, 120, 184, 261, 
tissus, 74, 79. Exces de la - dans 279, 332, 370. Ce qui est hérédi-
le cancer, 245. taire dans les -, c'est le trouble 

Leucine. Ses origines, ses dérivés, nutritif qui les engendre, 183, 184. 
60. Apparition de la - dans le - humorales, 265, 266. 
tissu du foie et dans les urines, - infectieuses, 335 à 337, 353, 354. 
apres l'obstruction du canal cho- - 1'humatismales, 324. Relations 
lédoque, 94. La - est un produit des - avec les maladies qui déri-
d'élaboration de la matiere azotée, vent de la nutrjtion retardante, 
236. Influence de la - sur la pro- 325, 326, 328, 329, 330, 342, 344. 
duction de l'urée , 300. Les - abarticulaires, 356, 357,364. 

Lévulose, 136,137. - dans le sucre Mannite : son action sur le sucre 
diabélique, 200; son action sur le excrété, 230. 
sucre e~crété, 230. La - dans le Marasme biliaire, 96 à 100. 
tralement du diabete sucré, 231. 'Margate. Bains de mer de -, dans 

Lévulosurie, 160. la scrofule, 303. 
Lipémie, physiologique, 76. - ac- Marienb~d. Eaux ?e. - d!l~s, le 

compagnée de chylurie, 79. traitern"ent de .la hthlase blhalre, 
Lithias9 biliaire. Conditions de sa 105; de l' obéslté, 130. 

production, 81 à 84. Fréquence Martigny. Eaux de -. dans le tr,ai-
de la -, 8i, 83. Etiologie de tement des concrétlOns tophacees 
la - : vieillesse et sexe fémi- et de la gravelle, 308. 
nin, 85, 86, vie génitale de la Ma~saS'e. Indications et co~tre-in-
femme et vie sédentaire 85 à dlcatlOns du - dans le traItement 
87, m~ladies chroniques de l'u~é- de~, concrétio~s ~ophacées, 308:. 
rus 87 influence du ralentIs- Mabere albunnno1.de. (Voy. Matzere 
sem~nt de la nutrition, ~m à 87. azotée.). . . 
Maladies qui s'associent à la - - azotée. Prodmts de. décomp~sItLOn 
chez l'individu et dans sa famille, de la -, 59, 60. Role du fOle sur 
87 à 92. Accidents de la -~ 91 à la -, 114. Róle de la - dans la 

• 
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produclion de la graisse, 115. Mé­
tamorphoses insuffisantes de la -, 
23 L 23:;; maladies qui en résul­
tent , 13:;. Transformation nor­
male de la -. 235. 236. Différents 
degrés d'oxydatiol~ de la -, 237, 
238; ses conséquences, 238, 239. 
Agents qui influencent l'élabora­
tion de la -, 239. Mauvaise élabo­
ration de la - cbez les diabétiques , 
202, cbez les goutteux. 272, 273. 

- azotée végétale. Ses transforma­
tions, 237. 

- circulantc, 19, 25, 70, '71 , 154. 
- colorantes. Produits azotés de la 

destruction de la matiêre azotée; 
leur élimination, 236. 

- extl'actives, dans le diabête sucré , 
210,214. 

- grasscs. Produits de décompos~­
tion des - , 60, 236. 

- minétales. Diminution de la pro­
portion des - dans les os ostéo­
malaciques, [) t Elimination des 
- dans le diabête sucré, 21± 
(voy. Phosphaturie diabétique). 

- organique ternaire. Acides qui 
proviennent indirectement ele la 
-, 59. Dérivés de la -, 60, 71 , 
72. Rapport qui doit exister phy­
siologiquement entre la - et la 
matiêre azotée, 240. 

- ol'ganiséc; ses caracteres, 14, 15, 
16, 19. 

- protéique (voy. Matiéte azotée). 
- quaternaire (voy. Matiere azotée). 
Menstruation (voy. Période géni­

tale) . 
Mercure. Glycosurie par empoi­

sonnement par le -, 168. 
Métyldelphinine. Aetion de la '­

sur la glycosurie, 168. 
Migraine, 364. Ses relations avec 

la gravelle, 262, 366 , 370; ave c la 
goutte, 28::>, 289, 366 , 370: avec 
l'asthme , 366, 370; avec la li­
thiase biliaire , 88 à 90, 366, 370; 
avec l'obésité , 121 à 126.366,370; 
avec le diabete, 186, 187 , 218 à 
221, 370; avec le rbumatisme aigu 
et chronique, 342, 344, 366, 370; 
avec les névralgies, les bémor­
rhordes , les dermatoses, 370: avec 
les maladies de l'estomac l'alié-

392, - arthritique , 366, 367, .:> IV. 

Théorie de la -, 368. Etiologie 
de la -, 369, 3iO. La - chez 
l'enfant , 242, 369; chez l'adoles­
cent, 285, 369; chez l'adulte, 288, 
292, 293, 369; dans l'àge mur, 
dans la vieillesse, 369. Variations 
de la -- aux différenls âges, 370. 

Moelle osseuse. Elle fabrique pro­
hablement eles acides, dans cer­
tains états morbides, 49, 54. 

Monades. ROle des - dan~ la pa­
thogénie du rhumatisme articu­
laire aigu , 334 à 337. 

Morphine. Action de la - sur la 
production de la glycosurie, 168. 

Multiplication cellulaire, 32. 
Mutations digestives, 19, 70. 
- fonctionnelles, 19, 24, 25. Cer­

taines - s'operent d'une façon 
continue. 70. Activer les - dans 
l' obésité; 129, dam le diabéte su­
cré, 227 à 229. 

- nutritives, 16. Les quatre actes 
auxquels se réduisent les -, 17 à 
19. ElIes sont indépendantes des 
mutations fonctionnelles, 24, 25. 
Elles s'operent d'une façon cónti­
nue , 70. Indicalions qui ont pour 
but d'accélérer les - - dans la li­
tbiase biliaire , 105, 106, dans l'obé­
sité, 129 , dans le diabete, 224 à 
228. L'insuffisance des - déter­
mine l'augmentation de l'acidité 
des urines etl'exces des phosphates 
acides, 257. 

- respiratoil'es, 19. Elles s'operent 
d'une façon continue, 70. Active! 
les - dans la lithiase biliaire. 105. 
106. dans l'ohés ité, 129" dans lé 
diabete, 224 à 229. 

Nauheim. Action des eaux de -
sur l'exhalation de l'acide carbo· 
nique, 228: dans le traitement de 
la gravelle, 305. 

Néphrite. dans la gontte, 281,282. 
N évralgies; leurs rapports avec la 

lithiase biliaire, 88 à 90; avec 
l'obésilé , 121 à 126; avec le dia­
bete sucré, 186, 220, 221. - rhu­
matismales aigues, 342 , 344, 364, 
365. . , 

natlOn mentale, la paralysie gé- Névrine 236. 
nérale, 371, - indépendante, 366, NOdositê d'Heberden, 325, 3·j:4. 
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Rareté des complications; affinités 
morbides, 344. 

Nutrition. Troubles généraux de la 
-, 12. La - normale, 14 à 16. 
Actes élémentaires de la -,17 à 
19. Influences qui peuvent faíre 
varier chacun des actes de la -, 
35, 36. Le type nulritif ralenti, 
'Physiologique pour certains indi-

, vidus, est compatible avec la santé, 
87, 182. Le ralentissement de la 
- engendre la lithiase biliaire, 
80, 85, 87, l'obésité, 110. Il se 
voit dans l'hystérie, 115. Acliver 
la - dans le traitement de l'obé­
sité, 128, 129. Importance de la 
'connaissance du taux de la -
dans le traitement de I'obésité, 
129. Cercle de la - 154, 155. 
Influence des modificateurs de la 
- sur la glycosurie, 161. lntluenee 
.du systême nerveux sur eertaines 
maladies de la -, 182, 183. Le dia­
bête est une maladie de la -, 179, 
182 à 184. Ralentissement de la 
.- dans le diabete, 216, 217, 224; 
dans les métamorphoses des ma­
tiêres azotées, 238; ses consé­
quences, 238, 239. Agents. qui 
exercent une aetion sur le ralen­
tissement de la -, 168, 169, 239, 
243. Troubles de la - au point 
de vue historique, 275; duns la 
goutte, 293; duns le rhumatisme, 
325, 326, 328, 337. Etroitesse de 
l'aorte comme cause anatomique 
du ralentissement de la -, 355. 
La diathese arthritique est une 
manifestation de la - retardante, 
362, 363. La - retardante; ses 
causes; ses caracteres, ses résul­
tats, 57, 58, 373 à 378. 

O 

'Übésité. Oxalurie dans I' -, 65. 
Pathogénie et étiologie de l' -, 
109 et seq. Répartition du tissu 
adipeux à l'état normal et dans 
l' -, 109, 110. Origines de la 
graisse da~~ l' -.' HO, H3 .. Ré­
sultats de I mgesbon de la gralsse, 
des farineux, des sucres, dans l' -, 
110, 1H, 113, 114. Rôle de la 
dyspepsie intestinale dans l' , 
111, 112. Rôle de l'alcool dans 
i' -, 112. Du défaut d'apport 

d'oxygêne comme cause de l' -, 
112, 113. Augmentation de l'urée 
dans l' -, 113. Diminution de 
l'urée dans l' -, 114, 129. Albu­
minurie dyscrasique dans l' -, 
113. Diminution de l'exhalation 
de l'acide carbonique dans l' -, 
114. Abaissement de la tempéra­
ture dans l' -, 114, 129. L'ané,,,,,-. 
mie dans l' -, 114. Diminulion ' 
de la masse du sang, cause et effet 
de l' -, 114, 115. De l' - chez 
l'enfant, 115, 242. Hémorrhagies 
dans l' -, 115. Rôle du foie dans 
la production de l' -, H 6. Rôle 
du systeme nerveux dans la pro­
<iuction de r -, 11 6, 11 7. Influence 
de la fonctioll génitale sur la pro­
duction de l' -, 117,120, du sexe, 
du régime alimentaire, de 1'exer­
cice corporel, H8, 119, des ma­
ladies aigues graves, 119, de la 
premiere grossesse, 120, de l'hé­
rédité, 120, 12t. Tableau analy­
tique des causes occasionnelles 
de I' -, 120. Tableau analyti­
que des maladies des parents dans 
94 cas d' -, 121. Tableau analy­
tique des maladies qui s'associent 
à l' -, 122. Tableau des mala­
dies qui s'observent chez l'obêse 
et chez ses parents, suivant leur 
mo de d'association, 123 et seq. 
Causes qui favorisent la glycosurie 
dans 1'-, 161. Proportion de 1'­
dans le diabete avee albuminuri'e, 
205. Rapports de l' - avec la gra­
velle, 262; avec la gouHe, 272; 
au point de vue historique, 275. 
Thérapeutique de l' -, 127 et seq. 
Elle se déduít de la pathogénie 
et non de l'étiologie. 128. L' -
est réellemenl une maladie, 127, 
t 28. Combattre le ralentissement 
de la nutrition, 128. S'abstenir chez 
l'obêse azoturique, 129; stimuler 
le systeme nerveux, 129, le foie , 
i 30. Rôle de la chaux et des acides, 
130, 131. Activer la combustion 
de la graisse, 131, -132. Réduire 
l'accumulatioll' de la graisse, 132, 
133. Faciliter l'élimination de la 
graisse, 133. Indications thérapeu-
tiques particulieres, 134. . 

Observation. De I' - en médeeme, 
7, 8. 
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<Euf (jaune d'). Sa composition; I à 238. Diminution des - chez 1e 
son i'ndication dans le traitement goutteux, 2/2. . 
des mal adies de croissance, 38: 41 , Oxyde de carbo?e. AdlOn de l' -
Indications et contre-indications du sur la glycosul'W, 168, 169. 
_ dans le traitement de la lithiase Oxygene. Action de la. graisse neu-
biliaire 103 104 107. Lécithine tre au contact de l' - sur l'acide 
dans l~ - 107, 108. Le - aug-- carbonique, 76 , 77. Le défaut d'-
mente la quantitó du sucre 230. entrave les combustions, 115. Dé-

Oléine, 72 , 73. 'fant d' - dans l'obésité, 112, 113. 
Osmose. Corps qui s'opposent à Rôle de l' - dans les théories du 

l' - 168 169,272. diabete , 162 , fi8. 
Osseu~ (ti~su). Causes qui s'oppo- Ozone. Aclion ? e ]' - sur l'oxyda-

sent à la calcificalion du - de tion de la gralsse neutre) 77. ' 
nouvelle formation, 46, 47. Alté­
ralions du - dans le rachitisme, 

p 

l'ostéomalacie, la tuberculose, la Palmitine, i2 , 73. 
scroful e, 56. . Palpitations, dans la goutte, 291, 

Ostéomalacie. Etiologie de l' - , 292) 293. 
:';2. - et rachitisme, 52, 53. His- Pancréas. Adion du - sur les 
torique de l' - , 53. Caracteres graisses, 111 , 112, 132, 133; sur 
anatomiques et chimiques de l' - , les corps transformables en gly-
53 à :56 . Rôle des acides orgam- cose, 137; sur le glycogene) 139. 
ques dans la production de l' -, Rôle des maladies du - dans la 
54, 5:';, - g1'avid'ique, 55 . - sé- production du diabete sucré, 171 
n'ile, 55, 56 . - ébauchée , 56. - à 173. 
diabéiique, 55, 190; observation Paralysie agitante; ses analogies 
d' -, 215, 216. avec le rhumatisme noueux, 346. 

Ostéophytes, dans la goutte, 294 , Peau. Elle est la voie d'élimination 
295. - dans le rhumatisme arti- des acides volatils) 59, 62, 63. Fé-
culaire chronique , 343. tidité de la - (voy. Sueurs). Utilit~ 

Ozone. Rôle de l' - dans la sapo- des stimulations de la - dans le 
nification des graisses , i7. traitement des dyscrasies acides, 

Oxalate de chaux. (Voy. Chaux.) 68, de la lithiase biliaire, 106, de 
Oxalique acide. (Voy. A c'ides .) l'obésité. 130,132, du diabete su-
Oxalurie. Affections dans lesquelles cré. 22± 226, de la goutte , 312,313. 

on rencontre l' - ,65 . Symptómes Phthisie. Altérations du tissu os-
de l' -, 65. L' - est presque seux dans la -, 56 . Oxalurie dans 
constante dans la gouHe, 271. la - apyrétique , 65. La - comme 

Oxydant ( t,rai~em.e nt). Indications conséquence de l'abus du vinai-
et contre-ll1dlcat~ons du - dans gre, 131. - diabétique, 190. Rap-
l'obésité, 129. ports de la - avec le rhum~tism e 

Oxydations. Elles créent de la noueux, 345,346. Antagonisme de 
force, 21, 2,'t. Maladies dans les- la - et de l'asthme 363. 
quelles se voit le défaut des - des Peptones. Leurs tr~nsformations , 
acides organiques, 55, 60, 61. Les 235, 236. Leur utilité dans 1e trai-
matieres albuminoldes, les sucres, tement de i'ictêre chronique, 108 . 
les graisses peuvent se soustrairp. peptonurie, 208. 
a~lX - , 69. Impo~ta.nce .de l'acti- Période génitale. Influence de la 
vllé des -, 80. DII11111utlOn des - - SUl' l'ostéomalacie 52· SUl' la 
dans la lithiase biliaire, 8;:;, 11i, lithiase biliaire 85 ' s'ur l'~bésité, 
121,122;dansl'obésité, 110,111. l1i; surle di~bêt~,200; sur la 
1~4, H~, 117,121, '122; dans la gravelle, 259; sur la goutte,2i8, 
Vle gémtale d~ la femme, 1 f 7;' 279; SUl' la migraine , 369. 
dans le s.ommed, 6.5, 132; dans la Phosphates. Róle des -- comme 
gIycosune, J 61. DlfIérents degrh médiateurs des bases 242. Elimi-
de l' - des mati t- res azotées, 2.36 nation des - dans la 'goutte, 271. 
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- acides, dans les transformations 209. Activer la - ' dans le traife-
vicieuses de la matieré pl'otéique, ment du diabete, 223, 227. 
238, 257. Porte (veine). Lésions possibles de 

- alcálins. Leur utilité dans le trai- la - , à la suite de l'enc1avement 
tement dcs dyscrasies acides , 66. des calcuIs dans 1e canal cholé-

- (J,limentaü'es. Leur utiIité dans le doque, 94. Glycosurie dans l'obs-
traitement des maladies de crois- truction de la -, 158. Effets de la 
sance, 38; des dyscrasies acides , 66. dilatation des extrémités de la -, 

- ammonütco-magnésiens, dans les 159. Résultats des injections d'al-
graviers phosphatiques, 24,8, 249, co 01 et d'éther dans la - SUl' la 
21H . production de la glycosurie 168. 

- de chau,'Jj . (Voy Chaux.) Potasse. Utilité J e la - da'lIs le 
- de fero dans les os ostéomalaci- traitement des dyscrasies acides 

ques, 54. 66. Nécessité de quantités excé ~ 
- terreux. Les - augmentent dans dantes de - pour la dissolution 

les urines parl'ingestion de l'acide de la cholestérine , 80, 102. Rôle 
lactique, 49, dans l'oxalurie, 65, de la - dans l'alimentation, 38, 
dans le cancer, 245, dans l'acces 80. Le défaut de proportions suf-
de goutte , 271. Les urines alca- fi~an~es de - facilite la préci-
lines ou neutres laissent ]ilrécipiter pltatlOn de la cholestérine, 100. 
les -, 67. Les - diminuent dans lJtilité des végétaux et des fruits 
la scrofule , 245, dans la goutte, qui contiennent de la - dans le 
271. traitement de la lithiase biliaire, 

- de soude. Les - dissolvent l'oxa- 104,. Utilité de la - pour la dis-
late de chaux, 64. Ils diminuent Sollltion des calcllls biliaires, 106. 
dans la gOlllte, 245. Róle de Ja- dans les maladies à dé-

Phosphaturie di '; ~ tique, 190, 214 pôts d'urates et d'acide urique, 306. 
et seq. Sôn origme;' ses variations, Carbonate de - dans le traitement 
ses rapports avec 'azotllrie , la des concrétions tophacées , 30'1. 
glycosurie; observation, 215 , 216. Acétate ele - dans le , traitement de 
Traitement de la -, 233. l'acces goutteux, 314. 

Phosphore. Son action sur la des- Professions. Influence des - SUl' 

truction de la matiêre, 36. la 'lithiase biliaire , 86 ; sur le dia-
Pierre vésicale , chez l'enfant, le bete sucré , 185 ; sur la gravelle, 

vieillard, 259 à 261. La - dans 259 , 260; SUl' la gontte, 277; SUl' le 
,1es classes sociales , 260. La - au rhumatisme articulaire aig-ll, 321. 
point de vne de l'hérédité, 261. Prophylaxie : àans la lithiase bi-

Pityriasis; ses rapports avec la li- liaire , 103 à 106; dans l'obésilé. 
thiase biliaire, 90; avec l'obésité, 126; dans le diabete sucré, 224 et 
125; avec le diabete , 219; avec la seq.; dans la goutte , 311 à 31:3 . 
goutte, 288. Prédilection du - Pseudo-albuminurie. (Voy. Albu-
versicolor pour les phthisiques et minul'ie.) . 
les arthritiques, 366. . Pse~do-e.~a~thêmes dans la h-

Plages. Choix des - dans le tralte- thlase blhalre , 8~. . 
ment du diabete, 226. Pseudo-gastralgl.e, 82, 83. 

Plomb. Son action SUl' la destrllc- Pseudo-glycosurles. (Voy. Glyco-
tion de la matiêre, 36. surie.) 

Pneumonie. L'acide urique dans Pseudo-intermi~tents (acces), 96. 
la -, 256. Pseudo-rhumabsmes. (Voy. Rhu-

Polyphagie dans le diabete et dans matisme.) . 
l'azolurie diabéLique, 211 à 213. Puerpéralité. Pseudo-rhumatIsme 
Ses rapports avec la phosphatu- de la. -, 354. (Voy. Gl'ossesse, 
rie 215 Lactatwn. ) . 

PolYsar~ie. (Voy. Obésité. ) Purgatif~ s~lins , d~~ls.Ie tralt:~ent 
J?olyurie. Variations de la - dans ~e la. !Ilhlase blhalre, 10", de 

le diabete sucré, 193, 195, 197, lobéslte , 130. 
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du rhumatisant, 342. - dans Je 
Q rhumatisme chronique partiel, 

Quinine. Action de la - sur la 343, 344-. - dans le rhumatisme 
destruction de la matiere, 36. BóIe noueux. 345. 
du sulfate de - dans le traite- - a1'ticulai?'e chronique, 320, J-íf. 
ment des concrétions uriques, 306; Rapports du - avec la Iithiase 
de l'acces de goutte, 316. hiliaire, l'obésilé, le diabete et la 

Quinique (aciele). (Voy. Acides.) goutte, 329. Parentés du -, 343 
et seq. ' 

R - blennorrhagique, 350 à 354. 
Rachitisme. Définition du -, 43. - chl'onique fibreux, 347. 

BóIe de la syphilis dans la pro- - de la chlo1'ose, 354, 355. 
eluction du -, 43. Historique du - de la gl'ossesse. (Voy. Gl'ossesse.) 
_ 43, 44. Nature du -, 44. - goutteux, 320, 345. 
Étiologie du -, 45. - fretaI, 45. - mono-artic11;lai1:e chronique, 32~, 
Pathogénie expérimentale du -, 343. ComphcatlOns du -, affilll-
45 à 47. Caraderes des altéra- tés morbides du -, 343, 344. 
tions rachitiques, 53. - musculaireJ 328, 365, 366. Bap-

Rate. Hypothese attribuant la for- ports du - avec la lithiase biliaire, 
mation des acides formique, acé- l'obésité, le diabete, la goutte, 329. 
tique, lactique, urique dans la -, - noueux, 3:20, 325, 345. Ses affinités 
49, 252. morbides, 344, 345. Ses analogies 

Reins. BóIe des - dans une théo- ave c d'autres maladies, 346. C'est 
rie ele la goutte, 268 à 270. Alté- un pseudo-rhumatisme, 346. 
ration des - dans la goutte, 269. - scarlatineux, 350. 

Réserve circulante. - en dépõt, - subaigu, 355. 
70,71. -pseudo-,347.-dujeuneâge,33f. 

Respiration. Gêne de la - comme - infectieux; ses caractêres, 335, 
cause de la gravelle, 256, 257. 336, 346, 347. Complications com-

Rheuma, 321. munes avec le rhumatisme vrai, 
Rhumatisme en général. Du - dans 348. Affections dans lesquelles on 

l'enfance, 242. Délimitation du -, rencontre les -, 348 à 355. Com-
::118 à 326. Historique du -,321 à paraison des - avec les arthro-
323. Caractéristiques du -, 323, pathies toxiques et las arthrites 
324, 327, 328. Bapports du - goutteuses, 354. 
avec la lithiase biliaire, l'obésité, Rhumatismales (maladies). (Voy. 
le diabête et la gontte, :328, 329. Maladies.) . 

- articulaire aigu, 320,324. - dans Royat. Eaux de - dans le traite-
l'enfance, 285, 331. Difficultés du ment des concrétions tophacées, 
diagnostic du - dans le premier 308. 
âge, 42, 331. Bapports du - avec 
la lithiase biliaire, l'obésité, le dia­
bete, la goutte, 329. Pathogénie 
du -; distribution géographique 
du -; races, 330. Saisons, 330. 
331. Ages, sexe, professions, 331, 
Nombre des attaques, 331, 332. 
Etiologie du -, 132. Théories du 
-, 332. Théorie emholique, 332, 
333. Théorie infectieuse, 334 à 
337. Théorie névrotrophique 337 
338. Théorie humorale 338 ~ 
:340. Définition du - J-Ü à 343. 
Complications du -: 34:2. Mala­
dies qui s'associent au _. mala­
dies qui se voient dans la 'famine 

s 
Salins (Jura). Eaux de - dans le 

traitement de la gravelle, 305. 
Salive. Action de la - sur la dex­

trine, 137; sur le glycogene, 139. 
Acidité de la - dans le diabete 
sucré, 201; dans la goutte , 266; 
dans le rhumatisme al'ticulaire 
aigu, 338. 

Sang. L'accumulation des acides 
dans le - ne peut lui faire perdre 
totalement son alcalinité, M. Im­
portance de l'alcalinité normale 
du - pour la dissolution de la 
cholestérine, 80. Diminution de la 
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masse du - dans l'obésité, 114. dantes de - pour la dissolution 
AcUon du - sur la combustion de la cholestérine, 80. Rôle de la 
des graisses, i 15, 116; sur la gly- - dans l'alimentation 80. Le dé-
c?g~nie, 1~5. L.a. dxspepsie acide f~ut de la - favorise ia précipita-
dlmmue 1 alcaltmte du -, 116. tIon de la cholestérine, 102. 
Effets, du sucre dans le -' 190 L Acétate de -. Róle de l' - dans la 
192. Elévation d~ la masse totale production de la glycosurie 169. 
du - dans le diabete sucré, 19:t Bica1'bonate de -. Role du -' dans 
Effets de l'alcali~ité du -, 248~ . la production de la glycosurie, 
249, 271. Altérahon du - dans 169. Rôle supposé dn - sur le 
l~ gou~t~, 64, 266,.26.7, 268, 272. g~y~ogene, 231. Utilité et incon-
L alcahmté du - dlmmue dans le vements <;lu - dans le traitement 
rhumatisme articulaire aigu, 338. de la gravelle urique, 303 à 306. 

Sarcine, 253. Utilité du - dans le traitement 
Sa~cosi~e, 236, 253. Influenc~ de de la bronchite asthmatique, 353; 

1.1l~gestlOn,de,la - su~ l~ diSp~- de l'acces de g.outte, 314, 315; 
flhon de I uree et de 1 aClde Url- dans le rhumabsme articulaire 
que, 300. aigu, 338. ' 

Saturnisme. Uricémie dans le -, Hypophosphite de -. Rôle de l' -, 
266. Le - et la goutte, 270. Ar- dans la production de la glyco-
tropathies dans le -, 354. surie, 169. 

Savons. Leurs origines, leurs trans- Phosphctte de -. Rôle du - dans 
formations, leur r61e, 72, 73, 76, la production de la glycosurie, 169. 
80. Action des - alcalins sur .la Salicylate de -. Role du - dans 
cholestérine, 79, 80; leur produc- le traitement de la gravelle uri-
tion dans l'intestin. - médicinctl; que, 306, de l'acces de gouHe, 
utilité du - dans le traitement 316. Inefficacité du - dans les 
de la lithiase biliaire,106, ele l'obé- pseudo-rhumatismes, 335, 338. 

sité, 131, du diabete sucré, 231. Son efficacité dans le traitement 
Sevrage prématuré; - tardif, 42, des névralgies rhumatismales', 365, 

43; ses conséquences, 43. des manifestations rhumatismales 
SeI marin. (Voy. Chlorure de so- eles muscles, 366. 

dium.) Succinctte de -. Role dn - dans 
SeIs. - bilictires; leur action sur les la production de la glycosurie, 169. 

graisses, 96. - neut1'es; leur em- Sulfctte de -. Utilité du - dans 
ploi pour l'augmentation de la sé- le traitement des concréJions uri-
crétion biliaire, 103, 105, utilité ques, 306. f-
des - dans l'obésité, 130. Um te de -, dans les tophus, 266, 

Sexe. Influence du - sur l'ostéo- 237, 319. 
malacie, 52; sur l'obésité, 117; Vctlérictnctte de -. Role du - dans 
sur 1e diabete, 184; sur la gra- la production de la glycosurie, 169~ , 
velle 259· sur la lithiase biliaire, Statistiques. Tableaux - des ma-
85, 86, 278; sur la goutte,~ 278; IB;d!es qui. s'associent soi~ chez l'in-
SUl' la migraine, 369.,. 'J dlVldu, sott dans sa famIlle :. 

Scrofule. Elle peut être une com- Dans le diabete : le rhumatIsme, 
plication des maladies de crois- l'obésité, le diabete chez les PB;­
sance 40. Altérations du tissu rents, la gravelle, la goutte, la lI­
osseu~ dans la - 56. Oxalurie thiase biliaire, l'asthme,l'eczéma, 
dans la -, 65. -' d'origine ali- la migraine, les névralgies, 186 à 
mentaire, 240. Modifications de 188, 218 à 221. 
la constitution dans la - 245. Dans la goutte : la goutte chez les 
Rapports de la - avec 1e rhuma- a.scenda,nts, l'obésit~, le rhuma-
tisme noueux, 345. bsme, } asthme, le ~l~ete, ~a. gra-

Soif. Pathogénie de la - dans 1e velle; 1 ecz~ma, la lJthlase ~lhalre, 
diabete 192 193. . la nevralgle, les hémorrholdes, la 

Soude. Néces;ité de quanti(és excé- migraine, l'urticaire, 279 à 281. 



410 TABLE ANALYTIQUE DES MATIERES 

Dans la gravelle: la dyspepsie, la mi- 1 

O'raine l'eczéma, l'asthme; l'obé­
~ité, la' gouHe, les hémorrholdes, 
261 à 263. 

Dans la lithiase b'iliaire : l'obésilé ; 
l'eczéma, le rhumatisme, la mi­
graine, la gravel.le urique, l~s hé­
morrhoi'des, le dIabête, les nevra]­
gies, 1'asthme, la goutte, 87 à 92. 

Dans l'ob ésité : la migraine, le rhu­
matisme , les névralgies, le diabete, 
la dyspepsie, l'eczéma, ]a gravelle 
urique , lalithiase biliaire , la goutte, 
l'asthme, la phthisie, l'hystérie, la 
scrofule , l'obésité chez les parents, 
la pierre vésicale, 121 à 126. 

Dans le rhumalisme art'iculaire aigu : 
la lithiase biliaire, l'úbésité, le dia­
bête sucré , la goutte, 328, 329. 

Stéarine, 72 , 73. 
Stéatorrhée, 94. 
Stérilité, dans l'obésité, 127. 
Sublimé. lnfluence du - sur la 

production de la glycosurie, 16\). 
Sucre. Acides qui se produisent 

dans l'estomac aux dépens du -, 
60, 62. Du - dans la pathogénie 
de l'obésité, 113, 114. Double rôle 
du - dans l'organisme, 135, 136. 
Le '- dans les graines végétales, 
chez l'embryon des mammifêres, 
chez l'homme adulte·, 136. Le -
est un agent de combustion, un 
générateur de force et de chaleur, 
136. Le - dans l'économie, est 
à l'état de réserve circulante et 
de réserve en dép6t, 136. Autres 
sucres de l'organisme; double 
origine dn -, 136. - alimen­
taire; - de canne; - de lait; 
- de fruit; corps transformables 
en -; humeurs qui transfor­
ment ces corps en -; le - existe 
dans le sang normal, 137, 144. -
hépatique; expériences de Cl. Ber­
nard, de Lehmann, de Hensen , 
J38. - musculaire , 139. Propor­
tions du - dans les diverses par­
ties du systême circulatoire, 145. 
Le - est un p1'oduit de désassi­
milatio.n d~ .la cellule hépatique, 
148. DIspafltlOn du - dans l'éco­
nomie, 148, 150. Destruction du 
- par les tissus, 1:i1, 1 :i3 , 154; 
el~e s'opere au lliveau des capil­
];1I1'es, 15J. Quantités du - eon-

sommé pendant une révoL_.~ .• 
ci1'eulatoire et pendant 24 heures; 
méthodes pour apprécier la rapi-' 
dité de la destruction du -, 1:51 
à 153. L'oxydation 11e peut ex­
pliqueI' la disparition d~ tout le 
- c011sommé, 153, 154. Les tissus 
utilisent 1101'malement le -, 153. 
Hs sont capables d'assimiler plus 
de - qu'il ne s'en forme ou qu'il 
n'en entre duns l'organisme, 1:5± 
à 156. Variations du - dans le 
cercle nut1'itif, 1M, 155. Transfor­
mations du -, 1:57 .Substances 
qui amênent la non-utilisation du 
-, 168 à 170. Róle de la malfor­
mation du - dans la production 
du diabete, 173 à 175. De l'ohsta­
ele à la fixation du - alimentaire 
dans la production du diabete, 
175. Rôle de la non-utilisation du 
- dans le diabête , 178, 179. Róle 
de la fermentation du - dans le 
diabéte, 179. Variations du -
dans le diabête au point de vue 
de la diffusion , 1\)1, 192. Le -
t,end à rester dans le sang, 192. 
Economie du - chez les diabéti­
ques, 195. Relation entre la quan­
tité du - éliminé et la quantité 
des urines, 193, 218 à 221. Maxi­
mum de la proportion du - dans 
les urines des diabétiques, 196. Il 
n'y a pas de sécrétion vicariante 
pour l'élimination du -, 196, 197. 
Maxirnum du - éliminé. 197. In­
fluence de l'ingestion des 'différents 
sucres sur l'élévation du chiffre de 
la glycose, 198, 199. Róle des in­
fluenees nerveuses sur la quantité 
du - diabétique; observation, 199. 
Diflérentes especes de - dans les 
urines diabébques, 199 à 201. -
dans les tissus des diabétiques, 201. 
- de lait; son action SUl' le sucre 
excrété, 230. Restreindre l'intro­
duction du - alimentaÍl'e dans le 
l.raitement du diabt-te, 229 à 231. 
Le - est un degI'é inférieur de 
l'oxydation des produits non azotés 
du dédoublemenl de la . matiêre 
protéique, 237, 238. 

Sudation. Utilité des - dans l'obé­
sité, 133. Contre-indications des 
- dans le diabête, 227, 228; dans 
la gravelle, 302. Centres de -
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dans le cerve~u et la moeUe, 33~. Thérap.eutique. - hygiéni'que des 

~ueurs . ..... rét'tdes,. leur cause, 63. maladles de la croissance juvénile, 
- dans loxalurIe, 65. - , dans 38, 39, 41. - des dyscrasies ' aci-' 

'''I ' l'obésité, 123. - dans re diabete des, 66 à 68 de la lithiase bi-
sucré, 195, 196; utilité de les mç.- li~ire, 99 à i 05, de l'ictêre chro-
dérer, 227. Influence des - abon- · mque, 105, de l'obésité 127 du 
dantes sur .l'appar!.~on des sé~~- diabete sucré,' .222, de l~ gl'a~elle 
ments ~rahqu,e.s, 2t>t>; dans la gra- ,et des concrehons tophacées, 299 lo 

velle, 2;):6. -ac'tdesJ dans lagoutte , à 309, de la goutte, 3iO à 317. 
266 , dans la fiev~'e goutt~~ 2'97, Translation de pénétmtion, 16, 17, 
chez les rhu{IlatIsants, 33~: ·: 18,21, .34,35; d'expulsion, 16, 17, 

Sulfates. Les; - dans la dyscras"E~ 18, 34, 36. • 
acide, 6.~,. , '\, . , . Transmutation assimilatrice, 16, 

SUpp~ll:~tlOn~, dans~~dIabf)te, .. ~~O. d7, 18,30,34,35; d-ésassimilatrice, 
Syphlhs:' Ipfluence dê la ..i.. sur le 16, 17, 18, 30, 34, 35, 36. 
~, rachítisme,;, 43. .• Tophus, 1265",266, 26'~ , 298. 
Systémati!!l~tion. De la - en mé- Tyrosine. So~,apparitI6'n dans le 

"decine; 8 à1 L , tissu du foié- 'et dans les ' ul'1.nes 
, Sy~t8íne nerveux. Le - est-il gé- ,apres l'oblitération du canal cho-

nérateur de force, 22. n est le ré- lédoque, 94. La -. est un prô~Luit 
gulateur de-la nutrition, 30, ·182. de l'élaboration de la matieJ1e azo-

/Influence du - sur les métamor- tée, 236. 
~hoses de la matiere, 35, 36. In-
nuence de la dépression du - sur U 
les dyscrasies acides, 57, ~3, ' sur Ulcérations dans le diabete, 190. 
l'oxalurie, 65, sur la glycogénie Urane. Action du nitl'ate d' - sur 
hépatique, 143, 165 à 168, SUl' la productionde laglycosuri ,,168. 
l'augmentation de l'acide urique, Urates. Dép~ts d' - dans la elys-
256; sur la production de la crasie acide, 62, 65; elans les uri-
goutte, 278. Relations de certaines nes des scrofuleux, 303. Causes 
maladies du - avec le diabete su- de la précipitation des -, 238, 
cré, 182, 183. Influence elu - sur 255, 256, 257. Pl'écipitation des 
les variations du diabete sucré, - dans la goutte, 264, 265, 287. 
199. Influence de l'éducation sur - acides de soude, - amor-
le développement du -, 225 . phes de chaux, - ele magnésie, 

Importance de la stimulation du - d'ammoniaque, dans les tophus 
- dans les maladies de la crois- goutteux, 266, 267. Relalion entre 
sancejuvénile, 39; uans les mala- les dépôts d' - dans les articu-: 
dies pardyscrasies acides, 67 , 68; lations et les arthrites gou tteuses, 
dans la lithiase biliaire, 106 ; dans 267 . Conséquences de la présence , 
l'obésité , 130; dans le diabete des - acides dans les tissus, 272~ 
sucré, 226. 298. Dissolution des - par les\. 

~ ,'" bois sons simples, 301, 302; par les 
T fi. boi8sons alcaline~, 3.03. A 

Tempérament. Définition du - Urée. U- est l'abdutIssant extreme 
26. Il est une cal'actéristiqu8 dy~ des oxyelations, 57 , 237. Chiffres 
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