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PATHOLOGIE, GENERALE

PREMIE[{E LEQUN

-----

LES GRANDS PROCESSUS PATHOGENIQUES.

Prépondérance de la pathogénie dans les préoccupations de la médecine
contemporaine. — Les qualre grands processus pathogéniques : dystro-
phies élémentaires primitives ; réaclions nerveuses ; troubles préalables de
la nuI'.ritJ'nu; infection. — Influence des troubles préalables de la nutrition
sur la production de la plapart des maladies chroniques et de beaucoup
de maladies aigués. — Définition de la diathse envisagée comme un tem-
pérament morbide.

L’infection. Nature vivante de la maliére ﬂ[}lliﬂgiﬂuﬁﬂ. Petit nombre des
maladies pour lesquelles le parasitisme est établi avee certitude. Vraisem-
blance extréme de 'hypothise d’apriss laguelle toute eontagion serait fone-
tion d’'un organisme végétal. — Role du 'médecin en présence des doctlrines
microbiennes. — Abondance des mierobes autour de I'homme, el rareté
relative de Pinfecltion. — Associatlion el combinaison des processus patho-
rénigques. Impuissance ordinaire des tL"aﬁl”lnns*-um\ctlsca i déterminer &

elles geules la maladie.

Prédispositions morbides constituées par les diathiéses arthritique et secro-
fuleuse. Opportunité morbide, courte diathése créée par une réaction
nerveuse qui vicie momentanément la nutrition et ouvre la porte i linfec-
lion. Dnathiése acquise, diathiése héréditaire. Accidenls paroxysliques au
cours des diathéses.

Lien enfre les découvertes nouvelles el Uohservation médicale traditionnelle.
Le médecin a un double devoir : lutter contre les microbes, et fortifier l'or-
ganisme conlre eux.

Comment le trouble de la nutrition peul produoire la maladie. Intoxicalion
de lorganisme par augmentation ou. rétention de matiéres normales;
intoxicalion par production de matitres anormales.

Part de I'intoxication dans le processus de l'infection. Les cing hypothéses
relatives au mode d'action des microbes pathogiénes. Role des microbes
dans la formation de eertains poisons normaux dans lerganisme.

Nous vivons dans un temps ot il est bon de vivre, quand on
¥ L4 # "
s inléresse aux choses de la médecine.
Boucnaro, Auto-intoxicalions. 1



LES GRANDS PROCESSUS PATHOGENIQUES

[ &2

Ce n'est pas qu'elle se renouvelle, comme on le dit volon-
tiers, mais elle a certainement changé d’objectif.

Apres s’élre attachée pendant de longues années a la con-
statation des symplomes, a la recherche des lésions anatomi-
ques, a I'élude de la physiologie pathologique, elle aborde la
pathogénie. La préoccupation de la genese des maladies, cest
I ce qui caractérise nolre époque meédicale.

Si les causes sont innombrables, vous savez que les procédés
suivant lesquels elles arrivent a provoquer la maladie peavent
élre ramenés a quatre types. Ces qualre grands processus
pathogéniques sont : 1° les dystrophies élémentaires primi-
lives: 2° les réactions nerveuses; 3° les troubles préalables
de la nutrition; A° I'infection.

Le premier de ces processus est le plus simple, mais il est
le moins étudie, et je puis dire qu’il est presque complétement
méconnu. Cest eelui qui résulte de l'action vitale des eellules,
quand elle est direclement mise en jeu par quelque cause
physique, méecanique ou chimique, depuis le coup de foudre
jusqu’aux inloxications, en passanl par le traumatisme. Si I'on
néglige plus qu'il ne eonviendrait I'étude de ee processus simple,
c'est que, tres souvent, il se complique d'effets locaux, vaseu-
laires ou autres, qui sont le résultat reéflexe de sollicitations
nerveuses,

On connait depuis longtemps I'importance du systéme ner-
veux comme intermédiaire dans la provocation des maladies;
peul-étre I'a-t-on exagérée, peul-étre a-t-on accordé anx réflexes
une influence pathogénique plus grande que celle qu’ils ont en
réalité, Lorsqu’ils sont mis en ceuvre chez un homme bien
portant, ils n’arrivent que rarement a faire naitre la maladie
proprement dite; mais leur role est souvent d'amener des
malaises passagers ou des troubles de la sanlé, pour un temps
plus ou moins long, au point de réaliser la prédisposition ou
I'opportunité morbide.

Vous savez que ces influences pathogéniques sont péripheé-
riques ou centrales; ¢’est en agissant sur les extrémités ner-
veuses culances que le froid et 'humidité interviennent comme
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cause de maladie; ¢’est par leur action directe sur les centres
nerveux que les désordres affectifs, les changements d’humeur,
le surmenage intellectuel et tant d’autres perturbations psychi-
ques arrivent souvent aussi a détériorer la santé. Ce n'est, en
général, qu'une condition accessoire ou prédisposante dans le
développement de la maladie, ¢'est rarement la cause provoca-
trice prochaine ou exclusive.

Les deux autres processus pathogéniques d’une importance
dominante sont : les troubles préalables de la nutrition et I'in-
feclion.

Les troubles de la nufrition régissent, & mon sens, le plus
grand nombre des maladies chroniques el expliquent I'appa-
rition de beaucoup de maladies aigués. J'avais consacré a celle
¢tude la premiére année de mon enseignement, j'y suis revenu
lorsque j'ai cherché & déterminer le domaine exact de la
diathese el les proeédés par lesquels on peut entreprendre la
cure des maladies diathésiques. Mon effort constant a été et
mon role sera peut-étre de rendre aux diathéses la part qui
leur revient de droit dans les préoccupations du médecin. Jai
dit, pour cela, les dégager du nuage mystique qui les voilait
et je les ai rendues physiologiquement intelligibles, quand j'ai
dit que la diathése est un trouble permanent de la nufrition
qui prepare, provoque et entretient des maladies différentes
comme siege, comme évolution et comme proeessus patholo-
gique. (’était restituer & la diathése sa signification tradition=
nelle, ¢'était la considérer & nouveau comme un tempérament
morbide.

L'infection est le dernier des quatre processus pathogéni-
ques. On refrouve la trace de celte notion bien loin dans le
passé; mais elle n’a pris corps que dans le dernier quart de
ce siecle. Clest ce qu'on appelail et ¢’est ce qui, maintenant
surtout, mérite d’étre appelé : contagium vivum.

Llinterprétation de Uinfection a provogué les discussions les
plus ardentes de notre ¢poque. L'éclat de certaines découverles
récentes élait bien fait pour fasciner et pour éblouir. Il a déchainé,
suivant les tempéraments, Ienthousiasme ou le sarcasme,
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I'engouement ou P'effarement. Engouement ou effarement, ce
sont la des sentiments que la science répudie. Celle-ci conti-
nuera, malgré les résistances et malgré les intempérances d’un
enthousiasme exagéré, sa marche sereine et impassible vers la
verite.

A I'heure actuelle, la nature vivante de la maliére contagieuse
est hors de cause. Depuis que l'homme a la notion de la conla-
gion, il s'est demandé en quoi elle pouvait consister. De toutes
les hypotheses, aucune n'a éle vérifiée, jusqu’au jour ot il a été
démontré que, dans le eorps d’un individu alteint d’'une maladie
contagieuse, il existe des organismes végélaux inferieurs capa-
bles de s'implanter et de se mulliplier dans les lissus d’un
homme sain, et de délerminer chez lul une maladie semblable
a la premiere. Voila 'aboulissant final de tous les systémes
relalifs a la eontagion,

La démonstralion n'a pas élé faite pour toutes les maladies
conlagieuses, sans doule; elle n’est méme compléte que pour
un nombre plus limité qu'on ne le prétend. Le parasitisme est
¢tabli avee certitude pour quatre maladies de 'homme : le char-
bon, la morve, la tuberculose el la gangreéne gazeuse ; de plus,
la preuve est presque faite pour la blennorrhagie el I'érysipéle.

A ces maladies de I'homme, on peul ajouter quelques sep-
ticémies experimentales, le choléra des poules, le rouget du
pore, le charbon symplomatique. C'est peu eomme nombre et
¢'est beauccup, si l'on réfléchit que, dans ces seuls cas ou l'in-
feclion a pu étre interprétée d'une facon positive, la solution a
é1é univoque : toujours la eontagion a été reconnue fonetion
d'un organisme vegetal.

Avons-nous le droit de généraliser, et pouvons-nous dire
qu’elle est tonjours due au transport d’un végétal de I'individu
contaminant & U'individu contaminé; que, dans tous les cas, I'in-
fection est le résultat de 'introduction dans I'économie et de la
pullulation d'un végétal parasile? — Non, d’une facon absolue;
oui, si I'on se contente d’énoncer une hypothése extrémement
probable. — Nous exceplons assurément la conlagion nerveuse,
celle qui résulte de I'exemple.
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Pour les maladies & matiére contaminante, toutes les fois
qu'on a trouvé une explication de la conlagion, celle explica-
tion a été celle que je viens de vous donner; aucune autre n'a
alé veérifiée, aucune n'est vérifiable.

Admettons done, au moins par provision, que chaque maladie
contagieuse est produite par un microbe. Aftendons que la
preuve positive soil fournie pour celles ot le microbe n'a pas
encore ¢élé démontre; nous acceplerons sans ¢tonnement 'an-
nonee de sa découverte et sans inquiétude les retards qui pour-
raient élre apportés a cette démonstration. Que des hommes
rompus aux difficultés et aux délicatesses des recherches miero-
biologiques nous donnent c¢e ecomplément de démonstration
¢’est avee reconnaissanee que nous glorifierons chacune de leurs
déeouvertes. Le role du médecin n’est pas exclusivement de
chercher 'agent infectieux; mais il doit compter avee lui. Dire
microbe au lieu de virus ou conlage, ce n'est pas remplacer un
mol par un autre, ¢'est substiluer une notion positive a l'igno-
rance ou a la fantaisie; ¢'est, du méme coup, poser cetle ques-
tion éminemment pratique : quelles sont les eondilions qui
rendent possible le développement du microbe, quelles sont
les eonditions qui pourraient entraver sa pullulation?

Ce qui rend possible le développement de la maladie infee-
tieuse, ee n’est pas la rencontre fortuite dun homme et d'un
microbe. Celte renconltre est constante:; mais elle est généra-
lement sans effet. Les microbes, méme les plus dangereux,
nous assiegent; ils sont répandus autour de nous avee cette
meéme prodigalité que la nature met a distribuer la matiére
fécondante. Et cependant, la fécondation est rare. La maladie
infectieuse aussi n'est qu'un aceident, paree que 'agent infee-
lieux ne trouve qu'exceptionnellement les circonstances favo-
rables, jene dis pas i sa pénétration, mais a son développement
el & sa mulliplication.

L’homme sain n’est pas hospitalier pour le microbe. Presque
constamment envahi par des agents infectieux, il reagil contre
eux, et dans celte lutte garde geénéralement le dessus, a tel
point que souvent la maladie ne devient méme pas apparente.
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Il n’en est pas de méme quand sa vitalité est amoindrie :
alors ses moyens de défense diminuent. De méme qu'on voit
se couvrir de jones des terrains ou quelques circonstances
insolites s’opposent & I'écoulement naturel des eaux, de méme
cerlains mierobes peuvent envahir l'organisme humain dont
la santé fléchit, quand, par le fait d’un trouble de la nutrition,
la constitution chimique de Porganisme s’est modifice.

C’est done une modification prealable de la nutrition qui
rend possible l'infection. La maladie est ainsi le résultat de
_deux processus différents dont 'un ne peut agir qu'a la faveur
de Tautre. En effet, les proeessus pathogéniques sont rare-
menl isolés; dans 'immense majorité des cas, ils sont associés
et combines,

Cette complexité, vous ne la trouvez pas senlement quand il
s'agit de la conlagion, mais aussi quand 1l s’agil des maladies
les plus simples, les traumatismes par exemple. Dans ces dys-
trophies élémentaires primilives, ot la cause s’atltaque directe-
ment a certains groupes eellulaires, ou les cellules sont disso-
ciées, éerasées, coagulées, la maladie ne sera presque jamais
constituée par ee désordre unique d’un groupe eellulaire ; presque
toujours, le traumatisme délerminera la mise en euvre de pro-
cessus pathogéniques nouveaux : linfection et les réactions
nerveuses, La désorganisation des cellules ouvre la porte aux
agents infectieux et leur prépare la matiere qu’ils doivent
détrnire. En outre, la cause vulnérante intéresse le plus souvent
les éléments nerveux, el, par leur intermédiaire, provogue des
réflexes; les uns se manifestent dans la partie blessée on l'irri-
galion sanguine, I'absorption, la nutrition vont s’opérer d'une
facon anormale; les autres retentissent sur toute I'économie;
le eceur se contracte plus souvent, la respiration s’accélere,
I'élaboration de la matiére se trouve modifice dans loules les
cellules du corps, P'urée el I'acide earbonique se produisent
en plus grande quantlité. La réaction nerveuse n’a done pas
ajouté seulement quelques (rails particuliers aux manifestations
locales, elle a associé tout 'organisme au travail qui s’opere
dans la partie lésée.
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De méme les réaclions nerveuses empruntent presque tou-
jours le eoncours d'un aulre processus pathogénique. Toute
excilation nerveuse, le froid, le choc moral ou traumatique,
peuvent produire la syneope, I'épistaxis, la diarrhée, la polyurie :
ce ne sont pas la des maladies; la maladie réelle, quand elle
esl provoquée par réaction nerveuse, suppose — sauf les cas
ot lintensité de la stimulation esl excessive el ceux ou le
systéme nerveux est anormalement excilable — suppose, disje,
une détérioration préalable de 'organisme.

Chez qui un coup de froid détermine-t-il un coryza ou une
bronchite? Chez tout le monde, me direz-vous. — Soil, mais
surtout chez ceux dont la santé est altérée habituellement ou
actuellement, chez les diathésiques surtout, arthritiques ou
serofulenx. Et vous verrez celle réaclion nerveuse passagere
produire chez eux des effets durables : le corvza est tenace, les
bronchites sont opinidtres. La maladie arrivera bien a l'occa-
sion d'une réaction nerveuse; mais c'est la détérioration préa-
lable de 'organisme qui facilitera son explosion el qui, souvent,
la rendra persistante el chronique. Chez 'homme non diathé-
sique, momentanément affaibli on indisposé, la maladie résul-
tant de la stimulation nerveuse ne sera pas moins préparée par
un trouble de la nutrition, mais ce trouble n’est que transitoire :
c'est Popportunité morbide, courte diathése des auteurs du
siecele dernier. Les hommes fatignés par des exeés de travail
ou de plaisir, soumis a des circonstances déprimantes, sont
frappés de véritables aceidents morbides a 'occasion d’excila-
tions nerveuses insignifiantes, qui n’auraient rien produil chez
des hommes parfailement sains.

Bien souvent, la maladie provoquée par un réflexe nerveux,
méme la maladie @ frigore, est une maladie infectieuse. Kt
nous n'avons pas seulement, dans ee cas parliculier, un nouvel
exemple de 'associalion de deux processus pathogéniques diffé-
rents; nous y trouvens I'adjonction d'un troisieme facteur. En
effet, la réaction nerveuse ne saurait eréer I'infection : elle ne
peut agir qu’en rendant eette infection possible, qu'en amoin-
drissant les défenses que Uorganisme sain oppose naturellement .
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aux microbes, qu'en modifiant la nutrition au point de cons-
tituer un milieu chimique favorable a la eulture des organismes
végétaux. La réaclion nerveuse amene le trouble passager de
la nutrition ; eelui-¢i, a son lour, ouvre la porte a l'infection tou-
jours imminente, a des germes toujours présents, (ui ont sans
doute a remplir dans la nature un autre role, mais qui, des-
tinés a détruire la matiére morte, sont capables aussi de dété-
riorer la matiere vivanle quand ils la trouvent préparée. Cest
peut-étre la Ihistoire pathogénique de Iangine, de la pneu-
monie, du rhumatisme.

Si la réaction nerveuse, en viciant momenfanément la nutri-
tion, peut produire 'opportunité morbide , elle pent aussi
modifier la nutrition d'une facon durable et engendrer la dia-
these : ce sera la diathése acquise. Mais la diathése acquise
une fois constituée peul étre transmissible héréditairement.
Et si vous remontez a son c¢tiologie, soit chez Uindividu, soit
chez ses ascendants, vous reconnailrez facilement qu'elle a
e pour origine la mise en jeu anormale des réactions ner-
veuses, (Qu'une mauvaise hygiene alimentaire, le froid et
'humidité, la privation d'air el de lumiere rendent un enfant
serofuleux, et que la permanence des mémes causes entre-
tienne chez lui ee trouble nutritif que nous désignons sous le
nom de diatheése serofuleuse; ou qu'un jeune homme, par des
écarls hygiéniques, par les abus de table, par les veilles inces-
sanles, par les exces génitaux, par les secousses nerveuses qui
peuvent ¢tre la conséquence de tout déreglement de Desprit,
comme aussi de toul surmenage cérébral, réalise cet autre trou-
ble nutritif que nous désignons sous le nom d’arthritisme : chez
tous deux, chaque cellule aura une nutrilion vicieuse el pourra
engendrer des cellules qui conserveront le méme type nutritif.
Et parmi ces cellules, les éléments générateurs, ovule ou sper-
matozoide, & leur tour, donneront naissance aux cellules d'un
étre nouveau dont Faetivité nutritive sera semblable a celle de
U'individu qui I'a engendreé.

La diathése acquise est devenue héréditaire : elle ne recon-
nait pas pour cause chez les descendants le vice de leurs réae-
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tions nerveuses; el chez eux, pourtant, I'état diathésique pro-
vient réellement des perturbations nerveuses subies par leurs
ascendants. Il est eertaines familles historiques . dont on
connail méme la généalogie pathologique, ou la réalité de ces
origines morbides peut étre veérifice,

Le trouble nutritif diathésique est plus qu'une imminence
morbide, c'est la maladie en puissance. Mais comment celle
maladie va-t-elle éclater? C'est, en général, & I'occasion d'une
cause exléricure qui provoquera les réaclions nerveuses
encore un exemple de l'association nécessaire de plusieurs pro-
cessus pathogéniques. Voici un arthritique ; comment sera-t-il
pris d'un acces de goutte? Tres souvent aprés un refroidisse-
ment, une secousse morale, un traumatisme. La maladie ainsi
provoquée au cours de la diathése est un épisode, un accident
paroxyslique; mais cet accident, cet épisode pent apparaitre
spontanément comme conséquence de exees du viee nutritif
qui, le plus souvent, reconnail pour cause déterminante la
réaction nerveuse, Cerlaines personnes s'obslinent a ne pas
faire celle distinetion, & ne voir dans la goutte que I'aceés gout-
teux; si bien que la goutte ne serail pas une maladie, mais une
succession de maladies indépendantes. Or ee qui explique et
relie les acees, c'est précisément cet état diathésique que je
considere comme résultant d'un ralentissement de la nutrition.
L’acees de goutle, au eontraire, qui est 'aceident paroxystique
au cours de la diathése, est caractérisé par une accélération de
la nutrition, comme je I'ai dil depuis longlemps, el comme on
le répete anjourd’hui & titre de nouveaute : e'est I'effort eura-
teur qui rétablit I'équilibre troublé.

Si la secousse nerveuse esl capable de provoquer ainsi un
acces de goulte chez un arthritique, jamais elle ne le fera naitre
chez un individa dont la nutrition n'est pas ralentie. Le trouble
nutritif qui rend possible I'action pathogéne des réactions ner-
veuses favorise aussi le parasilisme. N'est-ce pas chez les
arthritiques que vous voyez se développer de préférence le pity-
riasis versicolor? N'esl-ce pas chez les serofuleux que vous voyez
se répéter I'érysipele avec une fréquence vraiment désespérante?
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J'ai multiplié assez ces exemples pour pouvoir dire que, sans
altération préalable de la nutrition, 'homme est & I'abri de I'in-
fection. J'en excepte la syphilis, contre laquelle il parait sans
défense. (Cest paree que plusienrs conditions pathogéniques
sonl néeessaires pour qu'une maladie puisse se produire, que
nous résistons geneéralement aux influenees nocives. Les causes
de maladies sont innombrables; mais, pour nous atleindre et
pour nous vainere, il est nécessaire qu’elles s’associent. Sans
cette nécessileé elles auraient sans doute anéanli 'espeéce hu-
maine.

Ainsi, a ne tenir compte que des maladies infeclieuses, j'avais
raison, vous le voyez, en vous disant tout a 'heure que le mé-
decin ne doil pas s’absorber uniquement dans la recherche du
microbe. Il doil se préoceuper de 'agent infectieux; mais il
doit garder aussi une grande partie de sa sollicitude pour
I'élude et la recherche des circonstances qui désarment 'orga-
nisme conlre Pinvasion de cet agent.

Quand le médecin sera en possession de eette double notion
que beaucoup de maladies sont produites par des mierobes,
mais que ceux-ci ne peuvent agir qua la faveur d’'une detério-
ation de la santé résultant de proecessus palhogéniques divers,
il reconnailra que les déconverles nouvelles n’ont rien de sub-
versif, que les enseignements de 'ancienne observation médi-
cale ne sont pas compromis; il eomprendra que son role est
encore aujourd’hui ce qu'il élait il y a vingt ans, et que, tout
en cherchant les moyens de lutter contre les mierobes, il doit
el il devra toujours soutenir les forces de 'organisme et meltire
la place en bon état de defense, s'inspirant constamment de
celte vérité : avant toute maladie, il y a un trouble de la vie, car
la nutrition, c¢’est la vie.

Que peut amener ce trouble, premicre étape a franchir avant
de devenir malade? Il peut amener une modification dans la
production ou dans la distribution des forees que dégagent cer-
taines ¢laborations de la matiére par 'organisme vivant; il peut
modifier cetle matiére elle-méme, augmenter ou la diminuer
en conservant la proportion normale, ou en amenant la dispro-
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portion de ses éléments constitutifs; il peut enfin faire appa-
raitre des matiéres anormales, par le fait d'une perversion
des métamorphoses nutritives. De 'augmentation absolue de
maltiéres normales, ou de la production de matiéres anormales,
peut naitre I'intoxication.

Les substances les plus essentielles ala constitution du corps
peuvent devenir nuisibles, quand elles s’aceumulent. Si la sous-
traction de I'ean est dangercuse, sa surabondanece ne l'est pas
moins : elle change les conditions de 'osmose, elle gonfle les
cellules et leur enléve leur matiére dialysable; elle trouble ainsi
leur constitution chimique et amoindrit ou pervertit leur fone-
lionnement.

Les matiéres minérales également peuvent, par leur surabon-
dance, déterminer des aceidents véritablement toxiques, les
sels de potasse surtout.

Le produit exerémentitiel le plus important, 'acide ecarbo-
nique, ne saurait étre retenu pendant quelques minutes dans
l'organisme sans que la mort en soit la conséquence. Les
acides biliaires aussi, s'ils ne trouvent pas un libre écoulement
vers l'extérienr, produisent un empoisonnement mortel. Tous
les fermenls solubles élaborés par certaines glandes peuvent
avoir une action vénéneuse, soit locale, soit genérale. On trouve
méme dans quelques séerétions, dans la salive par exemple, des
produits éminemment toxiques et qui ne sont pas des ferments,
Cette toxicité n'est due que pour une part aux alealoides.
Quelgque opinion que lon se fasse sur lorigine des alealoi-
des, il est certain qu'on en rencontre dans les tissus normaux,
et il est possible quils soient un des résullats de la désas-
similation des ecellules animales; mais il n'est pas démon-
tré que ces alealoides des tissus normaux soilent loxiques. Il
n'en est pas de méme des alealoides de certains produits de
secrétion, des urines en particulier.

Sans qu'il soit begoin de multiplier ces exemples, vous com-
prenez que 'augmentation de substances normales, par forma-
tion exagérée ou par rétention, puisse provoquer toute une
série d’accidents toxiques, dont quelques-uns sont déja dénom-
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mes ¢ fels que asphyxie, 'urémie, 'uricémie, la cholémie, la
glyeémie.

La perversion de la nutrition fait naitre des substances nou-
velles qui peuvent élre toxiques. Il se forme souvent dans I'or-
ganisme des peplones qui n’ont pas lear origine dans le tube
digestif, mais qui sonl nuisibles en ce sens que, élant dialysables,
elles s’échappent par les urines el aménent ainsi une spoliation
anormale de l'organisme. Il se produit aussi des albumines
anormales qui, en s'échappant par les reins, semblent capables
de vicier la nutrition des épithélinms rénaux, et de produire
certaines neéphrites.

La maladie fait aussi apparailre des maliéres colorantes
anormales ou des substances transformables en matiéres colo-
rantes, au nombre desquelles se (rouvent eelles qui, dans les
urines, prennent une coloration rouge sous I'influence du per-
chlorure de fer. Je vous cilerai encore la leucine, la tyrosine el
tous les produils excrementitiels imparfaits qui résultent d’une
¢laboration insuffisante du foie, et beaucoup d’autres substances
toxigques dont je ne connais ni ¢ nom ni la constitution, mais
dont je vous démontrerai physiologiquement la présence dans
des urines morbides. Toules ces malieres sont capables de
produire des intoxications , parmi lesquelles nous cilerons
I'éclampsie, I'acholie, le coma diabétique et bien d’aulres états
araves, comme aussi de nombreuses indispositions,

Si l'intoxication est 'un des accidents possibles des troubles
de la nutrition, vovons ce que peut faire l'infection. On a
imaginé beaucoup d’hypothéses touchant le mode d’action des
microbes. Mais, si Panatomie de ces agenls nocifs n'est guére
avancée, leur physiologie I'est encore moins. On a supposé
qu’ils pouvaient agir de cing facons différentes.

On leur a prété unrole méeanique, supposant qu’ils devaient
faire obstruction dans les vaisseaux, et plus parliculicrement
dans ceux du poumon et du rein. Le fail est parfaitement
démontré pour le charbon et pour la septicémie de Charrin;
mais les microbes qui habilent le sang sont rares, presque
exceplionnels,
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On a admis encore qu’ils pouvaienl provoquer des aclions
traumatiques, éroder, perforer les cellules : c¢’est I'hypothése
que j'ai invoquée quand j'ai constitué le groupe des néphrites
infectieuses. On trouve en effet des microbes dans I'organisme,
dans les urines, et 'on constate la lésion de I'épithélium rénal.
Il est done admissible qu'ils ont franchi cette barriére épithéliale
el qu'ils onl pu concourir a sa détérioration. Mais ce n'est 1i
qu'une vraisemblance. L'histoire du choléra des poules nous
prouve qu'ils s’attaquent a la fibre musculaire; dans cerlains
catarrhes de la vessie et du vagin, ils pénéirent en grand
nombre les cellules épithéliales; jai démontré que, dans la
blennorrhagie, le micrococens de Neisser habile essentiellement
le protoplasma des cellules pavimenteuses de 'uréthre ou de
la conjonclive, el que les leucoeyles sont pour lui un habital
accessoire ou secondaire.

On a dit aussi que les microbes amenent la mort par les
lésions anatomiques qu'ils determinent. Assurément, il en est
parmi eux qui produisent I'eedéme, 'hémorrhagie, la suppura-
tion, 'emphyséme, la gangrene. Mais dire qu'ils agissent parce
qu'ils produisent ces effets, ¢'est résoudre le probleme en ad-
meltant comme démontré ce qui est en discussion; 'important,
ce serait de savoir par quel procédé ils déterminent de felles
lésions locales.

On a émis cette quatrieme hypothése que le microbe, pour sa
nulrition, consommait quelque chose d'utile, dont la sousftrac-
tion serait préjudiciable a lorganisme. On a cité a Fappui de
celle manicre de voir U'exemple du charbon, dont Ia baetéridie
aérobie s’emparerait de 'oxygeéne au détriment des globules
sanguins. Celte hypothése ingénieuse n’a méme pas recu un
commencement de démonstration.

Enfin, les agents infectieux produiraient quelque chose de nui-
sible, élaboreraient des subslances toxiques. La, au moins, et
la seulement, nous (rouvons un commencement de preuve. On
connait, en effet, bon nombre de corps produits par la vie des
microbes. On a étudié, dans les fermentations qu’ils effectuent
in vitro, lacide carbonique, le gaz des marais et méme 'hydro-
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géne, l'acide sulfhydrique, l'ammoniaque, les ammoniaques
composeées, les acides gras volalils, des alealoides multiples
dont la toxicité a été démontrée expérimentalement, 'indol, le
phénol, le scatol, ete., tout ce qu’il faul pour empoisonner, car
ces corps sont toxigques. Ils fabriquent de plus des ferments
solubles qui, sans doute, jouent un role dans la production
des lésions locales en digérant, en quelque sorte, les cellules
vivantes. Il est done certain que lintoxicafion intervient pour
une part dans l'action nocive des microbes; il est probable que
tel est leur role prédominant.

Ce n'est pas sculement dans les maladies infecticuses que
nous avons a compter avec lintoxication produite par eux,
¢’est méme a 1'état normal. En effet, 'homme, dans les condi-
tions de la vie physiologique, est habité, dans une étendue con-
sidérable de son tube digestif, par des végétaux inférieurs,
Je vous ai fail voir autrefois la toxicite des matiéres intestinales ;
elle est due, pour une part, aux produits vénéneux eélaborés
par ces microbes. Une partie de ces produils est absorbée; la
maladie peut s'opposer a leur élimination, el il en résulte un
empoisonnement. La fermentation intestinale augmeniant anor-
malement, la masse des matieres toxiques peut devenir (elle que
son absorption produise lintoxication, malgré Dintégrité de
I'émonctoire rénal : ¢’est a cetle cause que semblent devoir
étre rapportés bien des aceidents dyspepliques.

Ainsi, a I'état normal comme a l'etat pathologique, 'orga-
nisme est un réceptacle et un laboratoire de poisons.

L'objet des lecons qui suivent sera de rechercher quelle part
revient aux auto-intoxications dans la production des maladies
et des accidents morbides,



DEUXIEME LECON

(26 mars 1885)
PRODUCTION ET ELIMINATION DE POISONS PAR L'ORGANISME

L'organisme normal recéle et fabrique des poisons. — Menace conslante
d'auto-intoxication. Ressources dont dispose l'organisme pour ¥ échapper.

Origines des poisons dans l'organisme normal : P'alimentation, surtoul les
malitres minérales; les séerétions [salive, bile): la digestion et les putlré-
factions inlestinales; la désassimilation des tissus. Le sang est I'aboutissant
de tous les poisons.

Démonstralion de la présence de poisons dans le sang. La démonstiration
directe est encore incompliéte. — Démonstration indirecte : on trouve dans
les urines, en nature ou modifiés, les mémes poizons que dans le tube
digestif et dans les tissuss ils ont done dd traverser le sang.

Explicalions proposzées pour expliquer 'innocuité des poizons du tube digestif.
Destruction ou modification par dialyse 4 travers la muqueunse intestinale,
les épithéliums et la paroi des capillaires (Stich). — Hypothise relative au
role des globules blanes. — Rale protecteur du foie qui arréterait au pas-
sage les poisons alealoidiques venus de lUintestin (Heeger) et les détruirait.
Expériences de Schifl.

Rale des appareils d'émonclion dans expulsion des poisons.

Emonction intestinale : diarrhée putride des anatomistes, diarrhées salu-
taires. lllusions relatives & la diarrhée dite supplémentaire de I'émonction
rénale. Emonclion eatanée : élimination d’ean; des sudations contre I'in-
loxication par les venins. — Elimination des acides gras volalils : odeurs
de la peau quand la nutrition est viciée. — Causes de la mort des animaux
Soumis au vernissage.

Emonction pulmonaire, acide earbonigue, eau, acides gras volatils; fétidite

_de I'haleine chez les conslipés et les hypochondriaques.

Emonction rénale : son importance prépondérante. Le rein peut éliminer
tous les produits toxiques, saul les gaz. Toxicité de l'urine; danger de
Voligurie; polyurie critique au déclin des fikvres.

Jai dit que I'organisme est, a 1'élat normal, comme a I'élat
pathologique, un réceptacle et un laboratoire de poisons. Parmi
ceux-ci, les uns sont formés par l'organisme lui-méme ; les
autres, par des microbes, végétaux inférieurs, qui sont on bien
les commensaux, les habilants naturels du tube digestil, ou
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bien des parasites d’occasion, morbigenes. Ainsi 'homme est
constamment sous une menace d’empoisonnement; il travaille
i chaque instant a sa propre destruction; il fait d'incessantes
tentatives de suicide par intoxication. Et cependant cette
intoxicalion ne se réalise pas, car l'organisme posséde des
ressourees multiples pour échapper a I'intoxication toujours
menacante. Il se décharge de ses subslances toxiques dans un
réservoir particulier, d'on elles s’écoulent ensuite au dehors;
el, en oulre, le sang soustrail sans cesse aux organes les poisons
a mesure qu’ils s’y forment.

J'ai montré dans la premiere lecon combien sont nom-
breuses les subslances loxiques conlenues dans 'organisme.
Au premier rang se placent les subslances minéraies intro-
duites avee nos aliments; — puis viennent des produits de
séerétion physiologiques : la salive, la bile; — les produits de
la digestion, puisque, en méme lemps qu’elle transforme les
substances albnminoides en peplones, elle donne naissance &
des poisons alcaloidiques; — enfin les substances toxiques
résullant des pulréfactions intestinales. Sans doute les selles
éliminent la plus grande partie de ces poisons qui sont expulsés
avee elles; mais pourtant, pendant le cheminement lent du con-
tenu intestinal, la muqueuse en absorbe une certaine part.

On trouve dans l'intimilé de nos tissus d’aulres poisons qui
sont le résultat de la vie des eellules; ils passent dans les sues
extra-cellulaires, ou les puisent les voies lymphaliques et
sanguines.

(Vest done au sang qu'aboutissent tous les poisons, la tota-
lité de ceux que fabriquent les tissus, une partie de ceux qui
sont formes dans le tube digestif.

On ne concoit pas théoriquement que les choses puissent élre
autrement. Mais, si évidente que paraisse celle vue de esprit,
il faut la démontrer.

La démonstration direcle n’a pu étre réalisée que d'une
maniére trés incomplete.,

Aprés la ligature du eolon, Planer a frouvé de I'hydrogéne
sulfuré dans le sang de la veine porte. Carler y a vu de I'indigo
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chez des animaux soumis a des perturbations intestinales. J'ai
vu, comme A. Gautier, des alcaloides, non seulement dans les
tissus (1), mais dans le sang. C'est la un commencement de
démonstration directe, objective; mais ce n'est encore que la
vraisemblanee, ce n'est pas la eertitude.

La démonstration indirecte sera donnée si I'on conslate dans
les produits d’excrétion ces poisons qu'on a trouvés dans les
tissus et dans le tube digestif; et, s’il est prouvé que ces poisons
sont éliminés par des organes dans lesquels ils ne sont pas
fabriqués, la conclusion logique sera que le sang est 'inter-
mediaire nécessaire entre le lien de formation de ces poisons
el leur lieu d’élimination.

Or les poisons qui existent dans les lissus et dans le tube
digeslif se trouvent anssi dans les urines soit en nature, soil
modifiés par des oxydations, soit conjngués a des radicaux
azolés ou sulfurés : I'acide oxalique i I'état d’acide oxalurique;
I"acide phénique a I'état d’acide phénique sulfo-conjugué ou

(1) Le 4 décembre 1884, on extrait par le chloroforme les alea-
loides de 50°c de muscles de beeuf.

Ces alcaloides, solubles dans le chloroforme, présentent des réac-
tions nettes par les réactifs suivanis : solution de Tanret, réactif
1odo-1oduré, phospho-molybdate de soude, tannin.

— 3 septembre 1884. Un lapin sain est mis & mort, puis découpé
en morceaux; il pése ainsi dépeeé, sans les viscéres abdominaux,
1012er. On le fait digérer dans deux litres d’aleool absolu addi-
tionné d'eau acidulée avec de l'acide sulfurique, et cela pendant
deux jours. On recueille I'alcool que T'on filtre et on le réunit a
I'alcool qui imbibait les muscles de 'animal, et que l'on a obtenu
par pression. On a ainsi 1896Gee,

On les évapore & 40°. Puis l'alcool réduit d'un tiers est évaporé
a 80° (on en perd par accident un liers).

Dans le résidu aqueux, on a toules les réaclions habituelles des
alcaloides. Les préeipités oblenus sont abondants avee les réactifs
suivants : Tanret, iodo-ioduré, phospho-molybdate de soude, ferri-
cyanure, iodure double de potassium et cadmium.

Ce résidu alcalinisé par la soude est baltu avec I'éther. On décante
I"éther qui, additionné d'un peu d'eaun aiguisée de HCI, est distillé.
Le résidu est 'extrait éthéré. 11 précipite modérément par le réaetif
iodo-ioduré et par le phospho-molybdate de soude,

BoucuaRp. Aute-intoxications. 2
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phényl-sulfureux ; des corps de la série aromatique, indol, scatol,
erésol; de l'acide butyrique comme dans I'estomac; de l'acide
lactique comme dans l'estomac et la premiére parlie de I'in-
testin, de l'acide formique comme dans l'intestin; de l'acide
acétique, comme il s’en forme, sous certaines influences patho-
logiques, une masse considérable dans tout le tube digestif.

On trouve encore dans les urines des alealoides : les uns s’y
montrent modifiés comme la quinine, les autres en nature et
sans modifications préalables. Parmi eces alealoides, les uns
sont solubles dans le chloroforme, d’autres insolubles dans ce
eorps, mais solubles dans I'éther : les uns et les autres se
retrouvent dans l'urine avee les mémes caractéres que dans
I'intestin.

Rien dans la physiologie n’autorisant & considérer tous ces,
corps comme des produits élaborés par le rein, c¢’est done le
sang qui les y a conduils.

Un des premiers auteurs qui se soient oceupes experimenta-
lement de ces inloxications, Stich, pensait que les poisons du
tube digestif doivent étre neutralisés, se détruire, ou subir des
modifications qui les dépouillent de leur toxicité par suite de
leur passage & travers la membrane absorbante de lintestin
jouant le role de dialyseur, a travers les cellules épithéliales et
la paroi des capillaires. Il s’émerveille de voir tant de poisons
dans le tube digestif et si pen d’accidents toxiques, et, constatant
que les poisons du tube digestif sont inoffensifs pour I'animal
qui les a fabriqués, tandis que ces mémes poisons deviennent
nuisibles & un animal d’'une autre espéce & qui on les introduit
dans le rectum ou I'estomac, il est amené & penser que chaque
espece animale a le pouvoir de détruire elle-méme les sub-
stances toxiques qu'elle fabrique.

(est 1 une vue de I'esprit que rien ne démonire.

D’apres Hoffmeister, les globules blanes auraient un role
dans la transformation des peptones en albumine, puisqu'on
ne retrouve plus aux émonctoires les peptones qu'on a injectées
dans le sang. On pourrait peut-étre appliquer cette hypothése
d'Hoffmeister a la destruction des poisons et dire que les sub-
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stances toxiques venues du tube digestif sont neutralisées dans
le sang par les globules blanes.

Pour expliquer I'innocuité des poisons du tube digestif, on a
encore invoque I'action protectrice du foie. Cet organe arrete,
on le sait, certaines parlies de nos aliments; il empéche le pas-
sage du sucre de raisin, emmagasine la glycose sous forme de
glycogéne. II exerce aussi un role de protection en arrétant les
substances alcaloidiques. Heeger a injecté dans la veine porte
du sang contenant des alcaloides (nicoline, strychnine, mor-
phine, quinine). Le sang examiné au deld du foie en contient
moins; les substances injectées ont diminué du quart ou de la
moilié. Peut-étre le foie agit-il de méme vis-a-vis de tous les
poisons de I'organisme et en dépouille-t-il le sang qui les lui
apporle,

Schiff a repris la question. Il opére avec la nicotine. La
méme dose de cette substance qui, introduite dans une veine
périphérique, tue un animal, ne tue pas un autre animal du
méme poids, si on l'injecte dans une branche de la veine
porte.

Schiff introduit une dose de nicotine dans le tube digestif
d'un animal non mutilé, qui ne s’en {rouve pas intoxiqué. La
méme dose intoxique I'animal si on Iui a lié la veine porte;
car alors la substance toxique arrive a la circulation générale
par les veines portes accessoires, sans avoir passé par le foie
qui 'aurait arrétée.

Du foie frais est trituré avec de la nicotine, I'infusion de ce
magma est injectée & un animal et ne le tue pas. La méme
dose de nicotine, broyée aveec un méme poids de tissu rénal ou
museculaire, le tue. Le foie ne se contente done pas d’arréter les
poisons, il les détruit.

Ces faits ont été vérifiés expérimentalement dans mon labo-
ratoire par M. G. H. Roger, qui, dans cette question de la pro-
tection de I'organisme par le foie, a ajouté & nos connaissances
bien des faits nouveaux que jaurai I'occasion de vous signaler.

Mais les alcaloides ne sont pas les plus toxiques des subs-
tances de l'organisme. L’explication valable pour eux ne le
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serail pas pour toutes; il fautl y joindre cette autre notion, que
I'homme échappe a Dintoxication par I'émonction intestinale,
cutanée, pulmonaire el rénale.

Le role de 'emonectoire intestinal dans I'élimination de cer-
laines substances toxiques est allesté par les selles souvent
fétides des personnes gui frequentent les amphitheatres d'au-
lopsie; cetle fétidité rappelle l'odeur pulride des émanations
cadavériques. Toulefois cetle émonelion est défeciueunse; car,
si la plus grande partie des produits toxiques est expulsée ainsi,
une partie est résorbée; il y a un cercle vicieux pour certaines
molécules de poisons.

On trouve dans l'inteslin des substances toxiques résultant
de la désassimilation de la matiére : acides taurocholique et
glycocholique oun leurs dérivés, les acides choloidique et cho-
lalique, dyslysine, corps fabriqués par le foie, puis transformeés
dans I'intestin. On y rencontre des sels minéraux séerétés par
la bile ou les glandes intestinales elles-mémes,

L'intestin contient aussi des gaz qui n'y sont pas tous formés;
il est des individus chez lesquels se développe en un temps tres
court un tympanisme excessif; en pareil cas, cerlains gaz sont
probablement seécréteés par le tube digestif. Je ne sais quels ils
sont, ni s'ils sont analogues i ceux que font naitre les fermen-
tations. On frouve des hydrocarbures, & coup sur, de l'azote
probablement, peut-étre de P'acide carbonique el méme de
'oxygéne, puisque certains microbes aérobies vivent dans
lintestin. Dans quelle mesure ces gaz sont-ils toxiques? Il
est difficile de répondre a celte question; ceux qui produisent
la tympanite hystérique ne semblent pas I'étre.

De ces notions découlent quelques applications a la patho-
logie. Il y a des diarrhées salutaires, a-t-on dit depuis long-
temps. Des personnes, qui avaient véeu pendant des années
avee la diarrhée en conservant les apparences d'une santé par-
faite, ont vu disparailre en méme temps leur diarrhée et la
santé. On peut puiser dans ees fails un encouragement a pro-
voquer la diarrhée en certains cas, sans cependant concevoir
d’espérances exagérées au sujet d’une diarrhée supplémen-
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taire pouvant compenser linsuffisance d'un autre émonctoire.
On a parlé de I'intestin vicariant le rein par une pluie séreuse.
Je ne crois guére, pour ma part, aux fonetions vicariantes, pas
plus pour la peau que pour I'intestin. En faisant fonctionner
plus activement les séerétions cutance et inteslinale, on sous-
trait bien de 'eau & l'organisme, mais non ce qui doit étre
éliminé en dissolution dans P'eau. Il y a une certaine quantité
de matiére qui est enlrainée pour une quanlité déterminée d’ean,
suivant 'émoneloire par lequel eau s’élimine. Si, par exemple,
il v a dans le sang 0*,15 d’urée pour 1000 grammes d’eaun,
I'urine emporte 15 grammes d’urée pour 1000. La sueur n’en
emportera que 07,15 pour 1000, exactement la proportion qui
se trouve, non dans le sang, mais dans le plasma sanguin. Done
1 kilogramme d’eau qui, par la voie rénale, aurait emporté
15 grammes d’urée, n'en emporte que 30 centigrammes par
la peau et l'intestin. Un émonctoire ne peul en vicarier un
autre.

Par la pean s’éliminent de 'eau, des sels en pelite quantité,
de I'acide carbonique, quelques acides gras volalils. Les sueurs
copienses peuvent étre utiles dans eertaines intoxications, par
les venins par exemple, non paree qu’elles éliminent les venins
eux-meémes, mais probablement parce qu’elles expulsent de
I'organisme les produits anormaux qu’il a fabriqués sous I'in-
fluence des venins.

Dans beancoup d'intoxications putrides, chez des individus
porteurs de cloaques profonds, I'odeur de la peau rappelle celle
de leur suppuration. Ce qui peut faire comprendre le role
utile des sueurs dans la euration des états morbides, ¢'est I'odeur
que prend la peau sous linfluence de certains troubles de la
nutrition. Chez les hypochondriaques, les aliénés vivant dans
une inaction absolue, avee des idees tristes ef une alimentation
défectuense, des acides gras sont ¢liminés plus abondamment
par la peau. De la Todeur spéciale aux lieux habités par les
hommes soumis a ce genre de vie, les odeurs des asiles, des
prisons, des casernes, odeurs qui différent les unes des autres.
(Juand la nutrition est vieice sous des influences dépressives,
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agissant par I'intermédiaire du systéme nerveux, nous pouvons
en étre avertis par 'odorat.

Il existe une démonstration expérimentale du role que joue
I'émonctoire eutané dans I'élimination des substances toxiques.
On sait que le vernissage des animaunx produit un abaissement
thermique excessif. Ce fait est-il le résultat du défaut de respira-
tion cutance? Cest peu probable. De I'action du vernissage sur
les terminaisons nerveuses? Mais celle action réflexe est bien
moindre que la faradisation, I'application du froid ou du chaund;
d’ailleurs, ce que déterminent ces irritations des téguments,
¢'est 'albuminurie, mais non I'hématurie, les convulsions,
I'hypothermie. Ce qui est spécial an vernissage, ¢'est peut-étre
la rétention des substances toxiques que la peau doit éliminer.

Par les poumons s'éliminent I'acide earbonique (1100 gram-
mes par 24 heures), de l'eau, de I'ammoniaque quelquefois,
souvenlt des acides gras volatils qui expliquent la fétidite de
I'haleine chez les personnes atleintes de constipation, chez les
hypochondriaques, et qui sont le résultat d’'une nutrition viciée
ou d'une destroction incompléte de la matiere.

Par le poumon s’éliminent encore des substances foxiques
a peine connues sur lesquelles Du Boys-Reymond a attiré I'at-
tention, surtout des poisons volalils, accidentellement intro-
duits dans les voies digestives (alcools, éthers, chloroforme,
asa feetida.

Mais, de tous les organes d’émonction, le plus important est
le rein).

On ne peut lui adresser, comme & I'intestin, le reproche
d’étre un émonctoire défectueux, capable de résorber une partie
des produits qu'il élimine. L'absorption ne se fait pas dans les
voies urinaires, du moins dans les conditions normales. S'il
se produit une chute de I’épithélium, I'intoxication, il est vrai,
se monire : elle est alors complexe, résultant non seulement
de la résorption des substances que doit éliminer normalement
le rein, mais de substances toxiques que la décomposition de
I'urine fabrique dans les voies urinaires sous l'influence des
ferments qui s’y trouvent.
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Qu’élimine done le rein? Tout, sauf les maliéres gazeuses :
en premiére ligne, P'eau; puis les deux tiers, au moins, des
matiéres solides, surtout les matiéres minérales, dont vous
ne tarderez pas a reconnaitre le pouvoir éminemment toxique,
beaucoup de matiéres azotées (urée, matieres colorantes et
odorantes). Assurément toules ces substances ne sont pas
toxiques, mais beaucoup d'entre elles le sont.

Ce qui est certain, ¢’est que I'urine, prise dans son ensemble,
est toxique. On a toujours regardé oligurie comme fachense ;
au conftraire, au déelin des fievres, la polyurie critique est
presque toujours utile, parce qu’elle expulse les matiéres toxi-
ques fabriquées par I'économie pendant la maladie. II peut
résulter des troubles facheux de I'imperméabilité relative du
rein pour certaines substances.
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(23 mara 1553)

PRELIMINAIRES A LETUDE EXPERIMENTALE DE LA TOXICITE
DES PRODUITS D'EMONCTION.

Nécessité de démonlrer expérimentalement que la rélention des maliéres
excrémentitielles peat canser Uinloxication. — Ineonvénienls que présen-
tent pour cette démonstralion les émonctoires pulmonaire, intestinal,
cutané. — Choix de la sécrétion urinaire pour la recherche de la toxieité
des produits d'émonction.

Comparaison des divers procédés dont dispose 'expérimentateur pour intro-
duire dans l'organizme les matiéres dont il veult étudier la toxieité, —
Inconvénientz de lintroduction par le tube digestif et de Pinjection dans
le lissu cellulaire sous-cutané. — Avantages de l'injection inlra-veineuse.

_ Son innocuilé. S8a facilité. Rigueur des résullals oblenus.

Etude de 'action propre anx liquides employés pour servir d'excipients aux
maliéres Loxiques injectées : eau, aleool, glyeérine.

Il existe, avons-nous dit, dans I'organisme une lendance inces-
sanle a une toxémie par accumulation a laquelle il échappe par
divers moyens : grace au role du foie qui forme une barriére
aclive pour les poisons venus du tube digestif, mais insuffisante
pour ceux qui sont formés dans les tissus; grice surlout a la
sauvegarde qui est constituée par les appareils d’émonction.

Pour que lintoxication soit évitée, il faut que les einq appa-
reils d’émonction soient en ¢lat d'intégrité anatomique el fone-
tionnelle, que le sang, 'appareil circulatoire, le systéme ner-
veux fonetionnent normalement. Toute entrave au jeu de ces
parties peut réaliser I'intoxication.

Il semble du moins que cela doive élre; mais le vraisemblable
peut ne pas étre réel; présomplion n'est pas démonstration.

Si je dis que la mort résulte presque toujours d'une intoxica-
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tion, parce que, dans presque toutes les maladies, ¢'est 1'as-
phyxie qui met un terme a tous les actes vitaux el que I'asphyxie
est une intoxication, j'ai I'air de formuler un syllogisme inatta-
quable. Ce n'est la pourtant qu’un sophisme : car lasphyxie est
chose complexe, et, si I'intoxication par 'excés d’acide carbo-
nique est un de ses facteurs, le défaut d’oxygéne en est un autre.

Il n'est done idée si vraisemblable qu'elle n'exige une
démonstration.

Nous devons par conséquent prouver que la rétention des
malieres destinées a élre eliminées par les émoncloires est
capable de produire l'intoxication, aux doses ol ces matiéres
sont fabriquées dans l'organisme normal.

Le probléme a résoudre est de chercher la mesure de 'acti-
vité des substances foxiques qui s'éliminent en vingl-quatre
heures par lous les émoncloires réunis, — ce qui revient a déter-
miner quelle est, dans un temps donné, la quantité de poison
capable d’'intoxiquer un poids déterminé de maliere vivante.

Nous ne pouvons nous adresser pour résoudre le probléme &
n'importe quel émonectoire. Ainsi, parmi les émonctoires dont
le défaut de fonelionnement peul conlribuer a intoxiquer 1'or-
ganisme, le poumon est hors de toute diseussion; sans compler
les aulres substances toxiques qu’il élimine aussi, l'acide car-
bonique qu’il exhale en vingl-quatre heures empoisonnerait
Jhomme un grand nombre de fois.

L'intestin n’offre pas un terrain d'expériences commode; car
nous sommes impuissants a faire la dislinetion enfre les pro-
duits toxiques qui y sont apporlés par les séerétions el ceux
(qui s’y fabriquent.

Pour la peau les recherches sonl embarrassantes a cause de
la petite quantité des produits séerétés el de la difficulté qu’on
¢prouve a les recueillir,

(C’est done la voie urinaire & qui nous demanderons la
démonstration de la toxicilé des produits d’émonction, a elle
qui se réserve la spécialité d'éliminer les substances loxiques
non volatiles, défalcation faite de ce qui se détruit dans le foie
ou dans la totalité de 'organisme. .
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Quels sont les procedés qui s'offrent & nous pour introduire
dans l'organisme les matieres toxiques?

L'ingestion par le tube digestif est un mode illusoire. Nous
sommes obligés de diluer les substances toxiques pour les faire
accepler, nous les infroduisons dans un organe qui élimine
incessamment par les garde-robes une partie de son contenu;
comment savoir quelle quantité de ce que nous avons introduit
a été absorbée? D’ailleurs absorplion par le tube digestif est
trés lente et l'organisme a tout le temps de se défendre en
eliminant le poison. — M. Morel-Lavallée a communiqué a
la Société clinique le fait suivant : chez un malade qui avait
ingéré a 2 heures du matin 60 grammes de laudanum, a
8 heures du matin le lavage de Pestomaec relirail encore
h5 grammes du poison; en six heures, le quart seulement de la
substance toxique avail été absorbé. Lorsqu’on proecede i I'in-
troduction des substances toxiques par la voie digestive, on ne
peut done jamais savoir si ce qu'on a introduil a été absorbe,
el 'on risque d’étre conduit & croire inoffensives des maliéres
réellement loxiques.

L’injection par le tissu cellulaire sous-cutané est passible en
grande partie des mémes critiques; I'élimination ne se fera, il
est vral, que par le sang, mais I'absorplion est lente, tandis que
I'émonction est rapide, il est done dilficile d’apprécier exac-
tement la quantité de la substance injeclée qui est conlenue
dans le sang au moment préeis ol se manifeste tel phénomene.
D’ailleurs I'injection produit par elle-méme certains troubles
qui peuvent masquer l'action propre a la substanee injectée.
Elle est douloureuse et provoque des réactions nerveuses. Elle
cause nolamment 'albuminurie : Pinjection de 4 centimétres
cubes d’eau par la voie sous-cutanée chez le lapin fait appa-
raitre ce phénomene.

Reste la voie intra-veineuse. Les dangers qu'on lui a atlri-
bués d’abord sont erronés. Elle est presque aussi facile et expé-
ditive au point de vue opératoire que I'injection dans le tissu
cellulaire; elle est en outre plus rigoureuse, plus inoffensive et
moins doulourcuse. Grace a elle, nous pouvons, en un temps
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¢gal & une révolution totale du sang, répartir dans tout I'orga-
nisme une quantité connue de matiére toxique, ef savoir exae-
tement quelle dose est contenue dans le sang au moment ou
éclate le premier accident toxique,

J'ai fait comparativement par les voies intra-veineuse et
sous-cutanée des injections d'urine sucrée. Lorsque celle-ci
est introduite directement dans le sang, la glycosurie se montre
trois minutes apres le début de linjection (1).

La méme quantité introduite par le tissu cellulaire ne produit
pas la glycosurie, parce que I'absorption est si lente que le sang
détruit au fur et & mesure le sucre absorbeé, sans lui laisser le
temps d’arriver au rein (2).

(1) Injection intra-veineuse durine de diabétigue.

Le 11 décembre 1884, a un lapin pesant 1645 grammes, on injecte
par voie intra-veineuse 133 centimétres cubes d’une urine conlenant
des traces d'albumine et 60 grammes de suere par litre; l'urine
est filtrée et neutralisée. La quantité d'urine injectée représente
45*,85 de suere par kilogramme de 'animal et 63:r,05 par kilo-
gramme de sang.

Au 33° centimétre eube, émission d'urine déja riche en sucre.

Vers le T1¢® centimétre cube, nouvelle émission d'urine plus riche
en sucre que la premiére, et assez albumineuse,

A la fin de l'injection, troisitme émission d'urine plus riche
encore en sucre que les deux précédentes,

La température, une heure apres, est i 36°,4.

Une heure et demie aprés l'injection, 'urine contient encore du
sucre.

12 décembre. L'urine contient une quantité moyenne de sucre.
Température, 400,

13 décembre. Trace de suere; pas d’albumine.

23 décembre. L'animal est bien portant.

(2) Injection sous-cutanée d'urine de diabétique,

65 eentimétres cubes de la méme urine sont injectés dans le tissu
cellulaire d'un lapin pesant 1750 grammes, soit 2672 de sucre par
kilogramme.

Aprés l'injection, 'urine du lapin ne contient pas de suere, elle
est albumineuse.

12 décembre. Pas de sucre; température, 40°,1.
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La meéthode intra-veinense est plus inoffensive, bien que cela
puisse parailre paradoxal. 100 grammes d'un liquide injectés
dans le sang ne déterminent aucun accident. La méme quantité
de ce liquide méme purifié, méme porté préalablement a
100 degrés, si on I'injecte sous la peau, fail mourir I'animal par
accidents septiques; il est possible que des agenls infectieux
venus du tube digestif ou du dehors fassent naitre dans le tissu
cellulaire, modifi¢ par la présence du liquide injecté, quelque
chose qui est capable de tuer I'animal.

Au contraire, alors qu'on injecle dans les veines meme des
liquides en apparence sepliques, un lignide rendn opalescent
par la présence de bacléries, il peut n’en résuller aucun acci-
dent, de I'albuminurie tout au plus (1).

Le soir, 'animal meurt. A 'aulopsie, dans la région o U'injection
a elé faile, on ne constate ni suppuration, ni gangrene, mais un
liquide roussitre rempli d'organismes mobiles, arrondis, trés petils,
que 'on retrouve dans le foie et qui paraissent aussi exister dans le
sang.

(1)  Injection intra-veineuse d'urine rendue opalescente

par la présence de bactéries.

8 novembre 1884. Urine d'un malade atteint d’artério-sclérose.
(Juantité émise en vingl-qualre heures, 850 grammes, Cette urine
est albumineuse; elle contient des microbes mobiles, en bitonnets
assez nombreux, Neutralisée, alealinisée légérement, et filtrée, elle
est injectée dans les veines d'un lapin du poids de 1580 grammes.
La quantilé injectée est de 135 cenlimétres cubes en onze minutes,
soit 86 par kilogramme. La température du lapin avant U'injection
élait de 40°, Elle tombe & 37°,2 aussilot aprés.

Le myosis est tardif; il n’apparait que versle 80¢ centimétre cube.
Il ¥ a émission de fort peu d'urine.

Apres Iinjection, 'animal reste couché sur le flanc; sa respira-
tion est lente. Les réflexes sont & peine perceptibles. Au bout de
20 minutes, la tempéralure est 4 37°,8; animal est sur ses paltes.

Il a perdu 0,8 > 2,8 > 1,580 calories = 3,539 calories.
L'arine a absorbé 42,2 ¢ 0,135 calories = 1,647 —
Done le lapin a fabriqué en moins 1,892 calories.

10 novembre. L'animal a des traces d’albumine.
15 novembre, Il est bien portant,
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Peul-étre les bactéries sont-elles alors neutralisées par I'oxy-
géne du sang, surtout si ce sont des bactéries anaérobies, ou si
ce sont des bactéries vulgaires n’ayant encore exerce leur talent
que sur la matiere morte. On peut injecter des milliards de cer-
taines bactéries sans que l'organisme s’en trouve incommodé,

Le proeédé d'injection intra-veineuse est applicable i tout ce
qui est soluble, sauf & 'oxygéne. On a pourtant proposé devant
I’Académie des Sciences de faire des injections infra-veineuses
d’eau oxygéneée : le dédoublement, je I'ai reconnu, serait immé-
diat et aboutirait & ’embolie pulmonaire gazeuse,

Je n’ai en vue dans ce que je dis, bien entendu, que les injec-
tions expérimentales ulilisées comme procédé d'étude, et non
leurs applications & la thérapeutique. Llinjection intra-vei-
neuse des médicaments chez 'homme ne devra jusqu’a nouvel
ordre étre employée que dans des cas lout & fait exceptionnels,
dans le choléra par exemple ou, comme je I'ai fait une fois, dans
une maladie sirement mortelle a bref délai, la rage confirmée.

Il nous reste, avant de procéder a l'injection des maliéres
toxiques, a étadier comment se comportent physiologiquement
les liquides qui nous serviront a dissoudre ces matiéres; les
seuls excipients employés sont I'eau, I'alcool, la glyeérine.

Chez le lapin, I'eau distillée, a une température trés nota-
blement inférieure a celle dun sang, ne commence i se montrer
toxique que si I'on en injecte plus de 90 centimétres cubes par
kilogramme de I'animal; soit, pour 100 grammes de sang,
117 grammes d’eau. La mort arrive & partir de 122 eentimetres
cubes par kilogramme d’animal, soit 157 grammes d’eau pour
100 grammes de sang.

L’alcool absolu est toxique a partir de 0°,6 par kilogramme
d’animal; le magma qu’il produit se redissout immeédiatement
dans le sang des aulres veines et il n’en résulte pas d’embolies.

Plus I'alcool est dilué, plus on peut en injecter. Le degré de
dilution le plus favorable est 20 pour 100, en volume; 20 eenti-
melres enbes d’aleool absolu pour 80 centimétres cubes d’eau.

1°,45 d’aleool absolu porté a ce degré de dilution produit la
narcose, le coma; 3 centimétres cubes tuent. Pour 100 gram-
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mes de sang, il faut done prés de 2 centimétres cubes d’alcool
pour produire la narcose, et de 3°,9 pour amener la mort.

La glycérine est moins toxique que I'alcool. On ne peut em-
ployer la glyeérine pure, qui produit des embolies visqueuses. On
doit préférer la dilution & 50 pour 100. On constale que 5 centi-
meétres cubes de glyeérine anhydre par kilogramme d’animal
produisent des trémulations musculaires et que 14 centimetres
cubes aménent la mort avee rigidilé cadavérique immédiate.

Nous saurons done desormais que la substance dont nous
voudrons essayer le pouvoir toxique par injection intra-veineuse
ne devra pas élre dissoute dans plus de 90 centimétres cubes
d’eau, — dans plus de 1°,45 d’alcool dilué & 20 pour 100, —
ou de 5 centimétres cubes de glycérine diluée i 50 pour 100,
par kilogramme d’animal.
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(1% avril 1885)
DE LA TOXICITE DES URINES,

Admise de tout temps par les médecins, la toxicilé de 'urine n’a élé démon-
trée que récemment.

Cl. Bernard, Frerichs ont posé la question.

Etude isolée de quelques éléments toxiques de certaines urines : Gabriel

_ Pouchet.

Etude de la toxicité de l'urine prise dans son ensemble. Conclusion négative :
Muron. — Conelusion positive : Feltz et Ritter, Bocei, Schiffer. — Etude sur
certaines urines pathologiques : Lépine, Dupard, Guérin.

Expériences personnelles sur la toxicilé de I'urine normale injectée en masse
par voie intra-veineuse. — Réponse 4 certaines objections faites contre
cette méthode. — Choix du lapin eomme animal réactif.

Phénoménes physiologiques conséculifs 4 linjection intra-veineuse d’urine
normale : myosis, accélération de la respiration, torpeur, polyurie, hypo-
thermie par diminution de la ealorification ; survie ou mort suivant la doze
injectée. Discussion sur les causes possibles de la mort.

Détermination de I'unité de toxicité. Urotoxie, coeflicient urotoxique.

Toxicité différente des urines sécréléez pendant la veille et pendant le
sommeil.

Nous avons dit que, si l'organisme fabrique des poisons et
pourtant ne s’empoisonne pas, c'est parce que le foie en arréte
une partie et que le reste est éliminé. La sauvegarde de I'éco-
nomie réside dans un organe d’arrét et dans des émonctoires.
Nous avons admis cefle idée a titre d’hypothése, mais nous
avons reconnu la nécessité de vérifier expérimentalement cette
vue de I'esprit, si vraisemblable qu’elle nous pariit.

Parmi les démonstrations possibles, nous avons choisi celle
qui consiste & prouver que les émonctoires déversent vraiment
a l'extérieur des substances toxiques, que les produits exeré-
mentitiels sont toxiques. A cause de diverses raisons qu'il esl
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inutile de rappeler, nous nous sommes adressé, pour vérifier
la toxicité des produits exerémentitiels, a ceux qu'élimine le
rein, et nous avons adopté linjeclion inlra-veineuse comme
méthode expérimentale.

Les urines sont-elles toxiques? — A cette queslion on a
répondu de tout temps affirmativement, si bien qu'on s’est
habitué & ne plus méme la poser. Sur celfe idée indiscutee a
élé batie la théorie de l'urémie. L'urine est toxique; done,
lorsqu’elie cesse d’élre scéerétée, l'organisme s’empoisonne.
C'est la une notion qui est, on peut le dire, dans la con-
science médicale ; mais, vraisemblable & eoup sir, elle réclame
une démonstration.

Cl. Bernard a fail surgir la question, puis Frerichs s’en est
emparé. Médecins et physiologistes ont apres eux cherché a
I'envi quelles sont les matieres auxquelles 'urine doit sa Loxi-
cilé, ammoniaque, urée, ele. Dans toules ces recherches ce
n'est pas de 'urine elle-méme qu’il est question, mais de cer-
taines maliéres qu'on y trouve ou qui &'y développent par suite
de modifications calalyliques, le carbonate d’ammoniaque par
exemple. C'est I'étude de quelques substances toxiques de
'urine qu’on a abordée ainsi d’abord, et non celle de la toxicité
de I'urine en nature.

On a incriminé les matiéres colorantes, odorantes el vola-
tiles, les matieres minérales, la potasse en parliculier. Elles
sont toxiques sans doute, mais elles ne constituent qu'une part
de la toxicité des urines.

M. Gabriel Pouchet a tronvé dans les urines normales des
alcaloides, chimiquement semblables aux alealoides toxiques.

En 1882, j'ai extrait de certaines urines, provenant de malades
atleints de maladies infectieuses, des alcaloides avee lesquels
jai pu produoire expérimentalement la dilatation pupillaire,
l'aceclération des ballements du eceur, effets physiologiques
qui les rapprochent de I'atropine. Mais il s’agissail la d’alea-
loides anormaux ou du moins extraits des urines de gens
malades.

(’est par des cheminemenls incessants, quoique dans des



HISTORIQUE J0

voies différentes , qu'on s’approche de la solution du pro-
bléme,

La question prise dans son ensemble date de 1868. Muron,
ayant fait des injections sous-cutanées d'urine, en affirme la
non-toxicité. Mais la voie qu’il avait adopiée doil nous mettre
en défiance, nous avons vu pourquoi.

MM. Feltz et Ritter, en 1881, ont fait des injections inira-
veineuses d'urine en nature et ont conclu a la toxicilée de
I'urine.

Bocei, a la fin de 1882, a repris les expériences et coneln
aussi que l'orine est toxique envisagée en totalité. Il a injecté
de I'urine en nature a des grenouilles par la voie sous-cutanée
et les a tucées; mais chez des mammiféres, rat, cochon d'Inde,
il n’a pas produit ces phénomeénes toxiques qu'il avait vus chez
la grenouille.

En avril 1883, Schiffer a employvé des extrails éthérés
d’urine; il a tué des grenouilles avee extrait de 16 a 25 grammes
d'urine, el des lapins avee une quantité d’extrail qui représente
un litre et demi d'orine. Mais, s'il a démontré la toxicitée d'un
produit contenu dans 'urine, il n’a pas élucidé le probléeme de
la toxicité de l'urine en nature pour I'homme; car, d'apres
ces expériences, il faudrait, tonte proportion conservée, que
I'homme gardit dans son corps une quantité d’urine égale a
son propre poids pour en élre intoxigqué. Llexpérience de
Schiffer prouve seulement que I'urine contienl quelque chose
qui, a dose colossale, peut devenir toxique.

Des essais fort intéressants au point de voe des phénomenes
physiologiques ont été faits, en 1883 et 1884, par M. Dupard
sous 'inspiration de M. Lépine, puis par MM. Lépine et Gue-
rin; mais, comme ces expérimentateurs ne se sont servis que
d'urines pathologiques, les résultats observés ne démontrent
pas la toxicité des urines normales.

Il fallait revenir & la méthode imaginée par Fellz el Ritter,
I'injection d'urine normale et en nature; c'est ce que j'ai fait,
comme ces auleurs, en 1883 et 1884, par la voie inlra-veineuse.

Il semble au premier abord invraisemblable qu’on puisse

BOUCHARD. Auto-intoxications. 3
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introduire dans le systeme vasculaire de I'urine en nature, e
avant tout il faut répondre i ecerlaines objections qu’on ne
peut mangquer d'élever contre la légitimilé de celte méthode.

D’abord peut-on, sans déterminer d’acecidents, introduire
dans le sang une quantilé¢ considérable d’eau, telle que celle
qui sert de vehicule aux matiéres solides de 'urine? — Nous
avons dit dans la préecédenle lecon qu'on peut injecler sans
danger dans le sang jusqu’a 90° d’ean par kilogr. d’animal.

Peut-on injecter 'urine telle quelle avec sa réaction acide?
Ne risque-t-on pas d'aliribuer a 'action de l'urine des effets
que suffirait & déterminer introduction d’un corps normale-
ment acide dans un milieu alealin? — Théoriquement il n'y a
pas & deédaigner celle cause possible d’erreur, bien quiil y ait
lien de se demander si eela intéresse la theéorie de intoxica-
lion par rétention dans le sang de 'urine non séerétée, et si
lacidité de I'urine séerétée ne serail pas due a action méme
de la séerétion rénale; on voil des sels neutres qui sont deve-
nus acides aprés avoir subi la dialyse, ¢’est la une acidité
d’emprunt. En tout cas, il ne serait peut-étre pas légitime de
comparer les effets de la rétention d’urine neutre a l'injection
d'urine acide.

En fait, jai reconnu que ecette question de la réaction est
chose indifférente. IYabord 'urine est acide & un faible degré;
elle contient peu dacides libres; I'acidité est due surtout aux
sels acides. Jai injecté comparativement, sans obtenir de dif-
férences dans les résultats, des urines acides el les mémes
urines neutralisées exactement par le carbonate de soude. Ce-
pendant, par excés de prudence, jai, dans toules mes expé-
riences, neutralisé exactement les urines avant de les injecter
dans le sang; c’est la une précaution qui ne peutl diminuer la
toxicilé des urines et qui met a I'abri de l'objection ¢noncée
plus haut.

Cela dit, on ne peut injecter de 'urine normale dans le sang
d’un animal sans déterminer des phénomenes physiologiques
et la mort avee des doses géneéralement moindres el souvent
de beaucoup inférieures @ celles ou I'ean distillée est toxique.
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Les phénoménes que je vais deerire ont élé observés exelusi-
vement chez le lapin. Le lapin mérite d'étre choisi quand il
s'agit de pratiquer Iinjection intra-veinense. La veine margi-
nale postérieure de la face dorsale du pavillon de Doreille se
laisse facilement pénétrer, sans dénudalion préalable, par la
canule de Pravaz. On peut méme chez le lapin pénétrer diree-
tement dans lartére médiane de loreille. Le choix de cet
animal diminue singuliérement les difficultés et surtout les
lenteurs des injections intra-veineuses. Le cochon, qui offre
le méme avanfage, ne se préte gueére aux expériences du labo-
ratoire; car il y a des nécessilés budgétaires devant lesquelles
il faut s’incliner.

Le premier phénoméne qui suit linjection intra-veineuse
d'urine normale est la contraction pupillaire : aprés I'injection
de 10, 12, 15 ecentimétres cubes d’urine apparait un mvosis
qui s’aceentue de plus en plus jusqu'a ee que 'onverture pupil-
laire soit devenue punectiforme.

Peu apres le début de injection, on note 'aceélération des
mouvements respiratoires avee diminulion de leur amplitude.
Puis I'animal g’affaiblit, ses mouvements deviennent indécis et
peénibles; la somnolence arrive.

On remarque aussi 'augmentation de la séerétion urinaire
et la fréquence des émissions d’urine. L'urine augmente plus
qu'auncun autre corps la séerélion nrinaire; la diurese provo-
quée par linjection d’ean distillée n’est pas comparable a
celle que produit l'injection d’urine normale.

En méme temps la température baisse. Cel abaissement esl
constant, il est vrai, aprés toule injection inlra-veineuse de
liquide, mais il est beaucoup plus considérable apres linjection
d'urine. La quantité de calories perdue par I'animal est supé-
rieure a celle qui est nécessaire pour élever a la température
du sang la quantité du liguide injecté. C'est un abaissement
thermique qui tient & une diminution de la calorification; la
température du lapin tombe de 39° a 37°, & 32°; 'hypothermie
a elle seule pourrait, dans quelques cas, expliquer la mort.

On constate encore la diminution des réflexes palpébraux el
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cornéens, souvent I'exophthalmie. La mort arrive enfin, sans
convulsion, ou avee des secousses musculaires modérées, avee
persistance des batlements du ceceur, de la contractilité des
muscles striés et lisses. La pupille reste conlraclée apres la
mort, puis se dilate de nouveau dans quelques cas,

Si I'urine esl injectée a une dose moindre, suffisante pour
produire le coma, mais non la mort, 'animal reste en résolu-
lion, avec des mouvements respiratoires de faible amplitude,
réfrigéré, avee de la sténose pupillaire, et une polvurie telle
que toutes les deux minules se fail une émission d'urine. Les
vaisseaux superficiels se dilatent, les arteres baltent avee une
telle amplitude que les pulsations sont facilement senties jus-
qu'a Uextrémité de 'oreille.

Puis la torpeur diminue, 'hypothermie s’arréte, la calorifica-
tion remonte, la pupille se dilate. Au bout d’'une demi-heure,
le retour & la santé est définitil sans phénomenes secondaires.,
L’animal peul élre conservé pendant des semaines el des mois
sans qu’on observe chez lui aneun aceident pathologique.

Un fait & noter, ¢’est qu'on conslate rarement 'albuminurie,
sinon tout au plus une albuminurie tres légere et treés passa-
gere, chez les animaux qui survivent. Au contraire, apres les
injections d’urines pathologiques, de certaines au moins, l'albu-
minurie est constante et notable; on peut voir aussi I'hémalturie.

Quelle quantité d'urine normale est nécessaire pour produire
I'intoxicalion par injection intra-veineuse? — La question est
délicate a trancher. L’oscillation se fait habituellement entre
30 el 60 centimetres eubes par kilogramme d’animal, 45 cen-
limetres cubes en moyenne. La contraction pupillaire com-
mence souvenl a partir de 10 cenlimétres cubes. L'orine d’un
sujel chez qui des boissons abondantes avaient produit une
polyurie normale , a pu étre injectée impunément jusqu'a
07 cenlimeétres eubes par kilogramme d’animal, dose & laquelle
I'eau distillée est déja toxique.

L'urine de ce méme individu, soumis a une simple courba-
ture sans ¢tat feébrile, a tué & la dose de 12 centimétres cubes
par kilogramme d’animal; les variations de toxicile, déja
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crandes dans les limites de I'état normal, deviennent plus
considérables encore aux confins de I'état pathologique.

Les urines pathologiques ne sont pas toujours plus toxiques
que les urines normales; elles peuvent I'élre moins, elles pen-
vent 'étre différemment, en produisant d’antres svmptomes.

Cerlaines urines pathologiques déterminent, a la dose de
10 eentimétres eubes, des convulsions qu’on n'observe presque
jamais apres linjection d'urines normales.

Avee cerlaines autres, il faut, pour provoquer un phénoméne
quelcongue, injecter autant d’urine, et méme plus, que ia dose
a laquelle 'eau distillée provoque la mort. Ainsi la maladie
tantot augmente, tantot diminue la toxicité de 'urine. Chez eer-
tains albuminuriques, 'imnocaité de Furine est un fail remar-
quable; le rein semble en avoir sépare les subslances toxi-
ques, en les conservant dans I'organisme.

Quand la mort survient aprés une injection d’urine, on pour-
rait supposer qu'elle resulte de action mécanique de la masse
d’urine injectée ou de la dilution du sang. Il n’en est rien,
puisqu’on peul doubler, presque tripler la masse du sang sans
inconvénient.

La mort n’est pas non plus attribuable a I'hydratation géné-
rale du corps. Si l'on réduit par évaporation la quantité d’urine
de moilié en faisant partir seulement 'ean, la toxicité augmente
du double. Le degré de concentralion d’une urine normale
en fait varier la toxicité : 'homme sain, mais oligurique, est
plus toxique que le polyarigue pour une méme gquantité d'urine,
ce qui prouve que l'urine ne tue pas par l'eau, mais par les
substances qui sont en dissolution dans I'ean.

Quelles que soient ces subslances, il v a intérél a savoir le
degré de toxicité qu’elles communiquent anx urines, ¢’est-a-
dire le pouvoir toxique de la matiere qui, élaborée par un poids
donn¢ de 'homme, s'élimine en un temps donné par ses
urines.

Il m’a semblé nécessaire, pour la clarté des explications
ultérieures, de créer un néologisme, el je m'en excuse; ce
neologisme a pour but de dénommer l'unité qui servira de
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terme de comparaison dans U'estimation des varialions de la
toxicité des urines,

Jappellerai wroloxie onilé de loxiciteé, c'est-d-dire la quan-
tité de toxicité nécessaire pour fuer un Kilogramme d'étre
vivant. Celte unité, nous la délerminerons par l'expérience.
Jétudierai ainsi les coefficients wrotorigues, c'est-a-dire la
quantité d'urotoxies que 1 kilogramme d’homme peut fabriquer
en vingl-quatre heures,

U'n homme sain du poids de 60 kilogrammes rend en vingl-
quatre heures 1200 cenlimetres cubes d'urine. Si 50 cenlimelres
cubes de celte urine tuent 1 kilogramme d’animal, 1200 cenli-
métres cubes d'urine tuent 24 kilogrammes d’animal; done
60 kilogrammes d’homme fabriquent et éliminent par les reins
en vingt-quatre heures de quoi tuer 24 kilogrammes d’animal.
Ainsi 1 Kkilogramme d’homme fabrique en vingt-quatre heures
de quoi tuer 400 grammes d’animal; or, pour tuer 1 kilogramme,
il faut 1 urotoxie. Le coelficient urotoxique de cel homme de
60 kilogrammes est donec 0,4. C'est a peu pres le coefficient
normal, que ’ai trouvé élre en movenne 0,464,

Si 1 kilogramme d’homme fabrique en vingl-quatre heures
de quoi luer 6/ grammes d’animal, il fabrique en vingt-qualre
heures prés de la moilié de ee qui est nécessaire pour le tuer
lui-méme. L'homme met en movenne deux jours el qualre
heures pour fabriquer la masse de poison urinaire capable de
Iintoxigquer.

Il y a des variations a état normal pour le coelficient uro-
toxique, mais restreintes. A I'éfat pathologiqfie, le coellicient
urotoxique dépasse rarement 2 el deseend rarement au-dessous
de 0,10,

La toxicilé des urines normales varie suivanl des eircons-
tances multiples, activité eérébrale, activité musculaire, som-
meil, alimentation, ete. Les variations porlent sur U'inlensité et
sur la qualite de cette toxieite.

Les urines du sommeil, quoique plus denses, plus riches en
matériaux solides, sont, a volumes égaux, presque loujours
moins toxiques que les urines de la veille; toujours les urines
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séerélées pendant des temps égaux renferment pendant le som-
meil une masse de substance toxique moindre que pendant la
veille. L’homme élabore pendant le sommeil deux a quatre fois
moins de poison que pendant un égal temps d'aclivilé céré-
brale (1).

(1) Toxicité des wrines de la veille et du sommeil.

15 seplembre 1883. — On recueille les urines de 2% heures d'un
homme adulte bien portant pesant 81 Lil. 700¢*. Ces urines sont
recueillies en trois portions correspondant & des périodes de séeri-
tion ayant eu chacune une durée de 8 heures : une premiére por-
tion a partir du moment du réveil, 7 heures 15 du matin a 3 heures
15 apres midi (veille matinale); une seconde portion, de 3 heures 135
soir & 11 heures 15 du soir (veille vespérale), et une f{roisicme
portion de 11 heures 15 soir & 7 heures 15 le lendemain matin
(sommeil).

Uvine des 8 heures de veille matinale.

Quantité, 8635¢c, Densite, 1027, Cette urine acide est exactement
neutralisée par le bicarbonate de soude, filtrée et injectée dans
une veine de loreille d’un lapin pesant 1750e*. La température
rectale du lapin avant 'expérience élait 39°,6; par le fait de I'im-
mobilité, elle est descendue, an début de linjeclion, a 39°.2. La
contraction pupillaire commence quand l'animal a recu 25°¢; a
33ce, émission d'urine; a 35¢, exorbitisme, arrét respiratoire, perte
des réllexes palpébraux et cornéens, mort. A ce moment la tempé-
rature est 39°,3. Le cczur continue a baltre encore pendant quelque
temps. La température de I'urine injectée était de 26°.

[’animal a été tué par l'injection de 2221800 — 20c¢ d’urine par
kil. d’animal.

Urine des 8 heures de veille vespérale.

(Quantité, 320, Densité, 1028. Réaction acide. Neutralisée et
filtrée, cette urine est injectée dans la veine d'un lapin pesant
15605°. Au début de I'injection, la température rectale de ce lapin
est 40°. A 3¢, accéléralion respiratoire; a 28, le myosis com-
menee, il est complet a 36¢¢; a 35¢¢, exorbitisme ; & 39°¢, convul-
sions, opisthotonos, mort. Le corur eontinue a4 battre. La tempé-
rature rectale au moment de la mort est 39°,8. La température de
I'urine injectée était 237,

L’animal a été tué par l'injection de **,5 )" = 25 d’urine par
kil. d’animal.

Urine des 8 hewres de sommeil,

Quantité, 220%. Densité, 1031. Réaction acide. Celle urine, neu-
tralisée et filtrée, est injectée dans une veine de loreille d'un
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Pendant la veille, la plus grande toxicité appartient a la pre-
miere moilie de la période diurne. Chez un adulte bien portant

lapin pesant 16008, Au début de 'injeetion, la température rectale
est 40°.2, A partir de 6¢°, accéléralion de la respiration. A 21,
le myosis eommence; a 33°°, convulsions cloniques; a 34, perle
des réflexes palpébraux, exophthalmie, arrét momentané de la
respiration ; & 46°°, convulsions cloniques lrés inlenses, puis opis-
thotonos et mort. Le ceceur conlinue 4 baltre. La lempérature
rectale au moment de la mort est 39°,9, La température de I'urine
injeclée était 23°,

L'animal a été tué par l'injection de **5025% = 28~ 735 d'urine
par kilogr. d’animal.

A volumes égaux, les urines de la veille matinale, quoique moins
denses, sont plus toxiques que les urines de la veille vespérale. La
tolalité des urines de la veille maltinale représente %} = 18,25 uro-
toxies. La tlolalité des urines de la wveille vespérale représente
3 = 12,8 urotoxies. Les urines de 16 heures de veille représen-
tent done 31,05 urotoxies, soit par heure 1,9406; soil par heure et
par kil. de l'homme qui a fourni les urines 0,02375. Pendant une
heure de veille cet homme a done éliminé en moyenne par kil. de
son poids une quantité de poison urinaire capable de Luer 232775
de subslance vivante.

A volumes égaux les urines du sommeil, quoique plus denses,
sont moins toxiques que les urines de la veille. La totalité des
urines de 8 heures de sommeil représente 7,65217 urotoxies; soil
par heure 0,956521, soit par hewre et par kil. de 'homme qui a
fourni les urines 0,00117 urotoxies. 1 kil. d’homme pendant une
heure de sommeil élimine done une quanlité de poison urinaire
capable de tuer 117,70 de maliére vivante,

En 16 heures de veille eel homme a éliminé par kilogr. de quoi
tuer 380s7 d’animal, et en 8 heures de sommeil il a éliminé de quoi
tuer 93576 d'animal. Dans les 24 heures (veille et sommeil) il a
ainsi éliminé une quantité de poison vrinaire capable de tuer 473576
d’animal. Le coeflicient uroloxique de cel homme était done 0,4736.

D'oit 'on peut conclure que, pour tuer 1 kil. de matiére vivante,
il aurait fallu a1 kil. de cet homme 2 jours 2 heures 43 minutes.

19 septembre 18835. — On reeueille les urines de 24 heures d'un
homme adulte bien portant pesant 81 kil. 700. Ces urines sont
recueillies en denx porlions, I'une correspondant 4 16 heures de
veille et Vaulre correspondant a 8 beures de sommeil.

Urine des 16 heures de veille.

Quanlite, T00¢. Densité, 1028, Urée, 2is.4 pour 1000, soit
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j'ai recueilli isolément les urines de trois périodes de huit heu-
res représenlant 'ensemble  d'une journée de vingl-quatre

17:7,08 pour la totalité de la période de veille. Réaction légére-
ment acide. Cette urine, neutralisée et filtrée, est injectée dans une
veine de l'oreille d'un lapin pesant 17202, La température rectale
au début de l'injection est 40°,3. A 23* d'urine injectée, le myosis
commence; la pupille est punctiforme & 33°; a 36*, exorbitisme,
agitation ; a 43, pause respiratoire; a 46, perte des réflexes
palpébraux et cornéens, mort sans convulsions, Le eweur conlinue
a baltre. Les pupilles restent punctiformes aprés la mort. La tem-
pérature rectale au moment de la mort est 39°,5. La température
de I'urine injectée est 22°,

L’animal a été tué par l'injection de 287531890 = 26,74 d'urine
par kil.

Urine des 8 hewres de sommeil.

(Quantité, 225%, Densité, 1034, Réaction acide. Urée, 2787,2 pour
1000, soit, pour la totalité des 8 heures de sommeil, 62,12, Celle
urine, neutralisée et filtrée, est injectée dans une veine de 'oreille
d'un lapin pesant 1610z",

La température rectale au début de I'injection est 40°,2. Le
myosis commence a 21cc, il est complet & 33¢c; 4 26ec, agitation:
a 46ce, convulsions eloniques ; & 48°¢, grandes convulsions en opis-
thotonos, mort. Le coeur continue a ballre, mais faiblement, saul
les oreillettes, qui se contractent avee force. Les pupilles restent
contractées apres la mort. La température rectale au moment de
la mort est 39°,7. La températlure de urine injectée élait 22°,

L'animal a été tué par linjection de #2751 = 20 8] d'urine
par kLil.

Les urines de 16 heures de veille représentent %', = 26,178
urotoxies, goit par heure 1,6361, soit par heure et par kil. de
'lhomme qui a fourni cetle urine 0,02002. Un kil. d’homme en
une heure de veille élimine done de quoi tuer 207,02 de matiere
vivante.

Les urines de 8 heures de sommeil représentent J3%0; = 7,88336
urotoxies, soit par heure 00,98542, et par heure et par kil. du poids
de I'homme qui a fourni 'urine 0,01206. Un kil. de cet homme en
une heure de sommeil élimine done de quoi tuer 126,06 de matiere
vivante. Il en résulte qu'il élimine de quoi tuer en 16 heures de
veille 32087,32, et en 8 heures de sommeil 967,48 d’animal. Done
en 24 heures il élimine de quoi tuer 416G57,80 de matiere vivanle.
Le coefficient urotoxique de cet homme est deés lors 0,4168. Il
faudrait & chaque kil. de cet homme pour tuer 1 kil. de matiére
vivante 2 jours 9 heures 35 minules.
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heures , veille et sommeil. Les deux premiéres periodes ,
de 7 heures 15 minules du matin & 3 heures 15 minutes du
soir, et de trois heures 15 minutes & 11 heures 15 minutes du
soir, représentaient la veille; la derniére période, de 11 heures
15 minutes du soir & 7 heures 15 minutes le lendemain matin,
avait eél¢ consacrée au sommeil. Cel homme fournissait, par
kilogramme et par heure, dans la premiére période (veille
matinale), de quoi tuer 27°7,92 de maliére vivanie; dans la
seconde période (veille vespérale), de quoi tuer 197,58 ; et dans
la troisieme période (sommeil), de quoi tuer 117,70, La pro-
portion de la toxicité urinaire pendant ces trois phases de la
journée s'est toujours montrée sensiblement la méme ; elle peut
etre exprimée respectivement par les chiffres : 7, 5, 3.

Un graphique permettra de pénétrer plus facilement dans
les détails de eette étude. Je représente un nycthémere complet

i0h. 5. Minnit. G h. M. Midi. 2h. 8. 10 h.5. Minuit.

de 10 heures du soir & 10 heures du soir le lendemain. La
période du sommeil est teintée; elle va de 10 heures du soir
4 6 heures du matin le lendemain; elle est ainsi de huit heures.
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La période de veille est également divisée en deux phases
egales de huit heures : 'une, de 6 heures du matin a 2 heures
du soir, représente la veille matinale; Pautre, de 2 heures a
10 heures du soir, représente la veille vespérale,

La ligne horizontale mesure la durée des périodes d'¢limi-
nalion; l'aire des (rapézes qui reposent sur cetle ligne repré-
sente la quantité de poison éliminé dans chaque période; les
lignes verticales indiquent par leur longueur linfensilé ou la
rapidité de I'élimination toxique a chaque instant de la journée.

On voit que le minimum de celte élimination est au moment
ot 'homme s’endort; gqu'elle est alors neuf fois moins intense
que huit heures auparavant, au milien de la période de veille,
et cinq fois moins que huit heures plus tard, a la fin de la
période de sommeil. On_voit aussi que depuis le minimum
jusqu’an maximum, pendant les seize heures qui représentent
le sommeil et la veille matinale, Uintensité de 'élimination
toxique se fail avee une rapidité deux fois plus grande.

Les urines de la veille ne dilférent pas seulement des urines
du sommeil par une toxicité deux fois plus grande; la toxicité
de ces deux urines présente des différences qualitatives. Les
urines du sommeil sont toujours franchement convulsivantes ;
celles de la veille sont trés pen ou ne sont pas convulsivantes,
mais elles produisent la narcose. C'est a tel point qu'on se
demande s’il n’y aurail pas lieu de reprendre la vieille théorie
toxique du sommeil, celle d'aprés iaqueile Pactivite du tissu
nerveux s'accompagnerait de la production d’'une matiére de
désassimilation dont Paction sur la cellule nerveuse serait sopo-
rifique. Si celle théorie devait revivre, il faudrait, je erois, I'élar-
gir et attribuer & I'ensemble de I'économie la production de la
matiére narcotique. Ce qui est eertain, ¢’est que, pendant la
veille, le corps fabrique une subslance qui accumulée produi-
rait le sommeil, et que pendant le sommeil il élabore, au lieu
de celte subslance narcolique, une substance convulsivante
qui aceumulée pourrait produire la secousse musculaire et
provoquer le réveil.

Les poisons de la veille et les poisons du sommeil ne sont



&k TOXICITE DES URINES

pas seulement différents comme intensité et comme qualité, ils
sonl antagonistes: 'un est le econtrepoison de autre (1), Si P'on
meélange les urines de la veille et les urines de la nuit propor-
tionnellement & leurs masses respectives, la toxicité du mélange
n'est pas une moyenne, elle n’est pas nécessairement interme-

(1) Tozicite des wrines du jour et de lo nuit mélangdes.

G aout 1885. — On recueille les urines de 24 heures d'un jeune
homme bien portant de 28 ans pesant 69 kilogr. On recueille iso-
lément les urines de 9 heures de sommeil, de 10 heures du soir i
7 heures malin, el les urines de 15 heures de veille de 7 heuares
malin & 10 heures soir.

Urine du sommeil. Quantité, 450:c, Densité, 1024, Ces urines,
neutralisées et filtrées, sont injectées dans une veine de oreille d'un
lapin pesant 177547, La mort survient aprés convulsions tres légeres
a 91, L'animal a ains=i recu par kil. 51°=,26 d’urine.

Urine de la veille. Quantité, 720, Densité, 1014, Cette urine,
neutralisée et filtrée, est injectée dans une veine de loreille d’un
lapin pesant 17255, La mort survient sans convulsions & 45¢c.
L'animal a ainsi recu par kilogr. 26c¢,08 d’urine.

Urine des 2% heures.

On mélange un liers des urines du sommeil (150¢¢) et un tiers
des urines de la veille (240°¢). Ce mélange représente bien exaete-
ment le mélange des urines de 24 heures.

Ces urines nentralisées et filtrées sont injectées dans une veine
de loreille d'un lapin pesant 1555%. La mort survient sans con-
vulsions & 73°¢, L'animal a ainsi recu par kilogr. 46°¢,9%. Les

urines du sommeil représentent =5 = 8,778 urotoxies. Les urines
de la veille représentent 2% = 27,607 urotoxies. Les urines des

2% heures représentent done 8,778 -+ 27,607 = 36,385 urotoxies;
mais si I'on voulail eslimer cctle toxicité des urines de 24 heures
par lexpérience qui montre la toxicité du mélange, on trouve que
celle toxieité serait seulement de 2225720 — 34 025 uroloxies.

Ainsi, par le fait de lear mélange, les urines de la veille et du
sommeil perdent environ 1/3 de leur toxicité. D'oi I'on doit foreé-
ment conelore que Fhomme élimine pendant le sommeil des urines
qui sont pour une part Panlidote des urines de la veille ou inver-
sement. [1 y aurait done ainsi, dans les différentes condilions du
fonclionnement nerveox, des élaborations différentes de la maliére
capables de donner naissance & des poisons antagonisles.

De cette expérience on peut également déduire que cet homme
éliminait par kil. et par heure de quoi tuer pendant le sommeil
145,135 de matiére vivanle, et pendant la veille 2657,673; que
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diaire entre la toxicité des urines de la veille et celle des urines
du sommeil ; elle peut étre moindre que celle de ces urines qui
était le moins toxique. On comprend dés lors que, pour appré-
cier la totalité des matiéres toxiques fabriquées par 'homme,
pour déterminer son coefficient urotoxique, il est bon de ne pas
essayer la toxicité de ses urines en employant une fraction du
mélange des urines rendues en vingt-quatre heures. Il faut
determiner isolément la toxicité totale des urines de la veille
et la toxicité tolale des urines du sommeil, puis additionner
les deux résultats. En déterminant seulement la toxieité du
mélange des deux urines, on aurait un chiffre trop faible.

La toxicite des urines du sommeil etant la moitic seulement
de la toxieilé des urines séerétées pendant un égal temps de la
veille, on pourrait croire que les urines du repos doivent éfre
moins toxiques que les urines da travail musculaire. Clest le
contraire qui est vrai. Un jour de grande activité musculaire,
en plein air, & la campagne, la toxicité des vingt-quatre heures
diminue d'un tiers, et ce jour-la la toxicilé ne diminue pas seu-
lement pendant le temps consacré a I'exercice muscuolaire (1).

pendant la période de 2% heures (veille et sommeil) il éliminait
assez de poison urinaire pour toer 527¢° de matiere vivanle. Son
coefficient urotoxique est done 0,527. Pour intoxiquer son poids
de matiére vivante, il lui faudrait done 45 heures 28 minutes,

(1) Influence de lexercice sur la toviewé des urines.

On recueille les urines de la veille et do sommeil d’un homme
de 81 kil. 700 aprés un jour de grand exercice corporel en plein
air. On a pour les urines de la wveille 1070 (densité, 1020) et
pour les orines du sommeil 243¢c (densité, 1027). Ges urines sont
acides. Les urines de la veille ont été recueillies le 11 octobre
de 4 heure 15 a 10 heures 30 du soir, et le 12 oetobre de 7 heures
du matin & 1 heure 15 du soir. On a done les urines séerétées pen-
dant 15 heures 30 minutes. Les urines du sommeil ont été recueil-
lies de 10 heures 30 dua soir & 7 heures du matin, ¢'est-d-dire
pendant 8 heures 30,

A un lapin de 1360 gr. on fail une injection intra-veineuse des
urines de la veille. La mort survient & 72°¢, aprés quelques légers
mouvements convulsifs. Il a recu par kil. 5294, Les pupilles
sont punctiformes au moment de la mort.



46 TOXICITE DES URINES

La toxicité, qui diminue pendant le travail, continue i étre
moindre pendant le repos qui suit ce travail, et pendant le
sommeil qui succede a celle journée d'activité museulaire. Ce
fail a, je pense, une importance considérable; il montre qu’une
bonne part de la toxicilé n'est pas attribuable anx matiéres
minérales qni ne diminuent certainement pas par le fait de
I'exercice, et qu'elle dépend de subslances organiques incom-
pletement oxydées dont la toxicilé diminue & mesure que
l'oxydation se fait plus complétement. On pressent, sans que
jaie besoin d'insister actuellement, lintérét de cette expé-
rience au point de vue des déductions thérapeutiques.

Il ne suffit pas de savoir que les urines sont rendues foxi-
ques par les matiéres solides qu'elles contiennent. Quelles
sonl ces malicres? — Parmi les différents symptomes de I'in-
toxication urineuse, quels symptomes appartiennent a telle

A un lapin de 1360 on injecte les urines du sommeil. Mort &
Gice, aprés convulsions intenses et renversement du corps en opis-
thotonos. Il a recu par kilogr. 497,26, Pupilles punctiformes.

Ainsi, pendant 15 heures 30 de wveille, 1070¢ d'urine onl été
séerélés; cette urine tue un kil. de lapin & la dose de 52¢c 94
L’homme pendant la veille a done séerété de quoi tner 227% kil
et par kil. d’homme et par heure goiiies = 0 kil. 01596.
Done pendant la veille 4 kil. d’homme séeréte en 1 heure de quoi
tuer 4156r,96 de lapin.

l"{,mllml, les 15 heures 30 minutes de veille, 1 kil. d’homme
seerete de quoi luer 247¢r 38 de lapin.

Pendant 8 heures 30 de sommeil, 243¢cc d’urine ont éLé sécréteés.
Cette urine tue 1 kil. de lapin 4 la dose de 49¢¢,26. L’homme,
pendant 8 heures 30 de sommeil, tue 33 kil., et en 1 heure

5916
s et 1 kil d’homme séeréte pendant 1 heore de sommeil de
quoi tuer aeiesvsny = 155,103 de lapin. En 8 heures 30 de

sommeil 1 kil. d’homme sécréte de quoi tuer 60,38 de lapin.

En 24 heures (veille et sommeil), 1 kil. d’homme sécréte de quoi
tuer 247,38 - 60,38 = 307&%,76 de lapin.

Le coefficient urotoxique de cel homme est en chiffres 1‘nmla
0,308 : 1 kil. d’homme, pour sécréter de quoi tuer 1 kil., a besoin
de 3 jours 5 heures 55 minules.

A temps égaux les urines de la veille ont une toxicité plus que
double de eelle des urines du sommeil.
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substance? — N'y a-t-il pas des substances dont la loxicilé est
masquée par leur union a de plus toxigques, celles-ci tuant
I'animal avant que se soil manifestée l'aclion des premieres,
dont le pouvoir loxique se révélerait si elles agissaient isolé-
ment? — N'y a-t-il pas, dans I'état pathologique, une diminu-
tion des substances toxiques normales el une augmentalion de
substances incapables normalement d’intoxiquer? — Autant
de questions auxquelles nous devons chercher & répondre.

Avoir démontré le degré de toxicité de I'urine prise en masse
n'est quune étape de nos recherches. Il nous faut disséquer,
pour ainsi dire, cette masse, et opérer sur elle par fragmenta-
tion, afin de connaitre le degré de toxicité de chacun des élé-
ments qui la composent,

Le rapport exaecl est pour la toxicité du sommeil comparée a la
toxicité de la veille 22 7.103 : 15,96 = 0,45.

En résumé, le eoefficient urotoxique de cet homme un jour de
grand travail musculaire en plein air est 0,308, 1l a été, a deux
époques de repos, le 17 septembre et le 49 septembre, 0,474 et
0,417, en moyenne 0,445,

Le rapport de la toxieité de 'homme qui travaille est a la toxi-
cité de I'homme au repos i1 0,308 : 0,445 = 0,692 ou, en Ch][“ﬂﬂ
ronds, 0,7.

Le travail musculaire au grand air a done supprimé 3/10 de la
toxicité. Chez cet homme, deux fois, & 'oecasion d'un travail
sédentaire a la ville, la toxicité par kilogr. et par heure avait été,
pendant la veille, 235,75 et 205702, en moyenne 2127 88, el, pen-
dant le sommeil, 115,70 et 12er, ﬂh en moyenne 11gr HH Par le fail
d'un grand f:x-::rr:icc l:n:nrlmre] en piefn air, elle devient pendant la
veille 158r,96, et pendant le sommeil 75,10,

Le rapport ;3:3¢ = 0,721. Le rapport fi';’s = 0,597.

Le travail musculaire au grand air diminue dunc de 27 pour 100
la toxicité de la veille, et son influence s’étend méme & la période
de sommeil qui suit le travail, en faisant perdre 40 pour 100 & la
toxicité des urines de ce sommeil.

Les causes qui influencent la toxicité urinaire peuvent done agir
pendant la durée de leur application, et encore pendant une longue
période de temps apres qu ‘elles ont cessé d'exister. Cest pour cette
raison, sans doule, que la veille matinale est plus toxique que le
mmmeﬂ, et que le sommeil est moins toxique que la veille vespé-
rale.



CINQUIEME LECON

(16 avril 1855)
CAUSES DE LA TOXICITE DES URINES

Résumé des phénoménes physiologiques produits par Uinjection intra-vei-
neuse d'urine normale en nature. — Définitions de l'uroloxie el du coeffi-
cient nrotoxique.

Lecherche des causes possibles de la toxicité des urines. Modification de la
toxicité des urines par le temps, la température, Pexposition i l'air, les
fermenlations,

Examen des éléments constituants de 'urine au poinl de vue duo role quiils
peuvent jouer dans sa loxicilé. — Eau, malibres volaliles. — Urée. Injee-
lions intra-veineuses d'urée. Expériences de MM, Gréhant et Quinguaud par
injections sous-cutanées. Toxicité insignifiante de l'urée. — Acide urigue.
Injection intra-veineuse d'acide urique. Faible toxicité de 'acide urique, —
Créatinine. Sa loxicité nulle (Ranke, Schiffer). — Matiéres odorantes. —
Matiires colorantes. Injections intra-veinenszes d'urine colorée el d'urine
décolorée par le charbon. Diminulion triés importante de la toxicilé et perte
du pouveir myotigue de Porine apres la décoloration. — Alealoides.

Analyse des propriélés toxiques de l'urine par I'élude dichotomique des

extraits. — Matitres solubles dans I'aleool. — Matitres insolubles dans
I'alcool. — Toxicité inégale et modalités toxiques dillérentes des deux
extraits,

Effets prodaits par les matitres solubles dans 'aleool : somnolence, coma,
diurtse. Salivation ; hypothése relative & l'apparition de celte proprigté
qque ne posside pas lurine en nature.

Effets des maliéres insolubles dans l'aleool : eonvulsion, myosis, diminution
de la ealorification. — Inexactitude de I'assimilation du pouveir toxique de
I'urine 4 celui de certains alcaloides.

Hypolhéses relalives & l'explication des eflets physiologiques propres aux
extraits d'urine. — L'urée est peut-étre la cause de la diurése. — Perte du
pouvoir myolique et diminution considérable de la propriété convulsivante
apres la carbonisation qui n’a plus laizsé dans les extraits durine que les
maltitrez minérales.

Insuffizance de la soude & produoire la toxicité de l'urine. — Importance
toxique de la potasse qui contribue pour une part au pouvaoir convulsivant
de I'urine.

Avant introduit 'urine en nature dans les veines, je suis
arrivé a démontrer que son action toxique porte surtout sur le
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systeme nerveux, puisqu’elle paralyse les mouvements sans
détruire la contractilité des muscles et que le cceur continue i
battre. Les désordres de la molilité deviennent d’abord appa-
rents a la pupille, qui se fait punctiforme; le myosis persiste
jusqu’a la mort, sans qu’il y ait de lésion des museles iriens,
puisque la pupille se dilate généralement aprés la mort. Les
mouvements des museles respiratoires sont aceélérés, eeux des
museles locomoteurs affaiblis. La perte des réflexes dans la
phase avancée de lintoxication, la somnolence et le coma
atlestent encore l'alteinle portée an systéme nerveux; c'est
dans le méme sens que déposent les troubles des appareils
séerétoires, I'émission fréquente d'urine, Uhyperséerétion sali-
vaire dont nous parlerons bientot, enfin 'abaissement de la
température par diminution de la ealorification.

YVoila un premier fait qui est comme 'assise de 'édifice des
phénomenes d'intoxication.

. Avant d'aller plus loin, il était néeessaire d'élablir un étalon
pour évaluer si un individu fabrique en un temps donné plus
de matiere toxique qu'un autre. J'ai adoplé 'urotoxie, unité
toxique ou de toxicité des urines. L'unité toxique est la quantité
de maliére toxique capable de tuer 1 Kilogramme d’animal
vivant. Pour éudier ensuite les rapports des diverses loxicilés,
Jai établi ce qu'est le coefficient vrotoxique, dont un court
raisonnement expliquera la nécessite,

Si, pour tuer un kilogramme de lapin, il faut 30 centimetres
cubes de I'urine de Pierie et 60 centimetres cubes de 'urine de
Paul, on est tenté de croire au prime abord que 'urine de Pierre
est plus toxique. Cependant on n’est pas en droit de formuler
une (elle eonelusion; car, si en vingl-quatre heures Paul a
séeréte denx fois plus d'urine que Pierre, la toxicilé est équi-
valente chez les denx. Je vais plus loin. Deux individus éli-
minent en vingl-quatre heures la méme quantité d'urine, ils
tuent & la méme dose un kilogramme de lapin : il n'en résulte
pas necessairement qu'ils aient le méme pouvoir toxique, car
une autre cause de variation peut intervenir, le poids des indi-
vidus : si I'un, avee un poids moilié moindre, fabrique la méme

BoucHaRD. Auto-intoxications. ¥
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5 Rquantité” de matiére toxique que aulre, il a évidemment un

pouvoir toxique double.

Nous sommes ainsi conduils a définir le coefficient de toxi-
cité : la quantité de maticre torigue que Punité de poids pro-
duit dans lunité de temps. Je dirai avee plus de précision :
Le coefficient wrotoxigue d'un individu est le nombre o wro-
toxies fabriquées en vingl-qguatre heures par un Lilogramme
de cel individu.

Ces prémisses bien posées, nous en sommes arrives a chercher
auxquels des éléments conslitutifs de 'urine est due sa loxicité.

Nous éliminons d'abord lidée que 'eaw soit toxique. Elle
peat étre introduite impunément dans le sang a des doses bien
supérieures a celle ot 'urine tue. D'aillenrs I'évaporation rend
I'urine plus toxique. Quand, par évaporation, on réduit a la
moiti¢ de son volume une urine qui tuait 1 kilogramme de
lapin & la dose de 60 cenlimétres cubes, on voit que celle
urine ainsi concentrée tue a la dose de 30 centimelres cubes.
La toxicité dépend done non de I'eau, mais des substances
qu'elle tient en dissolution. Si I'évaporation s’esl faile lente-
ment, on observe une augmentalion absolue de la toxicité et
non plus une angmentation proportionnelle au degré de con-
cenlration; ce qui ne peut s’expliquer que par des modificalions
chimiques subies par des substances peu slables, substances
qui vraisemblablement n’apparticnnent pas au groupe des
maliéres mincérales.

Ce fait de l'aceroissement de la loxicité par I'évaporation
nous permet encore de conclure que les autres matiéres vola-
teles contenues dans 'urine ne sont pas non plus la cause de
sa loxicite.

On augmente la toxicité des urines en les abandonnant
longtemps a elles-mémes, méme si on les soustrail & la fer-
mentation. L'élévation de la température, Pexposition a l'air
surtout, le vieillissement modifient leur pouvoir toxique : telle
urine qui twait par le coma devient toxique & moindre dose,
mais en determinant des convulsions. Si des fermentalions s'y
produisent, la toxicité varie : elle peut étre augmentée, ou dimi-



L'UREE EST TRES PEU TOXIQUE bl
nuée, elle est en tout cas changée. S'il s’y développe par
exemple du carbonate d’ammoniaque, on pourra avoir les phé-
nomenes spéeiaux de Fammoniémie.

L’accroissement de la toxicité par le vieillissement nous
permet déja de présumer que ce ne sont pas les matiéres miné-
rales qui sont la cause unique de la toxiecité, puisqu’elles
ne sont pas plus abondantes dans D'urine vieillie; la polasse
notamment demeure en meéme quantite.

Avant d’aller plus loin, nous pouvons passer en revue
quelques hypothéses qui ont été émises au sujet des causes de
la toxicité de I'urine.

Autrefois par exemple wrée élait considérée comme le
grand agent veénéneux, dapres la doctrine de Wilson. L'in-
jection intra-veineuse d'urée, que jai pratiquée un grand
nombre de fois, me permet de dire qu'on peut cerlainement
tuer avee l'urée comme avec beaucoup d’aulres corps, en modi-
fiant les conditions de 'osmose, en augmentant dans une telle
proportion la densité du sang et des liquides de 'organisme
gqu'on entrave physiquement les aetes de la nufrition. Mais les
solutions d'urée qui n'ont pas cette densité excessive ne tuent
pas ou n‘amenent la morl que si I'on en a injeclé plus de
122 eentimetres cubes par kilogramme, dose a laquelle 'ean
pure tue (1).

(1) Injection intra-veineuse d’urée sans phénomene morbide,

16 octobre 1884, — A un lapin du poids de 1690 grammes, on in-
jeete, en dix minutes, dans une veine de l'oreille, 100 eentimétres
cubes d'une solution agueuse qui conlient exactement 4 grammes
d'urée. L’animal a ainsi recu par kilogramme 27,366 d'urée, et,
comme cetle urée a été introduite dans son sang, cela fait 30s° 758
par kilogramme de sang, environ 200 fois la quanlité normale
(2,366 ¥ 13 = 20,758).

La température initiale était 39°.7; 4 la fin de 'expérience, elle
était de 38°,8.

Aucun phénoméne morbide.

25 octobre. — L’animal se porte bien.

28 octobre. — Il eontinue a se porter trés bien.

La température de cet animal s’est abaissée en dix minules de
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Les aceidents mortels ne surviennenl qu’aprés une injee-
tion contenant 6#7,31 d'urée par kilogramme d'animal, soil
82 grammes par kilogramme de sang (1), ce qui suppose 10 fois
plus d’urée quon n'en a trouvé chez les malades ayant
succombe, dit-on, a l'intoxication par cette substance. Il n’est
done pas admissible que 'urée soil I'agent toxique de P'urine.

Les expériences que je viens de ciler paraissent en désac-
cord avee les recherches récentes de Greéhant et QQuinguaud.
La mort est arrivee, dans leurs expeériences, apres injection de
6 grammes d'urée par kilogramme d’animal, mais l'injection
était faite dans le tissu eellulaire; or la surcharge du sang par
I'urée n'aurait pu se produire que si toute la dose avail pénétré
d'un coup dans la eireulation, ce qui n’est guére possible par
la voie sous-culanée. Ces experiences, inléressantes an point
de vue experimental, sont sans application clinique.

Il faut 65,31 d'urée pour tuer 1 kilogramme d’animal; pour
fier wn homane de 60 Kilogrammes, 1l faudrait done que son
sang en recelat plus de 380 grammes & la fois. Or, 1 kilo-
gramme d’homme ne fabriquant en vingl-quatre heures que

9 dixiemes de degré. La capacité calorifique des tissus étant 0.8,
I'animal a done perdu 1690 ¥ 0.8 > 0,9 = 1216,8.

D'autre part, 'eau injectée, qui élait a la température initiale
de 16 degrés, g'est échauflée de 22°.8 et par conséquent a absorbé
100 x 22,8 = 2280.

L’ean a done pris au corps de lanimal une quantilé de chaleur
plus considérable que celle qu’il a perdue pour desecendre de 390,7
a 38°.8; par conséquent, l'injection n'a pas produit la réfrigération
en entravant les acles de la calorificalion; au contraire, il ¥ a eu
pendant la durée de l'injection une auvgmentation des actes de la
calorification, pulsque la température de animal est restée supé-
ricure a celle gqu’il aurail di atteindre par le fait seul de la réfrige-
ration due a l'injection.

(1) Injection intra-veincuse d’une dose énorme d wrée. Mort.

25 oclobre 1834. — On injecte en 35 minutes, dans une veine de
'oreille d'un lapin pesant 1790 grammes, 113 cenlimélres cubes
dune solution aqueuse d'urée au 1/10°, soit 11873 d'urée, soit par
kilogramme 6:%,31, soit pour la masse totale du sang (137 gram-
mes) 1127,3, soit pour un kilogramme de sang 82¢,03,
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0er. 33 d'urée, soit 20 grammes pour 60 kilogrammes, il fau-
drait, pour que sa mort fat due a la rétention d’urée, qu'il en
fabriquat 19 fois plus (¥ = 19) en vingl-qualtre heures et
n'en éliminat pas pendant ce temps, ou que, fabriquant la
quantité normale, il restat 19 jours sans rien éliminer.

On a ineriminé Uacide uriguwe comme cause de la toxicité de
I'urine. Mais il est fabriqué dans notre corps en quantité trop
minime (50 & 60 centigrammes en vingl-quatre heures), et
I'homme goutteux peut avoir des cenlaines de grammes d’urate
dans ses tophus sans en étre intoxiqué. D’ailleurs j'ai pu expe-
rimentalement injecter dans le sang 30 centigrammes d’acide
urique par kilogramme d’animal sans aceidents notables; j'ai
pu méme injecter jusqu'a 64 cenligrammes d’acide urique en
solution dans 160 centimeétres cubes d'eau additionnée de la
quantité de soude nécessaire pour produire la dissolution (1).

Au 35¢ centimetre cube apparaiszent les premiers troubles respi-
ratoires. La respiration est plus lente,

Au 58¢ centimétre cube, convulsions légéres et trémulations se
renouvelant de temps a autre. La respiration se ralenlit encore.

A la fin de l'injection, 'animal est dans I'état comateux; il meurt
dix minutes apres la cessation de l'injection.

A l'autopsie, on trouve le sang brun noirdtre. Rien dans les pou-
mons. Presque pas d’urine dans la vessie,

La quantilé d'urée qui a été introduile dans le sang est environ
500 fois plus grande que celle que le sang contient a I'état normal.
On peut se demander si les accidents sont dus a la toxicité de cetle
solution ou a son degré de concentration, qui aurait pu modifier les
conditions physiques des globules sanguins ou des cellules des tissus.

(1)  Expérience relative @ la toxicité de Uacide urigue.

8 mars 1886. — On prend 1 gr. d’acide urique qu'on a dissous
avec 1= de lessive de soude et de I'ean distillee. On obtient 250¢¢
de liquide. On fait passer un courant de CO* jusqu'a ce qu’il se
fasse un trouble apparent. On redissout avec une trace de soude ;
on filtre.

Lapin, 15605 ; injection dans les veines de loreille des 250¢c,
L'animal a regu 1#* d’acide urique, soit par kilogr. 0,641 ; il a recu
comme liquide 160¢¢,35. Il ne meurt pas. Détaché, il est seulement
malade,

Urine alcaline, trouble, contenant du sang. Chauffée, celte urine
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L’animal est mort tardivement, et une expérience comparative
dans laquelle j'ai injecté la méme quantité d’eau et de soude sans
acide urique m’a prouve que la mort était uniquement imputable
i l'exces dn véhicule (1), En résumé, 1 kilogramme d’homme
fabrique en vingt-quatre heures 8 milligrammes d’acide urique;
nous sommes loin de comple pour expliquer avee cet agent I'in-
toxication que produisent 10 et 20 eentimétres cubes d'urine,

g'éelaircit un peu. L'albumine se préeipite. On filtre a chaud. Par
refroidissement elle se tronble de nouveau d'une facon trés notable
et donne un abondant précipité d'urale basique. On filtre, Dans le
liquide limpide, on verse un pen d'acide acétique; on a de nouvean
un abondant précipité d'urate acide. La réaction de la murexide
est tres nette,

1 heure 3/& aprés, econvulsions trés inlenses se répétant jusqu’a
la mort, 2 heures 20 minutes aprés le début de expérience.

Autopsie. Nombreux foyers d’apoplexie pulmonaire. Rien dans
les aulres visceres,

(1) FExpérience faite comparativement avec la méme quantité
de lessive de soude sans acide urigue.

10 mars. — On fait une solution de 1°¢ de la méme lessive de
soude qui avait servi pour Pexpérience précédente dans une quan-
tité d'ean distillée suffisante pour faire 2507, On fait passer un cou-
rant de CO?, jusqu’a lmutr:i]i-a:ltinn et on injecte dans les veines
d'un lapin de 146087, 1l recoit 236° de ecetle solution, =oit 160¢
de quuhle par kilogramme. Llinjection est faite & 4 heures; elle
a duré 15 minutes. A 7 heures 30, I'urine est sanguinolente, lim-
pide, acide. Aprés coagulation de 'albumine par la chaleur, filtra-
tion et refroidissement, il ne se produil pas de précipité; il ne s’en
produit pas non plus f|um1d danz ce méme liquide filtré et fr U::I
on ajoute de 'acide acétique, Mort dans la nuit.

La seule différence entre cetle expérience et la précédente, c’est
ue le premier lapin a reca de 'acide urique, tandis que le second
n'en a pas recu. Les résultats ayant été les mémes dans les deux cas,
il est elair que la mort doit étre attribuée a cetle quantité excessive
de 160* d’eau injectée par kilogramme d’animal, et I'on sait que
I'eau distillée produit la mort & partir de 122¢c, Done, a 64 centi-
agrammes par kilogramme, I'acide urique n’est pas toxique. J’ajoute
qu'on n'introduira jamais dans les veines d’un animal plus d’acide
iIl‘il}lH‘ que dans la premiére ﬂp(-rience puisque cetle dose d'acide
urique saturait une quantité d’ean qui, & elle seule, est toxique.
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On pourrait continuer la démonstration pour la erédatinine;
mais des expériences déja anciennes de Ranke, de Schiffer,
ayanl élabli quelle n'est pas toxique, nous dispensent d’in-
sister actuellement. Nous reviendrons d'ailleurs sur eette étude
expérimentale.

Je me suis oeceupé du role que les matiéres colorantes el
odorantes peuvent jouer dans la foxicité. L'évaporalion qui
enléve des matiéres odorantes, angmentant la toxieilé de 'urine,
les met suffisamment hors de cause.

Pour les matiéres coloranies, j'ai procédé de la maniére
suivante. J'estime le pouvoir toxique d’une urine par l'injection
en nature; puis je la déeolore par le charbon; jinjecte cette
urine décolorée et je constate qu'elle a perdu presque le tiers
de sa toxicité ; une quantité égale a celle qui tuait ne produit
plus que des accidents & peine perceplibles. Elle ne produit
surlout plus la contraction pupillaire (1).

On pourrait done étre tenté de dire que 'un des agents
toxiques de Purine est une matiere fixée par le charbon, et,
comme les matiéres colorantes ont cetle propriété, de leur
attribuer un tiers de la toxieité de 'urine; mais la conclusion
n'est pas nécessaire, car, en méme femps que les malieres

(1) fnjection intra-veineuse d'urine colorée et d'urine décolorée.

& décembre 188%. — 1° On injecte 65 centimétres cubes d'un
mélange de l'urine de denx hommes sains, filtrée et neutralisée,
dans les veines de loreille d’'un lapin qui pése 1650 grammes;
soit 39 grammes par kilogramme.

On voit se produire une contraction pupillaire trés accentuée,
quoique non puneliforme.

L'animal, aprés linjection, est trés abattu. Température avant,
39,2 : elle tombe & 382 4, puis a 37°,8.

2° On injecte 102 cenlimeétres cubes de la méme wrine, aprés
l'avoir décolorée, d un lapin pesant 1670 grammes; soil 61 grammes
par kilogramme.

La pupille ne se contracte pas. .

L’animal parait, aprés Uinjection, bien moins malade que celui
de l'expérience précédente. Température avant, 39°,2; aprés,
38°,6.
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colorantes, d’autres subslances peuvent s'étre fixées sur le
charbon.

Un seizieme de la potasse est arrélé par le charbon; les
alcaloides le sont presque en totalité. Si I'urine décolorée, qui
a perdu le seizieme de la polasse, a perdu en méme temps le
tiers de sa toxicite, il faut bien qu'il y ait dans 'urine quelque
chose de toxique & coté de la potasse. Et si l'urine qui a perdu
la tolalité de ses alealoides garde encore les deux tiers de sa
toxicité, il faut bien que la toxicité ne reéside pas tout entiere
dans les alealoides. Quand on épuise par Paleool le résidu see
de I'urine, on voit que I'extrait aleoolique, qui renferme vrai-
semblablement la majeure partie des alealoides, est sensible-
ment moins toxique que le résidu insoluble dans I'alcool, qui
ne doit contenir que peu d'alealoides.

Done le charbon enléve a l'urine la substance qui fait con-
tracter la pupille, mais non lous ses principes loxiques.

Poursuivons 'analyse des propriéteés toxiques de l'urine au
moven des extraits et en adoptant la méthode dicholomique.

On fait évaporer une quantité délerminée d'urine dont la toxi-
cité élait connue; le résidu sec est lavé a plusieurs reprises a
I'alcool absolu, puis on fail évaporer & siccité I'ensemble des
liqueurs alcooliques. On obtient ainsi deux extraits, 'un con-
tenant les matiéres solubles dans 'aleool, aulre les matieres
insolubles dans laleool. Ces deux extraits étant dissous dans
I'eau, on possede deux solutions : I'une, representant les sub-
stances de I'urine solubles dans I'alcool; l'autre, les substances
insolubles dans I'alcool. On expérimente la toxicilé de ces deux
extraits. On constate que tous deux sont loxigues, mais de
facons différentes (1).

(1) Injection dans les veines d'un lapin de lextrail aguens
d’urine normale insoluble dans aleool. Mort.

11 novembre 1884. — On prend 200 centimétres cubes sur la tola-
lité des 1300 centimétres d’une urine normale émis en vingt-quatre
heures. On a évaporé a siecité sur le bain-marie au chlorure de
calcium : le résidu a été lavé a l'aleool absolu; tous les liquides
aleooliques réunis, filtrés, ont été distillés dans la cornue & siceité,



TOXICITE DES EXTRAITS ALCOOLIQUE ET AQUEUX D'URINE BT

La toxicit¢ differe suivant les individus qui ont fourni les
urines. Celle de chacun des extrails est moindre que celle de
I'urine totale. Leur modalilé toxique est différente.

Ainsi la solulion d'extrail sec des MATIERES SOLUBLES DANS
LALcoorn produit la somnolence, le coma profond, la diwrése;
elle me provoque pas une diminution notable de la calorifica-
tion (la faible quantité de calorique perdue équivaul seulement
i la mise en équilibre de température de la quantiteé de liguide
nécessaire pour injecter 'extrail); elle ne délermine pas le
myosis; mais, chose nouvelle, elle détermine la salivation,
une salivation de trois quarts d’heure, au moins égale a celle
que produil le jaborandi.

Yoila un fait au premier abord inexplicable. Comment une
partie de 'urine peut-elle produire ce que ne produit pas la
totalité? — Il faut probablement, pour faire saliver, une quan-
lité déterminée de la matiére sialogene soluble dans 'aleool,
et il n’existe qu'une quantité insuffisante de eette matiere sialo-

le résidu est 'extrait soluble dans 'aleool. Le résidu des lavages
a Paleool repris par Peau représente les matiéres de 'urine inso-
lubles dans laleool. Cette solulion aqueuse du résidu inzoluble
dans l'aleool occupe un volume de 48 cenlimétres cubes, 11 est
introduit par injection intra - veineuse chez un lapin pesant
1610 grammes.

A partir du 12¢ cenlimeétre cube, animal est pris de eonvulsions
tonigques avee redressement de la téte. Ces convulsions disparaissent
rapidement, dés qu'on interrompt 'injection.

A 42 centimetres cubes, I'animal est pris d'une convulsion toni-
que violente avec opisthotonos, tremblement vibratoire; il meurt.

A aucun moment il n’a présenté de contraclion de la pupille,
exceplé aussildt aprés la mort.

Température avant injection, 39°,2.

Température au moment de la mort, 88°,6.

Les accidents ont commencé & se produire a partir de 31 grammes
d’urine par kilogramme, et la mort e¢st survenue quand on a eu
injecté 'extrait insoluble de 108 grammes d'urine.

Injection intra-veincuse de Uextrail alcooligue
d'urime normale. Mort,

11 novembre 1884. — Des 200 grammes d’urine lrailés comme
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cene dans la quantité d'urine totale qui suffit & amener la mort.

Expeérimenté & son tour isolément, I'extrait des maTiEnes
INSOLUBLES DANS L'ALcooL produit le myosis, comme 'urine en
nalure, et la convulsion, quon n'obtient jamais avee 'extrait
des matieéres solubles dans I'aleool et qu’on obtient exeep-
tionnellement avee 'urine totale. Les convulsions sont un phé-
nomene plus tardif, il faul une plus grande quantité d’extrait
insoluble dans I'aleool pour déterminer la convulsion que pour
faire contracter la pupille. On observe en oulre la déminution
de la calorification. Mais on n’oblient ni le coma, ni la diu-
rese, ni la salivation.

Ainsi nous sommes conduits & admettre la pluralite des
matieres loxiques de 'urine. La tendance qu'on a eue a assi-
miler U'intoxication par les urines a celle que produisent cer-
tains alealoides n'est pas justifice. La muscarine par exemple

il a éte dit dans lexpérience précédente, on prend 'extrait soluble
dans 'alcool. Cet extrait, contenant 357,90 d'urée, est dilué dans de
I'eau distillée de manitre & avoir un volume de 39 centimétres cubes,
L'urée s'v trouve donc au 1/10°. On injecte 33 centimétres cubes
de eetle solution dans les veines d'un lapin qui pése 1870 grammes.

On voit la pupille se rétrécir rapidement. Des le 10 centimétre,
elle est notablement rétrécie; & partir de ce moment, son diamétre
o=cille, mais jusqu’a la fin de l'injection elle reste moins large qu’a
I'état normal. A ce point de vue, cette expérience est exception-
nelle. D'ordinaire la pupille se contracte plus par 'extrait aqueux
que par 'extrait aleoolique.

L'animal n’a pas de convulsions, mais il tombe graduellement
dans un état de somnolence, reste immaobile, couché sur le flanc.
Sa pupille se dilate graduellement et devient trés large. Pendant cet
état comateux, le lapin salive et urine abondamment.

La température initiale, qui était de 39°,4, tombe en quelques
minutes (10 au plus) a 3828,

Dans cette expérience, la contraction de la pupille était manifeste
sous l'influence de 'extrait soluble de 27 grammes d'urine pour
| kilogramme.

Les derniers aceidents ont correspondu a l'injection de l'extrait
soluble de 90 centimétres eubes d'urine par kilogramme.

12 novembre. L’animal est mort dans la nuit.

Rien de spécial a 'antopsie.
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produit le myosis et la salivation; or nous voyons ces deux
phénomenes se dissocier, quand on expérimente séparément
avee 'extrait des malieéres solubles et avee celui des matitres
insolubles dans I'aleool.

Nous pouvons dire encore que le coma, la diurése, la sali-
vation ne sont pas produils par les malieres minérales, dont
une treés faible part (quelques sels de potasse) passe dans le
lavage alcoolique; — que les convulsions, le myosis, I'abais-
sement de la calorification ne sont pas attribuables a la masse
des maliéres organiques, qui ont été entrainées par le lavage
a l'aleool.

Le coma, que produisent les matiéres solubles dans I'aleool,
n'est jamais causé par I'urée. Celle-ci ne détermine avant la
mort d’autre phénoméene que la diurése; elle n’abaisse pas la
calorification et ne peut tuer, nous 'avons vu, qu'a des doses
¢normes en s'opposant a 'osmose,

Voila ee que je puis vous dire. Quant a répondre & d’aulres
questions sur la part qui revient a tel ou tel corps chimique-
ment defini dans la production de chacun des symplomes
observes apres les injections d’extrails, je ne le puis.

Je ne sais quelle est la substance qui, passant avee l'nrée
dans le lavage alcoolique, produit le eoma.

La diurese appartient a 'urine en nature, a la partie de
I'extrait soluble dans l'aleool, comme & I'urée, qui, expérimentée
isolément, est cerlainement diurélique. Je puis done penser que
c'est I'urée qui est la cause de la dinrese.

La salivation? — L’'urée ne 'augmente pas. Le sang, qui a
un pouvoir sialogéne plus grand que l'urine, renferme beaun-
eoup moins d'urée. Je ne sais quelle est la subslanee qui pro-
duit la salivation; je puis dire seulement qu’on la {rouve aussi
dans le sang, dans les muscles, dans le foie.

Qu’est-ce qui produit le myosis, les convulsions? Sont-ce
les matiéres minérales? — On est tenté de le dire. Pourlant
I'urine décolorée, qui a perdu peu de matiéres minérales, ne
détermine plus ni les eonvulsions, ni le myosis.

Expérimentalement, aprés la carbonisation de I'extrail, la
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dissolution du residu qui ne contient plus que les maliéres
minérales ne produit non plus ni les convulsions, ni le myosis.
Le myosis ne se produil jamais; mais, si 'on injecte plus de
matieres minérales que n’en contenait la masse d'urine qui a
tué sans convulsions, on peut arriver & tuer, et alors la morl
est toujours précédée par des convulsions.

On pourrait objecter a cette expérience que la earbonisation
a pu volatiliser certains sels minéraux ou changer leur état
chimique. Mais la carbonisation n’est pas la caleination ; d’ail-
leurs, en expérimentant avec les bases fixes, la soude et la
polasse, on peul appréeier les effels direels de ees subslaneces.

La soude est convulsivante; neulralisée par l'acide carbo-
nique, c'est-a-dire sous la forme de bicarbonate de soude en
solution diluée, elle facilite les hémorrhagies, en rendant le
sang plus fluide, comme I'avait vo Magendie, et comme je
I'ai de nouvean élabli expérimentalement en 1869. De grandes
convulsions surviennent a la dose de 18,20 par kilogramme
d'animal, et la mort & 287,50, Or 'urine contient tout au plus
8 grammes de sels de soude par litre, ¢'est-a-dire 48 centi-
grammes par 60 centimétres cubes d'urine. L'urine renferme
done & peine la moitié de la soude capable de produire les
convulsions, le quart de celle qu’il faudrait pour amener la
morl.

La potasse est infiniment plus toxique. Le bicarbonate de
potasse délermine la mort avee des convulsions violentes
faibles doses, a 5 centigrammes par kilogramme d’animal, et
les eonvulsions commencent a la dose de 3 cenligrammes. La
polasse est 44 fois plus toxique que la soude ; mais, sil'on (rouve
2 grammes de sels de polasse par litre d'urine, ¢'est-d-dire
12 centigrammes par 60 cenlimétres cubes, ce n'est pas a
I'état de bicarbonate de polasse, mais de chlorure, sulfate et
autres sels de polasse, qui sont moins toxiques et dont nous
rechercherons plus tard le degré de loxicilé. On peul néan-
moins admettre que la potasse est a la limite de la toxicité. Sl
en arrive dans le sang un exceés, méme peu considérable, les
convulsions et la mort peuvent en étre la conséquence.
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(Quand on injeele la solution des matiéres minérales oblenues,
non par carbonisation, mais par calcination, on observe quel-
quelois ce résullat paradoxal : pour tuer, il faut moins de ces
matieres qu’il n'y en a dans la quantité d’urine en nature dont
I'injection produil la mort. Cela tienl, je pense, a ce que la
caleination a transformé en carbonates une parlie des sels
alecalins, et que, pour une méme quantite de soude on de po-
lasse, les carbonates de ces bases sont deux et trois fois plus
toxiques que les ehlorures, sulfates ou phosphates.

L’ammoniaque est toxique, moins que la potasse, mais plus
que la soude; & 15 cenligrammes par kilogramme, ammo-
niaque, complee comme substance anhydre et neutralisée dans
ean par lacide carbonique, produit la convulsion, puis la
mort. Mais 'urine normale ne contient que des quantités dou-
leuses d'ammoniargue.

En résumé, parmi les substances minérales, la polasse est
la seule qui donne peal-étre sa note dans le concert loxique.

J'ai fini de vous dire ce que je sais sur la part qui revient
dans la toxicité des urines a chacune des sublances gue nous
soupconnons; j'ai dil ce que je sais, mais non ce quon devrait
cavoir; lanalyse el lisolement des divers principes (oxiques
de l'urine devront certainement dans lavenir élre pousses plus
loin.
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PRINCIPES TOXIQUES DES URINES
LEUR ROLE DANS LA PRODUCTION DE L'UREMIE.

Récapitulation des zept subslances toxiques de 'urine normale. =ubstance
diurétique qui est vraisemblablement 'urée. Role utile de Purée. — Sub-
stance narcotique. — Substance sialogéne dont l'action ne se manifeste
point aprés les injections d'urine en nature, parce qu'elle s'y trouve mas-
quée par des substances plus toxiques. — Deux substances convulsivantes.
Substance convulsivante organique, dont Paction physiologique esl mas-
quée habituellement par son associalion & la substance narcolique. —
Subslance qui contracle la pupille. — Substance hypothermisante par dimi-
nution de la calorifiealion. — Matiére convulsivante minérale : c'est la
potasse. — Neulralisation de son aclion par la matiére qui produit la
nareose. — Analyse des causes de mort aprés la néphrectomie double.

Comparaison des symptomes cliniques de 'urémie et des propriétés physio-
logiques des subslances toxiques de lurine. — Coma ou convulsions
causes de la forme comaleuse, convulsive cu mixte. — Dyspnée. — Myosis;
importance de ce signe au point de vue du diagnostic de 'urémie. —
Sulivation. — Hypolhermie,

Diminution de la sécrétion urinaire quand orée cesse d'dre fabriquées on
ezt relenue dang Vorganisme. Reéhabilitation de 'arée. — Subslances Loxi-
ques accessoires de l'urine, sels de soude, alcaloides.

Apres avoir terminé analyse physiologique des principes
toxiques de ['urine, =i nous réeapitulons les substances que
nous avons dissocices, nous en trouvons sepl,

Il y a une premiere substance diuréfigue, fixe, de nature
organique puisqu’elle est détruite par la chaleur; elle ne se fixe
pas sur le charbon, elle est soluble dans 'aleool et on la trouve
mélangée dans extrait aleoolique avee d’autres substances qui
ont des propri¢tés différentes. Celle substance possede, oulre
les caractéres precédents, la propriété que 'expérimentation
permet d'attribuer a I'urée, celle d’augmenter la quantité des
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urines. Nous avons done le droit de dire que cette substance
diurétique contenue dans 'urine normale n’est antre que U'uiée.

Ainsi lurée, bien qu’elle soit un produit de désassimilation,
joue un role utile dans I'économie ; elle posséde la propriété de
forcer la barriére rénale, d’emporter en s'évadant de Porga-
nisme et son eaun de dissolution et d’autres malieres toxiques
qu'elle entraine avec elle. Sans doute I'urée est toxique elle-
meéme; elle 'est comme toute autre substance, comme 'eau
méme, qui, introduite a dose suffisante dans I'organisme, peut
tuer.

Mais a quelle dose l'urée est-elle toxique? A dose énorme ;
il faut, pour entraver les fonctions de 'organisme, introduire
dans les veines de 58,5 a 655,35 d'urée par kilogramme dua poids
de Panimal. Dans les expériences ou nous avons tué des lapins
par injection d’urée, il en a fallu de 71875 a 82 grammes pour
1000 grammes de sang. Il y a done peu de corps dans I'orga-
nisme aussi faiblement toxiques que 'urée, si 'on excepte I'albu-
mine el I'ean qui existent naturellement dans le sang. Le sucre
est plus toxique; on ne peut expérimentalement en introduire
guere plus de 5 grammes par kilogramme, 65 grammes par
litre de sang. Cependant, pour tuer immediatement par injec-
tion intra-veineuse d’un liguide suere, il faut introduire jusqu’a
10 grammes par kilogr. de lapin, soit 130 grammes par kilogr.
de sang. Dans le sang pathologique il peut y avoir 8 grammes
de suere par kilogramme de sang; mais, dans le sang patholo-
gigque, 'urée a été trouvée en quantité au moins égale. Parmi
les substances minérales, les éléments méme les plus inoffen-
gifs, le bicarbonate de soude, qu’on prescrit si facilement en
thérapeutique, ne peut étre injecté & plus haute dose que 28r,50
par kilogramme d’animal, 32 grammes par kilogramme de
sang. Pour tuer 1 kil. de lapin il fant 5 grammes de chlorure
de sodium, 6 grammes de phosphate de soude, 9 grammes de
sulfate de soude. L'urée a done a peu pres la toxicile des sels
les plus inoffensifs.

On pourra dire que l'urée, provoquant la séerétion rénale,
s'¢limine rapidement et que cetle éliminalion rapide nous pro-
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lége conlre son pouvoir toxique. La réponse a cetle objection se
trouve dans la néphreclomie suivie d'injection d'urée, expé-
rience deéja faite par Bernard. Dans 'une de mes expeériences
d'injection intra-veineuse d’urée chez le lapin, l'animal est
mort apres Pintroduction de 657,31 d’urée par kilogramme, il
n‘avait pas uriné pendant 'expérience et a autopsie la vessie
elait vide. D ailleurs, quelle que soit Paetivité de la eireulation
rénale, la rapidité avee laquelle la quantité d’urée que nous
injectons se trouve introduite dans la eirculation par notre
methode dinjection intra-veineuse, est telle que I'élimination
n'a pas le temps de se faire el que les propriétés physiologi-
gques de 'urée s’exercent immédiatement.

Nous avons renconlré ensuile dans Purine une substance
veritablement toxique. Celle-la est narcotique. Elle est fixe, de
nature organique, ne se fixe pas sur le charbon, est soluble dans
I'alcool et se trouve dans 'extrait aleoolique avee 'urée et d’au-
tres substances. Ge n'est pas lurée a coup shr, puisque, dans
les expériences failes avee 'urée, on ne voil pas eelle-ei pro-
duire la narcose. Cetle substance narcotique que contient
I"urine, je ne puis vous la nommer. L'analyse chimique n’en a
pas été faite. Nous ne pouvons encore la désigner que par
I'énumeération de quelques-uns des caracléres physiques, chi-
miques el physiologiques que nous lui avons lrouves.

Une troisieme substance est szalogéne; elle détermine la
salivation. Sa présence dans 'urine ne saurail élre soupeonnée
d’apreés les injections d'urine en nature; la quantilé d’urine
lotale suffisanle pour tuer ne contient pas celle substance sia-
logéne a dose suffisante pour qu’elle produise son effel physiolo-
gique. On ne voil la salivation apparaitre qu'apres les injections
('une urine depouillée d'une partie de ses substanees toxiques,
de celles qui ameénent la mort trop rapidement sans laisser a la
substance sialogéne le temps de manifesler sa propric¢té. Celle
substance est fixe, organique, non fixée parle charbon, soluble
dans I'alcool comme les précédentes, mais elle est distinele de
I'urée aussi bien que de la substance narcotique. Elle vient
certainement du eorps, comme 'urée; car on la trouve dans le
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sang., le foie, les muscles en plus grande quantité que dans
les urines; mais 'urée ne se trouve qu’'en proportion minime
dans les extraits du sang et des muscles. Nous ignorons encore
son nom et sa nature chimique. Mais nous ne sommes qu'aun
seuil des découvertes qui restent a faire dans I'analyse chimi-
que des urines. Nous avons seulement réussi jusqu'ici a diviser
I'urine en plusieurs départements, dans chacun desquels un
jour on isolera ces corps donl nous ne pouvons que soupconner
la présence.

On trouve dans l'urine deux substances douées de pro-
priétés convulsivantes. L'une est fixe, organique, puisqu’elle est
détruite par la carbonisation; dailleurs elle est retenue par le
charbon; elle n’est done pas minérale. Elle est insoluble dans
I'aleool. Elle pourrait appartenir an groupe des matieres colo-
ranles a la facon desquelles elle se comporte. Ce n'est vrai-
semblablement pas un alealoide, puisqu’elle est insoluble dans
I'alcool, aussi bien a I'état de sel qu'a celui de base. Cette
matiere organique qui détermine la convulsion se trouve en
moindre quantité dans l'urine de la veille que la matiére nar-
colique, ou elle est d’une moindre activité physiologique; et, si
les injections d'urine normale ne produisent pas souvent la
convulsion, ¢’est probablement parce que la substance narco-
tique tue 'animal avant que la substance convulsivanle ail pu
manifester sa propriété. Il fant, pour produire la convulsion,
enlever d’abord a l'urine le poison qui tue rapidement. Cefte
subslance convulsivante, nous ignorons aussi son nom.

Puis vient une substance qui contracte la pupille ; fixe, orga-
nique, s'attachant au charbon, non minérale par conséquent,
elle est comparable en cerlains points & la matiére convulsi-
vante. On pourrait supposer qu'elle se confond avee elle, ¢'est-
a-dire qu'une méme substance serait douée de deux propriétes.
On pourrait encore se demander si ce n'est pas une maliere
colorante ou un alealoide. Matiere eolorante? il est possible ;
alealoide;? probablement non, pour la méme raison que nous
avons donnée & propos de la matiére convulsivante. Il n'est pas
probable qu’elle se confonde avec la précédente; car loutes les

BOUCHARD. Auto-intoxications. v
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urines normales contractent la pupille, mais il en est fort peun
qui déterminent des convulsions. Il faudrait admettre que la
maliere qui convulse le sphineter irien est plus énergique que
celle qui amene les convulsions géncérales.

L'urine produit la contraction pupillaire a faible dose, des
10 centimelres cubes, el en général ameéne la morl sans con-
vulsion a la dose de 30 a 50 centimetres cubes. On devrait
avec les urines convulsivantes a 60 cenlimétres cubes voir
arriver tout de suile la contraction de liris, tandis que ce
phénomeéne ne se montre qu'assez lentement.,

La dissociation de ces deux effets physiologiques montre
qu’ils appartiennent a deux substances différentes. Nous ne
pouvons pas dire, plus que pour les autres substances toxiques,
le nom de eelle qui contracte la pupille.

Nous avons reneontré dans U'urine une substance /Ay pother-
misante. Celle-ci abaisse la température en diminuant la calo-
rificalion, el non pas seulement comme tout liquide froid, qui,
introduit dans 'organisme, lui soustrait une cerlaine quantité
de calories pour se mettre en équilibre de température avee lui.
Car, lorsqu’on injecte un liguide froid dans la eireulation, on ne
produit qu'un abaissement bien moindre de la température du
corps; en realité, dans ce cas, on stimule la calorification exae-
tement comme par Uapplication externe du froid; 'organisme
tend & refaire par une accelération des combustions intimes
les calories quon lui a enlevées, et il en restitue réellement
une partie. Aprés les injections d'urine, an contraire, l'animal
s¢ refroidit, non seulement comme apres toule injection d’ean
froide, parce que son organisme se met en équilibre de tempé-
rature avee le liquide injecté, mais parce que l'organisme perd
une partie de son pouvoir calorificateur. Chague unité de poids
du corps fabrique en un temps donné moins de calories qu’a
I"état normal.

La substance hypothermisante est une maliére fixe, orga-
nique; ammoniaque possede aussi la propriété d’abaisser la
température ; mais celle dont nous parlons se fixe sur le char-
bon, elle n’est done pas minérale.
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Elle est insoluble dans aleool comme les précédentes. Ce
peut étre une des matiéres colorantes, ce n'est cerlainement pas
la méme matiére que celle qui produit les convilsions, car on
n’observe pas de proportion entre U'effel hypothermique et 'effet
convulsivant, pas plus qu'entre ceux-ci et la contraction pupil-
laire. Il s’agit done d’une maliére ayant une individualité propre.

On trouve enfin dans lurine une awlre matiére convilsi-
vante, fixe, inorganique. Cest, pour le dire de suite, la potasse,
dont on connait depuis longlemps les propriétés toxiques et
convulsivantes. On ne peut cependant lui attribuer uniquement
les convulsions que produisent les injections d’urine; car, pour
arriver a injecter la potasse a dose toxique, il faudrait injecter
des quantités d'urine beaucoup plus considérables. Si l'on se
débarrasse par le charbon d'une substance convulsivante gui
tue trop rapidement, on peut voir arriver les convulsions
tenant a la potasse. Si, en agissant sur 'extrait qui conlient &
la fois la matiere convulsivante organique et la potasse, on
détruit par le fean la matiere organique, les convulsions se
produisent encore, mais il faul parfois une quantité d'urine
double, l'aleool, il est vrai, a emporté une partie de la
potasse; quelquefois cependant il suffit, pour tuer en convul-
sions, d'injecter les matieres minérales d'une quantité d'urine
moindre que la quantité d'urine en nature qui produisait la mort
sans convulsions. Ce résultat paradoxal, que j'ai signalé déja
et tenté d'interpréter dans la derniére lecon, pourrait s'expli-
quer aussi par l'aclion antagoniste de certaines substances
organiques qui corrigent Faction convulsivante de la potasse.

En résumé, ¢ y a dans Curine dewr maliéres convulsi-
vanies : 'une organigue, a effet rapide, qui tue avant que les
convulsions causées par la potasse aient pu se produire; la se-
conde, la potasse, dont un sel, le chlorure de potassium, est con-
vulsivant et toxique & 18 centigrammes par kilogramme d’animal.

Cette neutralisation d'une substance toxigque par 'adjonetion
d'une autre se voit dans bien des circonstances : I'atropine peunt
neutraliser I'action physiologique de la pilocarpine. Dans les
injections d’urine en nalure, les propriétés convulsivantes des
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sels de polasse sont neulralisées par leur mélange ala substance
qui produil la narcose el le coma. Ainsi les urines contiennent
les contrepoisons de cerlains de leurs poisons.

Quand on détruil Pextrait d’urine par le feu, action convul-
sivante du résidu est peut-élre amoindrie par la volatilisalion
d'une partie de la potasse,

En loul cas, il ya lieu de tenir comple de la polasse dans les
phénomenes toxiques conséculifs & la rétention des maliéres
qui devraienl étre éliminées par les urines; car 'accumulation
de la potasse peul aller plus rapidement que celle des autres
substances provenant de I'organisme. Si, par suile du défaut
d’élimination de la matiere des urines qui ralentit la calorifi-
cation, la désassimilation des tissus diminue, la potasse, qui
continue a s’introduire dans 'organisme par les aliments et les
boissons, peul se (rouver bientot en proportion prédominante
el faire éclater les convalsions qui lui sont propres.

Ainsi, avec I'urée, l'urine contient sepl substances toxiques.

Pour étre exact, il faudrait dire que tout dans 'urine est toxi-
que, lout, vy compris l'eau el la soude; mais je dis sept, en
n'y comprenant que les substances qui sonl loxigues aux
doses on 'urine normale en nature est loxique expérimenta-
lement.,

Dans cetle analyse, si longue qu'elle puisse sembler, de la
toxicilé des urines, il n'y a encore qu'une ébauche, que la
chimie sans doute achévera i l'aide de méthodes plus perfec-
lionnées,

Il nous suffit pour le moment d’avoir démontré expérimenta-
lement que les urines emporlent hors du corps des poisons,
que le rein joue un role utile, quil est bien un émonc-
loire, que sa suppression doit éfre falalement nuisible & I'éco-
nomie, opinion ancienne que consacre le nom méme d'émone-
loire.

Est-il certain cependant que la suppression de la séerétion
urinaire doit étre fatalement nuisible? Une premiére preuve
parait découler du fait que la mort suit invariablement la
néphrectomie double; on dit que la mort esl alors le résulltat
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d'une auto-intoxication. Mais I'argument n’est pas péremploire.
[l v a bien d'autres manieres de mourir apres la néphrectomie.
Ne se pourrail-il pas que la mort fiit causée alors par le défaut
d’élimination d’eaun, ou que les réflexes partis du plexus rénal
irrité produisissent, par suile de changements dans I'élabora-
tion de la matiere du corps, des transformations de eertains
composés organiques, comme celle de Porée en carbonate
d’ammoniaque, ou que des composés nouveaux fussent créés
par contre-coup et d'une facon indirecte? On a répondu i celle
objection qu’apres la néphrectomie on ne voit se produire ni
anasarque ni @deme du cerveau; quon ne trouve pas dans
I'organisme plus de carbonale d’ammoniaque; que les réflexes
n‘ont pu se produire, puisqu'on a supprime, dans cerfaines
experiences, leur voie de passage. Quelle que soit la valeur de
cette argumentation, pour franchir le dernier pas qui nous
separe de la certitude, il faut que nous refrouvions dans les
signes de l'urémie les caracléres physiologiques propres aux
matieres toxiques de 'urine.

Le tableau elinique de I'urémie répond-il a ce désidératum?

L'edéme peut exister, mais il est rare.

On observe le coma et les convulsions, tantot 'un, tantot
l'autre de ees symplomes; probablement parce que le rein
n'offre pas la méme résistance a toutes les substances qui le
traversent. Dans la néphrite interstitielle et dans la parenchy-
mateuse, il ne retient pas toujoiirs les mémes matiéres, sels,
maliéres extractives, ete. : de ces diflérences dans sa perméabi-
lité pour telle ou telle substance toxique pourrait bien résulter
la prédominance de I'urémie comateuse ou de 'urémie convul-
sive ou de la forme mixte,

La dyspnée existe dans 'urémie, avee diminution de ampli-
lude des mouvements respiratoires.

Je puis signaler le myosis comme un des earactéres con-
stants de l'nrémie. Dans I'évolution des phénoménes choléri-
ques, on voit se succéder 'intoxication propre au choléra et
I'intoxication urémique:; quand celle-ci commence, le myosis
apparail : tous les cholériques anuriques ont la pupille con-
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tractée. Le myosis avail déja élé signalé par Roberts comme
I'un des signes de anurie,

La salivation a été observée par A. Robin dans 'urémie.

L’hypothermie a été regardée comme une de ses manifesta-
tions les plus ordinaires.

(Que manque-t-il & ce tableau pour qu'il soit identique a celui
que produil Iempoisonnement par les principes loxigques de
I'urine? — Il ne manque que 'abondance de la séerétion pro-
duite par I'élimination abondante de I'urée; ear c’est l'urée
qui est diurétique. L'urée ne peut plus, sur un rein malade,
provoquer son action bienfaisante. D’ailleurs, quand 'urée
n'est plus fabriquée dans le corps, le rein, méme normal,
cesse de manifester son fonctionnement : dans I'urémie hépa-
tique, quand le foie ne fait plus d’urée, bien que le rein reste
normal, on voit souvent apparaitre les meémes symplomes que
s’ll éfait devenu imperméable.

Nous sommes ainsi conduits & cetle eonelusion inattendue
que I'urée, ce corps qui a éteé si longtemps I'épouvantail des
médeeins, nuit surtoul., ... quand il fait défaut.

Dans I'énumération des substances toxiques de I'urine, jen
al négligé quelques-unes, ou parce qu’elles sont reellement peu
toxiques, comme les sels de soude; ou parce qu'elles ne se
trouvent dans I'urine qu'en trés pelite quantité : tels sont les
alealoides urinaires, par lesquels on a depuis peu tendance a
expliquer les aceidents loxiques des maladies en général, mais
qui, bien que nombreux a I'état normal et a I'état pathologique,
n'ont pas fail jusqu’ici leurs preuves au point de vue de la toxi-
cité des urines normales. Ils sont, sans doute, au nombre de
ces substances indéterminées el innommées dont jai essayé
de faire Panalyse physiologique.

M. Gabriel Pouchet a dit en 1880 qu’ils étaient toxiques : il
leur voyait produire chez les animaux la faiblesse musculaire,
la stupeur, les eonvulsions, puis la mort avee le eccur en dias-
tole. Mais il avait opéré avee I'extrait éthéré de quantités colos-
sales d'urine et sur de trés pelits animaux.

Pour rester dans le domaine des choses applicables a la
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pathologie, si, au lien de s’adresser a la grenouille, on opére sur
le lapin, on trouve que la toxicité de ces alcaloides est nulle
aux doses on ils sont extrails de quantités d'urine qui puissent
entrer en ligne de compte pour 'homme. La quantité d'urine
qui serait capable de tuer un homme ne livre pas a I'éther
assez d’alealoides pour tuer un lapin.

Je erois n'avoir négligé dans cette analyse de la toxicité des
urines que ce qui était négligeable. Les alcaloides des urines
sont intéressants au point de vue physiologique de leur genése,
mais ne paraissent pas pouvoir expliquer a eux seuls intoxi-
cation par les urines normales.
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ORIGINES DES SUBSTANCES TOXIQUES DE L'URINE
TOXICITE DU SANG ET DES TISSUS

Le sang esl parcouru s=ans cesse par un couranl de maliére foxique, qui,
venue des organes, s'"élimine incessamment par les émoncloires; mais le sang
ne doit jamais conlenir i la fois & I'état normal qu'une quantité infinitésimale
de poison. — Estimation de la toxicité du sang par l'expérimentation et
le caleul. — Toxicilé dua plasma sanguin. Injections comparalives de sang
i des animanx de méme espice et d’espéces dilférentes, Injections de sé-
rum sanguin, d'ean distillée et de sérum artificiel. — Accroissement de la
toxicité du sang par la destruction des globules, qui met en liberté de la
potasse. — Toxicité des extraits aqueux et alcoolique de sang.

Toxicité des tissus et des organes. — Diflicullé de celle recherche.

Toxicité de Pextrail de viande due anx sels minéraux, tels que la polasse, et
i des substances organiques comme la eréatinine. — Injections intra-vei-
nenses d'extraits de museles. L'extrait aqueux de museles produil les eon-
vulsions, exceptionnellement le myosis. — Llextrait de museles, dépouillé
de la potasse qu'il contient, ne produit plus d’aceident.

Toxicité de I'extrait de foie.

Toxicilé de la bile. — Diverses explications proposées pour lexpliquer. —
La toxicité des sels biliaires est moindre qu'on ne le croyaits ils n'agissent
probablement quiindirectement, en détruisant les éléments anatomiques
et mettant en liberté des produits minéraux ou organiques de la désinté-
gration cellulaire. — La cholestérine n'a qu'une toxicité insignifiante. —
Les matiéres colorantes doivent jouer un rdle trés important dans la toxi-
cilé de la bile, puisque celle-ci, une fois décolorée, est devenue beaucoup
moins toxique. Toxicité de la bilirubine.

Nous devons aborder maintenant le probléeme de I'origine
des subslances loxiques que contient I'urine. I)’ou L'URINE TIRE-
T-ELLE SA TOXICITE?

Nous avons établi que l'organisme forme des produils
toxigues et que le rein en élimine. Il s’agit de démontrer si, en
deca du rein, dans le sang el dans les tissus, il y a quelque
chose de toxique.
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A priori, il est inadmissible physiologiquement que le sang
normal soit toxique. S'il I'était, 'animal ne pourrait vivre.

On comprend que l'urine puisse étre loxique, elle qui se (rouve
comme en dehors de 'organisme, dans un réservoir on elle ne
peut étre résorbée a I'état normal; mais le sang, lui, ne saurait
I'étre, circulant dans des canaux quine s’opposent pas i sa diffu-
sion dans les tissus. Sile sang n’est pas tloxique, c'esl parce que
I'urine normale I'est et lui enléve incessamment sa toxicile.

Car le sang est parcouru incessamment par un courant de
maliere toxique. Il est vrai que le poison ne s’y trouve jamais
qu'a dose inoffensive. Il y a moins de matiere toxique dans le
sang que dans les organes. Les éléments anatomiques eréent
des matiéres qui, retenues, entraveraient leur vie; mais ces
matiéres en sortent pen a peu pour pénétrer dans le sang. La
quantité de matiére toxique é¢liminée par les reins en vingt-
quatre heures est bien sans doule la moitié de ce qui est
nécessaire pour tuer la totalité du corps, et le sang a bien
recu cette quantité en vingt-quatre heures; mais I'élimination
en est incessanle, el a chaque instant du jour le sang ne con-
tient jamais a la fois que des fractions infiniment pelites de
poison.

L'estimation de eces fraclions peul étre faite pour 'unilé de
temps, c'est-a-dire pour une révolution totale du sang, soit
environ A7 secondes, en lenant compte de certaines révolu-
tions plus lentes qui s'accomplissent dans certains departe-
ments du systeme vasculaire.

Un homme de 65 kilogrammes émet en vingt-quatre heures
1350 centimétres eubes d'une urine qui tue 1 kilogramme de
lapin i la dose de A5 centimetres cubes. Get homme élimine done
en vingl-qualre heures, par ses urines, de quoi tuer —4—— =
30 kilogrammes de matiére vivante.

La masse dusang de cet homme est de {5 = 5 kilogrammes.

Les 5 kilogrammes de sang de cet homme sont done traversés
en vingt-quatre heures par une quantité de poison capable de
tuer 30 kilogrammes.

Le nombre des révolutions circulatoires totales étant de
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1850 en vingl-quatre heures, a chaque révolution lotale les
reins enlevent aux 5 kilogrammes de sang une quantité de
poison capable de tuer 35 et a 1 kilogramme de sang 55=5=
0%,003243 ou 38,243,

Si, pendant une révolution totale, chaque kilogramme de sang
se décharge d'une quantité de poison capable de tuer 387,243
d’animal, dans le méme lemps celte masse de poison sera fournie
a chaque kilogramme de sang par I'organisme, l'apport étant
¢gal & la sortie. 1l en résulte que le sang doit contenir constams-
ment au minimum eelte quantité de poison. Il doit méme en
contenir plus : car le sang ne se dépouille dans 'émonctoire
renal, & chaque révolution circulatoire, que par une fraction de
sa masse. Il est probable qu'il y a dans le sang plus de substance
toxique que celte minime portion qui v pénétre el qui en sorl
pendant les 47 secondes d’une révolution totale; qu’il v a une
réserve de substaneces toxigques eireulant avee le sang. L'analogie
va nous montrer qu’il doit en élre ainsi, el nous permettra d’ap-
préeier hypothétiquement I'importance de cetle réserve.

Un homme de 65 kilogrammes élimine en vingl-quatre heures
dans 1350 centimétres cubes d'urine 1300 grammes d’ean el
24 grammes d'urée. Dans une révolution cireulatoire totale, il
¢limine 1850 fois moins de chaque substance, soit 05,7 d'eau
et 0°,01297 d'urée. Ces quantités d’ean et d’urée sont livrées
par 5 kilogrammes de sang. 1 kilogramme de sang livre done
pendant une révolution totale 5 fois moins, soit 057,14 d’ean el
057002592 d'urce.

Or ce kilogramme de sang ne livre ces quanlités de subs-
lances que par sa parlie liquide, par son plasma qui ne consti-
tue que la moiti¢ de la masse du sang; et les 500 grammes
de plasma de 1 kilogramme de sang ne contiennent que
450 grammes d'ean et 057,16 d’urée.

Caleul fait, pendant une révolution totale, le sang perd i de
I'eau de son plasma et 3 de l'urée de son plasma,ce qui prouve,
comme je I'ai éfabli en 1872, que Purée s'élimine par le rein
52 fois plus vite que I'eau (33 = 52).

Si la vitesse de I'élimination du poison sanguin élait égale a
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celle de 'urée, 1 kilogramme de sang devrail contenir 62 fois
la quantité de poison que ce kilogramme de sang élimine en
une révolution totale; et, comme cette quantité éliminée est
capable de tuer 357,243 de matiere vivante, 1 kilogramme de
sang devrait contenir assez de poison pour tuer 3,243 x 62 =
201 grammes de matiére vivante, ce qui représente une toxicité
minime.

Si, au contraire, la vitesse de I'élimination du poison était
egale a celle de P'eau, la quantilé de matiére toxique renfermée
dans 1 kilogramme de sang devrait étre 3214 fois la quantité
¢liminée par ce kilogramme de sang pendant une révolution
totale. 1 kilogramme de sang serail done capable de tuer
3,243 X 3214 = 10 A23 grammes de matiére vivante, Ce
résultat n’est pas absurde; cefte toxicité maximum ne serait
pas ineompatible avee la vie. Avee une telle foxicité de son
sang, I'animal s’empoisonnerait lui-méme si 1 kilogramme de
ce sang clait distribué a 10 Kilogrammes de son eorps ; mais en
realité 1 kilogramme de sang est distribué a 13 kilogrammes
de l'organisme. Il est d’ailleurs extrémement probable que la
toxicité réelle du sang est moindre et quelle est ecomprise enfre
ces deux extrémes.

Ces calculs hypothétiques ne nous indiquent que les limites
extremes de la toxicilé possible du sang. On peut heureusement
aborder la question par le ¢olé expérimental. L'injection de
sang d'un animal dans les veines d’'un autre animal peut pro-
duire la mort sans que cette mort soit attribuable & 'embolie,
et sans que l'angmentation de la masse du sang puisse élre
ineriminée. L'injection de 25 centimeéetres cubes de sang, par
kilogramme d’animal, provoque régulierement la mort. Ce qui
prouve que cette mort est le résultat d'une intoxiecation, c’est
que la dose mortelle varie suivant le point de 'appareil vascu-
laire oli ce sang a été puisé. Si, au liea de le prendre dans le
systéme veineux général, on le prend dans la veine porte, il
suffit, pour provoquer la mort, de 14 centimétres cubes au lieu
de 25, ce sang étant chargé des poisons putrides et biliaires
puisés dans U'inteslin et n’en ayant pas encore été dépouillé par
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le foie. Or un kilogramme d’animal renferme 43+ = 77 gram-
mes de sang. Aprés lUinjection de 25 grammes de sang, ce
kilogramme contient 102 grammes et alors I'animal meurt. On
peut done dire que 102 grammes de sang suffisent pour tuer
un kilogramme d’animal. En d’autres termes, un kilogramme
de sang veineux renferme, a I'état normal, assez de poison pour
tuer 9804 grammes de maliére vivanle.

Ces conclusions seraient rigoureusement exacles si le sang
injecté provenait d’un animal de méme espéece que celui auquel
on l'injecte. Or, dans mes expériences, ¢'est le sang du chien
qui a éte injecté au lapin. J'ai des raisons de croire gue le sang
est plus toxique pour un animal d'une aufre espece que pour
un animal de méme espéce. Dans les études expérimentales
relatives a la transfusion, on avait bien dit que le sang d'une
espece est un poison pour une autre espece animale; mais on
n'avail pas fait P'estimation du degré de celte toxicité, et on
partail toujours de ee poinl de vue faux que le sang d'un animal
n'est pas toxique pour un animal de méme espeéce. Tandis que
le sang du chien tue le lapin a la dose de 25 centimélres cubes
par kilogramme, j'ai reconnu que le sang du chien injeelé au
chien & la dose de 30 centimétres eubes ne produit qu’un malaise
passager, et que chez le lapin, pour produire la mort, il faot
injecter 126 centimetres cubes de sang de lapin. Ce chiffre est
considérable; il est vrai qu'il s’agissait d'une injection de sang
artériel. La mort est survenue en convulsions, avee contrac-
tion pupillaire modérée; les urines ne contenaient que des
traces d’albumine, pas de sang et pas d’hémoglobine. Il n'y
avait d’hémorrhagies dans aneun organe, sauf des foyers embo-
liques assez nombreux, mais trés pelits, d'apoplexie pulmonaire,
auxquels la mort ne saurait étre attribuée, le rythme respira-
toire n’ayant pas ét¢ modifié avant la convulsion finale qui a
été (res courte. Dans eelle expérience, 'animal est mort
quand chaque Kkilogramme de son corps était irrigué par
77 + 126 = 203 grammes de sang. D'oit 'on déduit par le
caleul qu’un kilogramme de sang de lapin est capable de tuer
h926 grammes de lapin, en chiffres ronds 5 kilogrammes. D'otl
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I'on déduit encore, si vous voulez vous reporier aux caleuls
indiqués tout a 'heure, que, par les reins, les poisons du sang
doivent s'éliminer 2 fois plus vite que Ueau, mais 26 fois
plus lentement que I'urée. Celte remarque n'est pas sans intérét ;
elle montre que si le rein ne peut pas étre suppléé pour I'éli-
mination de I'urée, il peut I'étre pour Uexpulsion des poisons
sanguins, et que, dans les cas d’aulo-intoxicalion, les grandes
spoliations séreuses ou simplement aqueuses pourraient ne pas
elre sans quelque utilite. Une derniére conclusion & tirer de
celte experience, ¢'esl que, pour que la mort se produise par
auto-intoxication, il suffit que la quantité des poisons du sang
devienne deux fois et demie plus grande que la quantité normale.

Je vous fais assisler aux diverses phases par lesquelles jai
passé dans celle étude de la toxicitée du sang : Ihypothése, le
caleul, I'expérimentation, et je ne fais aucune difficulté de recon-
naitre que des expériences ultérieures m'ont obligé & admetlre
que le sang a une toxicilé encore moindre que celle qui semble
devoir éfre deéduite de Pexpérience précédente. Dans le sang,
le plasma seul peut étre toxique. Les cellules vivantes retien-
nenten elles les matieres inertes ou nuisibles qui les constituent.
Pour que les poisons puissent agir, il faut de toule nécessilé
qu’ils soient en solution; il faut qu’ils puissent dialvser du sang
dans les {issus; il faut qu’ils soient dans la partie liguide, non
vivante, dans le plasma. Il y avait done lieu d’expérimenter la
loxieité du sérum sanguin. J'ai extrait de dix lapins, par sai-
egnées arterielles, 600 grammes de sang; le caillot, apres un
sejour de vingl-quatre heures dans la glaciére, m'a fourni
260 grammes d’'un sérum limpide & peine leinté. Ce sérum a
ete filtré, puis injecté dans les veines d'un lapin. L'animal est
morl apres avoir recu 125 eentimetres cubes de sérum par
kilogramme. La mort a été précédée par une contraction nolable,
mais non punctiforme, de la pupille, par de I'exorbitisme, par de
la dilatation des veines superficielles, et, aux derniers moments,
par la perle des réflexes oculaires, par des convulsions el un
ecoulement spumeux sanguinolent par les narines. Les pou-
mons volumineux, mais pales, étaient piquetés d'apoplexie pul-
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monaire. Il n'y avait d’hémorrhagies en aucun autre point du
corps. Les urines ne renfermaient ni sang, ni albumine. Le
cceur a conlinué i battre assez longtemps aprés la mort.

Le sérum conslituant environ la moiti¢ de la masse du sang,
j'ai injecté, dans eette expérience, le poison dissous de 250 gram-
mes de sang. L'animal avail déja dans ses vaisseaux, avant
I'injection, 77 grammes de sang. Quand il esl mort, ses lissus
avaient a leur disposilion, par kilogramme de son poids, le
poison de 327 grammes de sang; d’ou je suis porté a conclure
qu'un kilogramme de sang est capable de tuer environ trois kilo-
grammes d’animal.

La mort, dans celte expérience, a-t-elle été due unigquement
a la loxicité du sang? je n'oserais l'affirmer. Je suis obligé de
tenir compte du piqueté apoplectique du poumon et du suin-
tement sanguin par les narines qui évoquent Uidée d’hémorrha-
gies pléthoriques et qui forcent a se demander si 'angmenta-
tion énorme de la masse du sang n'a pas ¢été la cause de la
mort. Remarquez, en eflet, que I'animal est mort apres avoir
recu dans ses veines 125 eentimétres eubes de sérum, comme
I'animal de la précédentle expérience apres avoir recu 126 cen-
limétres cubes de sang défibriné. Remarquez enfin que l'eau
distillée provoque la mort quand on en introduit dans les vais-
seaux plus de 122 eentimelres cubes. Vous pourriez conclure
de ce rapprochement que le sang est moins foxique que 'eaun
pure. Il n’y a la qu’une apparence, en méme temps qu’un abus
de langage. L'eau n’est pas (oxique a proprement parler et un
liquide qui tue a dose plus considérable que I'eau peut élre
toxique. L'eau ne tue pas par sa composition chimique, par
toxicité; elle ne (ue pas non plus par action mécanique, par
pléthore; elle tue par action physique, en gonflant les globules
et en dissolvant I'hémoglobine. Si vous voulez savoir a quel
point il faut augmenter la masse do sang pour que la mort s’en-
suive, quelle est la limite & laquelle la pléthore devient mor-
telle, il faul, comme je l'ai fail, injecter dans les veines de
I'eau additionnée dun sel peu toxique, en telle proporlion que,
dans cette solution, les globules du sang ne se déforment pas :
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une solution de sel marin & 7 pour 1000, un sérum artificiel,
Or, avee un tel liquide, la mort n’arrive, chez le lapin, que quand
on a injecté, par kilogramme, 396 cenlimétres cubes de la
solution, quand on a sextuplé la masse du sang. C'est bien
alors de pléthore qu'il s’agit; la mort est bien le résultat d'un
effet mécanigque; car, pendant la vie, les veines se monlrent
extrémement distendues, U'injection devient difficile, laborieuse,
le piston de la pompe est constamment repoussé par Pexeés de
la tension intra-veineuse. Tout le liquide injecté est resté dans
I"appareil circulatoire, car la séerétion urinaire n'a pas augmenté ;
on ne trouve de liguide, ni dans 'estomae, ni dans I'intestin,
ni dans les cavilés séreuses, et il n'y a d’'edéme nulle part;
‘mais on constate un piqueté d’apoplexie pulmonaire. Il n'y
a pas eu d’action physique, car les globules sanguins ne sont
ni déformés, ni décolorés. Il n’y a pas eu d’action chimique on
toxique, car on n'a injecte que 2%°,772 de chlorure de sodium,
et pour tuer un Kilogramme de lapin il faut 587,31 de ce sel.
Si pour tuer par pléthore il faut sextupler la masse du sang,
je ne l'ai pas méme triplée dans mes injections de sérum ou
de sang. Jajoute que, dans ces experiences, la mort ne peut
pas étre expliquée par une action physique comme quand il
s'agit d'une injection d’eau distillée; j'ai introduit dans les
veines un liquide qui est le miliea naturel des globules, dans
lequel ils ne peuvent ni se tuméfier ni se rétracter. Jarrive
done encore a ma premiére conclusion : la mort ne semble
pouvoir s’expliquer que par lintoxication. Mais je maintiens
malgre toul une réserve : ear ce n'est pas I'empoisonnement qui
a pu provoquer P'apoplexie .pulmonaire. Quelque chose a da
s'ajouter a l'intoxicalion.

Pour éviter ce quelque chose, il faudrait pouvoir injecter le
poison du sérum dans un état plus grand de concentration, le
débarrasser de l'eau, le débarrasser aussi des albuminoides
qui, je suppose, ne doivenl pas éfre les matieéres loxiques, au
moins quand on injecte le sang d'une espéee a un animal de
meéme espece. Clest ce que j'ai fait; j’ai coagulé 'albumine el
concentré par congelation le liquide de lavage du coagolum.
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Pour produire la mort, il m’a fallu injecter extrait de plus
de 400 grammes de sérum représentant 800 grammes de sang
encore s'agissait-il de Pextrait de sérum de cheval injecté au
lapin. Dans cetle experience, 1000 de sang tueraient 1250 de
matiére vivanle.

Le caleul nous avait fait admettre que un kilogramme de
sang serait capable de tuer an minimum 201 grammes et au
maximum 10 423 grammes de matiere vivante; 'expérimenta-
tion a rapproché ces limites extrémes. Elle nous montre que
un kilogramme de sang pourrail tuer au minimum 1250 gram-
mes el au maximum 3000 grammes de maliere vivanle. Le
chiffre vrai, encore indétermingé, est entre ces deux limites.

Outre le plasma, le sang contient des globules. Ces globules
peuvent-ils augmenter la toxicité du sang? Expérimentalement
non. Cependant les globules eontiennent des matiéres foxiques,
el méme en guantilé massive. Mais ce sonl des malériaux de
conslitution des globules el ceux-ci sont vivants. Le sang n'est
qu'un lissu de cellules mobiles qui onl, comme toule cellule, un
sqquelette. Ce qui entre dans la composilion de ce squelette est
inoffensil pour la eellule tant gqu’elle vit. Or toute cellule eon-
tient de la polasse, qu'elle garde combinée aux aulres malicres
minérales ou organiques; cetle polasse ne peul nuire aux
cellules vivantes que si elle est mise en liberlé par la destrue-
lion d'autres cellules. Dans ces condilions, la polasse passe
dans les liquides, et sa loxicilé peut se manifester.

SiPon détrait les globules par I'ébullition ou par la earboni-
sation, et qu'on en injecte la solution aqueuse dans le sang d’un
animal, on détermine les convulsions et la mort.

L’aleool enléve aux globules I'eau, les matiéres extraclives, la
graisse, la cholestérine et les sels de polasse. Avee les extrails
alcooliques de sang on détermine la faiblesse musculaire, les
convulsions et surtout rapidement la salivation, que je vous ai
signalée & propos d’une substance loxique des urines. ('est au
sang que le rein emprunte cetle substance qui fait saliver.

Avee I'exirait alcoolique de sang, la narcose ne s'observe que
dans des circonslances anormales. Je I'ai voe se produire dans
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un cas, avee le sang d'un malade urémique qui n’éliminait pas
ses matieres toxigques. Mais avee le sang normal on ne déter-
mine pas la narcose. Dans les exirails alcooliques de sang
passent des corps azolés basiques el neulres : je ne saurais
dire auxquels d’entre eux sont dus les phénomenes physiolo-
giques dont je parle. Je constale que les globules vivants sont
inoffensifs, mais qu'ils fonrnissent des matieres (oxiques quand
ils se détruisent. Je ne puis ineriminer que la potasse mise en
liberté par cette destruction. Je ne puis toujours pas accuser
les alealoides constalés dans le sang normal par A. Gautier et
par moi; car ils s’y trouvent en quantité inférieure encore a
celle que contiennent les urines, et nous avons vu qu'ils ne
représentent qu’une part minime de la toxicité de celles-ci.

En résumé, le sang contient, nous le savons, une réserve
de poison; il en élimine incessamment une pelite quantité par
les reins, il en recoit des tissus une quantité égale : il en ren-
ferme done a I'état normal une certaine quantité.

Si I'élimination est entravee et que 'apport continne, I'aceu-
mulation de matiere toxique produit U'intoxication,

Nous savons quelle est la quantité de matiére toxique intro-
duite dans le sang et éliminée par le rein dans une révolution
cireulatoire; nous savons aussi quelle quantité de maliére
vivante peut étre tuée par celte quantilé de matiere toxique,
Nous pouvons done fixer le temps nécessaire pour que 1 Kilo-
gramme de sang tue 1 kilogramme d’animal. Ce temps est deux
jours et quatre heures. C'est la un chiffre théorique. En réalité,
le temps nécessaire est plus considérable, parce qu'il se produit
dans 'urémie des troubles fonctionnels du tube digestif qui
empéchent celui-ei d’absorber les poisons qu'il eontient, ne
fiit-ce que la potasse d'origine alimentaire. De plus, la for-
mation des poisons de désassimilation est entravée par 'in-
loxication méme, les vomissements, le refroidissement.

Les poisons n'agissent quen dissolution dans le plasma. Les
alobules ne sont pas toxiques, tant qu’ils demeurent vivants;
les matériaux constitutifs de ces éléments anatomiques y sont
retenus par la force de tension qui réside en toute cellule

BOUCHARD. Auto-intoxications. i
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vivante. Mais, en cas de morl ou de désintégration rapide de
la cellule, la liberté est rendue & toules les substances qui
entraient dans sa constitution, polasse, créaline, leucine, el
aulres substances azolées, Les malieres protéiques elles-mémes
devraient élre ineriminées, s’il est vrai qu'elles peuvent, en
subigsant certaines modifications, passer a l'etat de ferments
solubles. Les expériences d’Alexandre Schmidt tendraient i le
faire supposer. En lout cas, malgré les travaux de I'école de
Dorpat, je ne crois pas que lintoxicalion par le sang puisse
étre attribuée a 'hémoglobine dissoule,

Le reésultat de la destruction subite ou rapide des globules
sanguins, c'est la production de phénoménes tels que la fai-
blesse musculaire, la salivation, les convulsions, la mort, mais
jamais la narcose, sauf quand on opere avee du sang d’uré-
migque ou de cholérique anurique. Parmi ces effets, les uns
sont dus aux constituants minéraux; a la potasse notamment
reviennent les phénomenes convulsifs. Parmi les matiéres
organiques, il en est une qui existe dans extrait alcoolique
du sang et des urines, du foie et des museles, et & laquelle
la salivalion est imputable.

Apres avoir étudié la toxicité du sang, il serait désirable de
pouvoir connaitre eelle des tissus. Mais c'est une recherche
plus délicate encore. On ne peut les injecler en nalure aux
animaux.

Nous ne pouvons injecter que leurs extrails. Or ces extrails,
ces produits de la désintégration des lissus sont toxiques.

La toxicité de Pextrait de viande est connue depuis long-
temps: celui-ci peut étre de quelque utilité au point de vue ali-
menlaire, mais a coup sur il est toxique. S’il n’'empoisonne pas,
¢’est quil n’est introduit dans organisme qu’en pelite quantité
et que I'élimination s’en fait incessamment. Dailleurs, dans tout
aliment il y a des substances toxiques, et tout aliment devien-
drait un poison si I'élimination rénale n’était la sauvegarde
du corps.

Ce qui est toxique, dit-on, dans I'extrail de viande, outre les
sels minéraux, la potasse, ce sont des subslances organiques
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comme la eréalinine, qui est dans la viande a I'état de créa-
tine. Les effets de stimulation, puis de dépression musculaire
lui sont attribuables.

Avee l'extrait aquenx de muscle, qui contient les substances
minerales el organiques, on ne produit ni la salivation, ni la
narcose, mais les convulsions, et le myosis exceptionnellement.
Dans ces phénomenes d’intoxication, il n'y a pas place pour
I’action des alcaloides. Lextrait alcoolique de muscle donne la
salivation.

L'extrait alcoolique de foie donne une salivation excessive.
L’extrait de 117 grammes de foie détermine la mort d'un
lapin.

Quand on connait la toxicité d’un extrait, si I'on supprime la
potasse qu’il contient, on lui fait perdre son pouvoir convulsi-
vant. Il suffit pour cela de précipiter celle-ci a I'état de tar-
trate de potasse.

Apres cette opération, P'extrait de 216 grammes de muscle,
qui déterminait les convulsions et la mort, ne produit plus
aucun accident.

Outre la potasse, dans les extraits des tissus existent des
corps tels que la tyrosine, la leucine, les acides butyrique, acé-
tique. Ils ont leur part dans ces phénoménes d'intoxication par
la vie comparables a ceux qui surviennent aprés I'absorption
des poisons de la putréfaction.

(Vest 14 une remarque de A. Gaulier.

A colé de la vie aérobie, il y a une vie anaérobie, grice a
laquelle la cellule vit encore quelque temps sans oxygeéne. Les
¢léments anatomiques font encore des phénoménes d’oxydation,
mais ils prennent alors l'oxygéne dans la matiére elle-méme.
Sil'on pése 'oxygéne respiré, ingéré par les boissons, en combi-
naison dans les aliments, et dautre part l'oxygene fixé dans
Pacide carbonique exhalé par les poumons, la peau, contenu
dans les déjections, combiné dans les exereta, on trouve éga-
lité absolue des deux cotés. Mais Poxygéne libre n'a pas sulfi,
I'oxygéne respiré n’explique pas le surplus d’eau et d’acide car-
bonique; done des oxydations ont élé faites avec l'oxygene
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des combinaisons. Un tiers de la vie est alimenté par I'oxyda-
tion sans oxygene libre,

Ainsi la nutrition est, pour une parl, comparable a la fermen-
tation & 'abri de Iair.

Revenons au foie et & sa fonetion particuliere d’émonction.
La bile joue sans doute un role dans la digestion, mais elle est
partie constituante des excreta et elle subit en partie I'absorption.
La partie absorbée produit-elle de I'intoxication? Schiff a dit
qu'on pouvail trouver de la bile dans le sang venu de I'intestin,
mais non pas dans la cireulation générale. Ila admis que la bile
eétait ressaisie par le foie, puis séerélée a nouvean el reprise sans
cesse. Si ce cercle perpétuel est vrai, la foie agirait done
comme préservateur de la grande eireulation vis-i-vis de la bile
comme pour les poisons. Cela est possible, mais non démontré
péremptoirement. En tout cas, le contraire est réel dans des
conditions pathologiques; la bile peut imprégner le sang et les
tissus. Méme a I'état normal chez le chien, la bile passe dans
toute la cireulation; chez cet animal lielére est physiologique.

Pour revenir a I'homme, la bile peut-elle, chez lui, eauser
I'intoxication? Il y a longlemps qu’on a soupconné la toxicité de
la bile; Deidier, au siecle dernier, fit Uinjeetion intra-veineuse
de bile de pestiféré. Dans notre siecle, & diverses reprises on
entreprit des expériences pour élueider la question. Bouisson
conclut que la bile filtrée est inoffensive; que, non filtrée, elle
tue. Elle peut déterminer, comme tous les liquides visquenx,
comme la glyeérine pure, des embolies pulmonaires. Von
Dusch, Frerichs, Bamberger en ont injecté de fortes doses et
n‘ont déterminé que rarement la mort. Vulpian en a injecté jus-
gqu'a 250 grammes & un chien en plusieurs jours, 96 grammes
dans une seule journée. Il a omis d'indiquer le poids de ce
chien. A le supposer de 10 kilogrammes, la toxicité de la bile
seraif de 9 centimetres eubes par kilogramme d’animal, ¢’es(-a-
dire cing ou six fois plus forte que celle de 'urine; ¢'est peu,
quand on pense aux accidents mortels qui sont atfribués &
la bile. J'ai conslaté que la bile de beeafl étendue de deux fois
son volume d’eau et injectée dans les veines du lapin produit



CAUSES DE LA MORT DANS LINTOXICATION PAR LA BILE 83

la mort a la dose de § a 6 centimetres cubes de bile pure par
kilogramme d’animal. J'ai reconnu de plus que la bile déco-
lorée par le charbon perd les deux tiers de sa toxicilé.

On a proposé diverses explications de la toxicité de la bile.

Les sels biliaires ont éteé déclarés toxiques a doses presque
infinitésimales; on les trouve en quantité si faible dans le sang
des personnes qui ont succombé a liclére grave, a l'intoxica-
tion par le phosphore. Des injections de taurocholate et de
glycocholate de soude faites par von Dusch, Huppert, Kuhne
ont produit un effet pea sensible. Cependant les résultats obte-
nus par Leyden sur le chien el sur la grenouille sonl peu con-
cordants. J'ai constaté avee le concours de M. Tapret que les
sels biliaires en solution aqueuse a 2 pour 100 tuent 1 kilo-
gramme de lapin : le cholate de soude a la dose de 54 cenli-
grammes, el le choléate de soude a la dose de A6 eentigrammes.

On pourrail ineriminer la cholestérine. Mais on n’a pu pro-
voquer la cholestérémie experimentale que par des procédes
trop défeetueux pour qu’il soit permis d’en (irer aucune con-
clusion. Les quantités dérisoires de cholestérine qui ont été
introduites dans le sang n'ont pu I'étre qu'a la faveur de I'ean
de savon ou de la polasse, qui pouvaient tuer par elles-mémes.

En toul cas, chez les vieillards, les abeés athéromateux qu’on
trouve largement ouverts dans l'aorte contiennent quelquefois
plusieurs grammes de cholestérine, sans qu'il y ail empoison-
nement.

Les matiéres colorantes doivent nous élre suspectes, comme
agenls de toxieilé, puisque la bile, une fois déecoloree, est beau-
coup moins toxique. J'ai conslaté ¢galement avee M. Tapret
que la bilirubine tue a la dose de 5 centigrammes par kilo-
gramme.

Quant aux sels biliaires, ils ne tuent pas seulement par
infoxication directe. Nous pouvons voir au microscope le mal
qu'ils font; ils dissolvent, ils désagrégent les globules et aussi
d’aulres cellules, les fibres museculaires strices, les cellules du
foie. Ils font done des lésions anatomiques, et l'intoxication
résulle de la mise en liberté des subslances toxiques qui enlrent
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dans la composition des éléments cellulaires. Mais celte intoxi-
cation n'arrive que tardivement,

Les gens intoxiqués par la bile sont alors dans les condi-
lions des animaux auxquels nous injectons des exirails aqueux
ou aleooligues de tissus. Chez ces malades, tant que le rein
fonetionne, tout va bien; sinon, ils meurent intoxiqués par la
potasse et par d'autres produils de la destruction cellulaire.
Mais ce n’est pas une intoxication primitive, ¢'est intoxication
secondaire par les produils minéraux ou organiques de la
désintégration des ¢léments anatomigques.

Chez les ictériques, on observe en eflet une rapide diminution
de poids. Dans I'atrophie jaune aigué du foie, il semble que les
muscles fondent.

D’ailleurs, si le rein fonctionne bien chez les iclériques, leur
urine est tres toxigque, mais non de la méme maniere que 'urine
normale. Celle-ci ne détermine pas la convulsion; I'urine icté-
rique est convulsivante, et non nareotique. A petite dose, méme
décolorée absolument, elle reste toxique ; mais elle ne doit pas
celte propriété & la mafiere convulsivante de I'urine normale,
puisque celle-ci reslait fixée au charbon. La propriété convul-
sivanie lui vient probablement de la potasse; car la bile ne pro-
duit rien de semhblable.

Ainsi les urines ictériques doivent surtout leur toxicité aux
déchels de Ia désintégration cellulaire, et surlout aux produits
minéraux.

Nous commencons & enlrevoir ce que peul étre l'intoxication
dans I'économie.
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ORIGINE DES SUBSTANCES TOXIQUES DE L'URINE
TOXICITE DES PLASMAS ET DU CONTENU DE L'INTESTIN
(BILE ET PRODUITS DE LA PUTREFACTION)

Toxieité des plasmas; elle est due & la désazsimilation ou 4 la destroction
des cellules.

Produits de la désassimilation versés dans linlestin par le foie. — Ponvoir
toxique de la bile, comparé i celui de Purine. — Dangers de la résorption ou
de la rétention de la bile.— Comment 'organisme se défend contre la toxi-
eité de la bile. Précipitation dans lintestin d'une partie des éléments de
la bile, métamorphoses ayant pour but de rendre les autres insolubles, —
Toxicité des urines ictériques; diminution du pouveir toxique des urines
ictériques par la décoloration.

Pulréfactions causées dans Uintestin par les microbes qui sy trouvent nor-
malement. Rdle de 'acide chlorhydrique du sue gastrique qui neutralise
I'activité de ces microbes.

Les matiéres putrides sont-elles toxiques? — Opinion de Haller. — Expé-
riences de Gaspard, Panum, Bergmann, Billroth. — Argumentation de Koch.

Si les plasmas sont peu tloxiques, quoiqu'ils conliennent
plus de poison que la quantité qu’ils cédent aux émonctoires,
les cellules renferment des matiéres vénéneuses qu'elles gar-
dent parce que ces matieres font partie de leur constitution,
mais qui, mises en liberlé par la mort des cellules, rendent les
plasmas toxiques.

Ces matiéres toxiques sont des substances organisées el des
substances minérales. La potasse est au premier rang d'entre
celles-ci; a I'état normal elle est partie constituante des élé-
ments analomiques, mais non des plasmas. Dans I'économie
de I"animal vivant, une quantité délerminée de substances toxi-
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ques existe a l'élal de combinaison dans les éléments cellu-
laires; et ce n'est que par une modification anormale de ces
¢léments qu'on peut voir arriver leurs poisons dans les plasmas.
Les plasmas ne contiennent notamment que la quantité exacte
de potasse qu’ils portenl aux tissus ou aux émoncloires; la
potasse n’est que de passage dans les plasmas.

Les poisons minéraux et organiques sont done, en général,
des poisons de désassimilation; mais, parmi les organes dont la
désassimilation produit des poisons, il en est qui liveent une
partie de leur matiere conslituante, aussitot qu'elle est mise en
liberté, a des canaux particuliers qui la conduisent a l'exté-
rieur : telles sont les glandes de la peau; tel, le loie.

La bile évite l'absorption directe par le sang, mais non tout
conlact avec lui, puisqu’a la surface de lintestin elle est en
conlact avee les capillaires mesaraiques; seulement le foie est
encore la pour s’en emparer a nouvean et la rejeler dans
intestin.,

La bile serait-elle dangereuse pour le sang? Assurément;
sa loxicilé esl moindre qu'on ne le erovait, mais encore consi-
dérable.

Dans une expérience de Vulpian, on voil que 10 grammes
de bile par kilogramme d’animal sont une dose loxique. On
peut (uer méme avec f, 5, 6 grammes de bile 1 kilogramme
d’animal. La bile est done an moins cing fois plus toxique,
quelquefois dix fois plus toxique que l'urine. Le petit volume
de la visicule biliaire et la faible quantité de bile que l'on
lrouve a lautopsie sembleraient faire croire que celle sécré-
tion est peu importante. On change d’opinion, quand on con-
nail la quantité de bile séerétée en vingl-quatre heures. Suivanl
Beaunis, on peut évaluer a 1 kilogramme environ la guantité
de bile produite en vingi-quatre heures chez 'homme. D’aprés
I'observation de cas de fistules biliaires, Ranke a trouvé une
moyvenne de 14 grammes de bile par kilogramme de poids vif
el pour vingl-quatre heures; von Wiltlich en a oblenu chez une
femme en vingt-gquatre heures 528 centimeélres cubes, et, chez
une femme également alteinte de fistule de la vésicule avee obli-
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lération compléte du canal cholédoque, j'ai vu la quantité quo-
tidienne de la bile exerétée alteindre 800 grammes. Done, si en
des temps égaux I'urine élimine la moitié de ce qu'il faul pour
tuer un homme, la bile ¢limine le triple. La totalité de la bile
est six fois plus toxique que la totalité de I'urine (1).

On concoil le danger qui résulte soit d'une entrave apportée
a I'élimination de la bile, soit de sa résorption. Heureusement
plus de la moitié est éliminée en vingl-qualre heures par le
tube digestif; 'ean des matiéres f{écales représente 'eau de

(1) Comparaison entre la toxicité de la bile et celle de Uurine.

Un homme de 65 a 70 kilogrammes élimine en vingt-quatre
heures 1350 cenlimélres cubes d’urine en moyenne, =soit 20 gram-
mes d'urine par kilogramme. Cette urine peut tuer un animal d'un
kilogramme a la dose de 45 centimétres cubes.

L’homme, pour chaque kilogramme de son corps, élimine done en
vingt-qualtre heures par 'urine de quoi tuer 102220 — 444 cram-
mes de matiére vivante.

Un homme de 37 kilogrammes élimine en vingt-quatre heures
652 centimétres cubes de bile, soit 13°¢,45 par kilogramme. Cette
bile peut tuer un animal d'un kilogramme & la dose de 5 een-
timétres cubes. L'homme, pour chaque kilogramme de son corps,
élimine done en vingt-quatre heures par la bile de quoi tuer
RS xS — 9690 grammes de maliére vivante,

De ce qui précéde, on peut conclure :

1° Que, 1 kilogramme de matiére vivante étant tué par 5 cenli-
metres eubes de bile et par 45 centimeétres cubes d'urine, la bile est
neuf fois plus toxigue que Furine.

2o (Jue, — la quantité de bile séerétée en vingt-quatre heures par
1 kilogramme d’homme étant capable de tuer 2690 grammes de
maliére vivante, tandis que la quantité d'urine sécrétée par 1 kilo-
gramme d’homme en vingt-quatre heures est capable de tuer seu-
lement 444 grammes de matiere vivante, — laclivité toxique de la
séerétion hépatique est six fois plus grande que Lactivité tozique de la
sécrétion rénale 2558 = 6.

Si loute la bile que le foie sécréte passail directement dans le
sang, 'homme s'empoisonnerait par sa bile en huit heures ein-
fuante-cing minutes.

Si toute l'urine que les reins séerélent passail directement dans le
sang, 'homme s'empoisonnerait par son urine en deux jours six
heures trente-deux minutes.
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400 grammes de bile. L’autre moiti¢ de la bile n’est d'ailleurs
pas absorbée; car, si elle s’éliminait par les urines, leur toxi-
cilé serait beaucoup plus considérable; il faudrait admettre
que les urines de vingl-quatre heures fussent capables de tuer
l'individu tout entier ou deux fois cet individu. Or I'expérience
nous a monlré que les urines n'ont pas une telle toxicité.

(Que devient done cette moitié de la bile qui n'est pas évacuée
par le tube digestif? Le foie la détruit-il? Sont-ce les fissus
qui la mélamorphosent? Ces deux hypothéses sont possibles,
mais non démontrées.

Ce qui est démontré, c¢'est que dans lintestin une partie
de la bile eesse d'étre absorbable. Les matiéres colorantes,
les sels biliaires, sont métamorphosés, précipités ou rendus
insolubles. Cependant, dans certaines conditions pathologiques,
la bile peut étre absorbée dans le foie lui-méme au niveau
des cellules hépatiques. Dans ces cas, elle devient une menace
d'intoxication, si les reins restent perméables; s'ils onl cessé
de I'étre, l'empoisonnement se réalise.

Sile rein est resté perméable et qu’il ne se produise pas
d'aceidents généraux, les urines deviennent toxiques, non pas
pour lindividu lui-méme, mais pour les animaux sur lesquels
on 'expérimente. Cerlaines urines ictériques sont foxiques a
13 centimetres cubes par kilogramme; ces urines doivenl sans
doute une bonne part de leur toxicilé a la présence des malieres
colorantes, puisque, une fois décolorées, elles peuvent élre injec-
tees a dose double et méme triple (1); mais la destruction des

(1) 1. — fnjection intra-veineuse d’urine ictérigue trés colorée. Mort.

11 mars 1885. — A un lapin du poids de 1650 grammes, on
injecte 22 centimétres cubes d’une urine ictérique trés foneée pro-
venant d’'un malade de la salle Saint-Landry (héopital Lariboisiére)
qui en émet 900 grammes en vingl-qualre heures,

Dés le G2 centimétre cube, agitation.

Au 9, pupille en grande partie contractée.

Au 15¢, pupille punctiforme. Spasmes, respiration précipitée.

Au 20°, eris, spasmes.

Au 22¢, mort, le eceur battant encore.

L'animal a recu 13 centimeétres cubes par kilogramme.
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globules du sang et des cellules hépatiques, les produits de la
désassimilation exagérée, qu’atteste chez les ietériques la dimi-
nution rapide du poids, et surtout la potasse contribuent a
rendre trés toxiques les urines ictériques.

Si la bile est toxique directement et indirectement, l'intestin
est déja du fait de la bile une source d'intoxicalion, dans des
proportions aussi faibles qu’on voudra, mais réelles.

Il livre en outre au sang d’aulres matériaux qui s’éliminent
par les urines, sels minéraux, potasse, introduils par les ali-

Injection de la méme urine décolorée a dose presque triple.
Lanimal ne meurt pas.

On déeolore complétement sur du noir animal une partie de
I'urine qui a servi pour l'expérience précédente, On injecte dans
les veines de D'oreille d'un lapin pesant 1680 grammes 50 centime-
tres cubes de eette urine. L'injection est poussée assez rapidement.

Au 27° centimétre cube, légiére secousse tonique, plus forte au
4le centimétre eube.

Au 488 centimétre eube, spasmes ne cessant pas jusqu’au 50°,

A ee moment, convulsion tonique avec opisthotonos.

La respiration, qui avait été rapide depuis le 25 centimétre cube,
sarréte. Mais 'animal revient & la vie. A ancun moment la pupille
n'a été contractée.

Le lapin a recu 30 centimetres cubes par kilogramme.

Le 12 mars, le lapin a de la diarrhée et beaucoup d’albumine
dans l'urine. Le 14 mars, il va bien.

II. — Injection infraveineuse d'urine ictérigue.

14 mars 1885. — 43 centimétres cubes d'urine du méme malade
dont 'urine avait servi pour les expériences précédentes sont in-
jeetés i un lapin pesant 1450 grammes.

Début des spasmes & 12 centimétres cubes. A 20 centimétres
enbes, la pupille commence i se rétréeir. A 42 centimétres cubes,
elle est punetiforme, Les spasmes commencent, et la mort arrive i
45 centimétres cubes, soit 31 centimétres cubes par kilogramme.

Injection d’'une dose presque double de la méme urine décolorée.

A un lapin pesant 1300 grammes on injecte 70 cenlimelres cubes
de l'urine précédente décolorée par le charbon; le début des spas-
mes se fail & 68 centimétres cubes; la pupille n’est pas contractee,

la mort arrive au 70° centimétre cube, Soit 54 cenlimetres cubes par
kilogramme.
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ments, el autres malieres toxigques d'origine alimentaire. Tou-
tefois, cela n'est encore qu'une minime portion des poisons
que le sang peul puiser dans le tube digestif.

Il est une troisicme source d'intoxicalion pour le sang, c'est
la putréfaction, non pas seulement celle qui résulte de la mé-
tamorphose imparfaite des malieéres digérées, mais celle qu’en-
tretient sans cesse dans le tube digestif la présence de micro-
organismes. Dans le tube digestif sont réalisées les conditions
les plus favorables a I'élaboration des poisons. Il s’y trouve des
substances azolées, peplonisées déja; or les peplones sont, vous
le savez, d’excellents milieux de culture pour les microbes.
Elles sont associées a une notable quantité d'ean dans un
vase a la lempérature constante de 37°. Le tube digestif est
constamment ouverl & lextérieur. Outre que les aliments v
amenent avee eux des agents de putréfaction, la respiration
dépose dans le pharynx des poussieres qui, a chaque mou-
vement de déglutition, sont entrainées par la salive avec les
micro-organismes qu’elles recélent. Les eonditions favorables
a l'entretien de la putréfaction sont si multipliées qu'on se
demande comment la digestion peut s’opérer jamais normale-
ment. Heurensement 'organisme séeréte dans lestomae, au
moment de Uintroduction des aliments, un sue qui s’oppose
a toute fermenlation. Expérimentalement, nous savons que
157,10 d'acide chlorhydrique anhydre par litre empéche toute
fermentalion; or le sue gastrique renferme plus; on y trouve
par litre jusqu'a 357,30 et méme 5 grammes d'acide chlorhy-
drique estimé comme acide fumant du commerce.

Mais les agents infectieux n'ont pas été détruils par le sue
gastrique dans I'estomae, ils n'ont ¢té que neuntralisés; ils sont
passés seulement & I'état de vie latente. L'action des ferments
figures recommence lorsque les aliments ont franchi le pylore.
Lacidité du sue gastrique se trouve & ce moment neutralisée
par les alealis de P'intestin, dont le contenu, s’il n’est pas
alcalin ou neulre, n'est en tout cas que faiblement acide par
un debut de fermentation acetique.

On a considéré la bile comme capable de prolonger I'arrét
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des fermentations. Mais! la bile est capable de fermenter elle-
méme, de se putréfier. Elle ne peut done s’opposer que pour
une faible part aux fermentations dans I'intestin gréle; en tout
cas, elle ne peut rien contre celles qui vont continuer active-
ment dans le gros intestin.

Aussi Uintestin gréle pour une part et le gros intestin surtout se
trouvent-ils capables delivrerau sang des produits de putréfaction.

Mais les MATIERES PUTRIDES SONT-ELLES TOXIQUES?

Haller croyait que non.

Gaspard établit en 1822 que les matiéres putrides sont toxi-
ques, et elles le sont, en effet, bien plus que les matiéres
résultant de la désassimilation. Il injectait dans les veines
d’animaux le liquide provenant de la putréfaction du sang ou
de la viande; il constatait de I'abattement, de la diarrhée et
des vomissements, la rougeur des muqueuses, puis la morl
survenaif, et I'autopsie faisait voir des ecchymoses du tube
digestif, des lissus cellulaire, museculaire et eardiaque, le gon-
flement de la rale et des ganglions mésentériques, la con-
gestion des poumons, tous phénomenes vérifies par ceux qui
ont repris les expériences de Gaspard.

Magendie a étudié Uintoxication par les gaz des fosses d'ai-
saneces, il eut la preseience de U'influence morbifique des émana-
tions putrides.

Les expériences de Gaspard ont élé reconnues exacles par
Panum, Bergmann, Billroth.

Il restait a savoir si les faits observés par Gaspard ressor-
tissaient a lintoxieation ou a linfection. II n’avait pu, lui,
distinguer la putréfaction de Iinfection, ne possédant pas la
notion des agents infeetieux. Il injectait dans le sang des ani-
maux les produits de la vie des organismes inférieurs, mais
en méme temps ces organismes eux-meémes; il faisait done a
la fois de Pintoxicalion et de I'infection.

Panum a eu le sentiment de cette diffieulté & résoudre; par
ebullition a 100°, il a détruit les organismes eux-mémes
avant d'injecter les produils de la putréfaction, et il a observe
encore les mémes phénoménes.,
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Koch a, d’ailleurs, fourni un autre argument. 5'il s’agit d'in
toxieation, les effets produits doivent étre immédiats el pro-
portionnels a la quantité de matiére putride injectée. S'il s’agit
d'infection, une période d’ineubation est nécessaire et la quan-
tité ne doit pas influer sur la gravité des aceidents. Or
’expérience démontre que, dans ces cas, les aceidents arrivent
immédiatement apres 'injection de mafiére putride. Si 'on en
injecte de petites quantités, on a des aceidents moins graves
qu'avee de grandes.

Ainsi'absence d'incubation, la proportionnalité des accidents
i la quantité du poison tranchent la question de leur nature;
ils sont bien de l'ordre des intoxications. Il restait a isoler les
substances toxiques produites par les organismes inférieurs.
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ORIGINE DES SUBSTANCES TOXIQUES DE L'URINE
TOXICITE DES PRODUITS DE LA PUTREFACTION
ET DES MATIERES FECALES

Toxicité des produits de la putréfaction pris en bloe. Les accidenls qu’ils
déterminent sont de Vordre des intoxications. Tenlalives pour isoler les
divers produits de la pulréfaction.

Panum. Hemmer. — La sepsine de Bergmann et Schmiedeberg. — Multiplicité
des alealoides de la putréfaction.

Zulzer el Sonnenstein, Selmi. A. Gautier. Brouarde] et Boutmy.

Variabilité des produits de la putréfaetion, suivant la température. Diminu-
tion de la toxicilé des matieres putrides par la filtration sur le charbon.
Enumération des substances toxiques que la putréfaction engendre in vitro :
acides acétique, butyrique, valérique, sulfhydrique ; ammoniaques; leucine,

tyrosine, indol, scalol, erésol, phénol, hydrogénes carbonés, ete.

Tous ees corps existent aussi dans la putréfaction qui s’accomplit au sein du
tube digestif; ils contribuent & rendre les matiéres fécales toxiques.

Démonstration de la toxicité des matitres fécales. Stich. Mes recherches sur
les alealoides des matiéres fécales; leur multiplicité et leurs caractéres
chimiques. Injections intra-veineuses des extrails de maliéres [écales, Extrait
aqueux et extrait alcoolique. — Extrait des matiéres fécales débarrassé
des matiéres minérales.

Rézumé des sources de la toxicité.

Il est avéré que la putréfaction donne naissance a des poisons
dont les effets se révélaient dans la fievre putride de Gaspard.
Nous nous sommes demandé si la mort, dans les cas qu’il a
observés, était bien le résultat de 'intoxication. Elle ne peut
s'expliquer par des embolies, dont on ne {rouve ni les carac-
ttres cliniques, ni les lésions. S’agissait-il d’une infection? La
putréfaction comprenant les agents infectieux et leurs produits,
quand on fait des injections de matieres putrides, on introduil
tout a la fois. Le résultat obtenu semble pouvoir aussi bien étre
attribué & des accidents infectieux qu'a des phénomenes toxi-
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ques. La maladie peut étre expliquée par la mulliplication dans
le sang des micro-organismes agissant suivant I'un des cing
procédés qui leur sont propres. A celte objection répond
I'expérience de Panum, qui n'injecte la maliére putride qu’apres
"avoir portée a 100° et qui pourtant observe les mémes acei-
dents que Gaspard.

Hiller introduit dans le sang la matiere pulride filtrée, ne
contenant plus aucun corpuscule figuré visible aumicroscope ; il
observe les mémes phénomenes.

Je vous ai rappelé en outre Pargument théorique de Koch :
<'ll s’agissait d’accidents infecticux, une periode d'incubation
serail néeessaire pour que les organismes pathogénes eussent le
temps de se mulliplier dans le torrent cireulatoire. Les microbes
les plus rapides dans leur évolution exigent vingl minutes pour
que I'un d’entre eux donne naissance a deux autres. En outre,
un seul mierobe devant suffire theoriquement pour engendrer la
maladie infectieuse, une quantilé minuscule devrail sulfire &
produire les accidents les plus intenses. Or on sait que les effets
physiologiques sont, dans ces cas, proportionnels & la masse de
maliére toxique introduite dans 'organisme,

La toxicité des produits de la putréfaction pris en bloe élant
une fois établie, on devail chercher a isoler chacun d’eux.

Panum, en 1856, tente un premier essai d’isolement. Il fait
évaporer a siccilé des malieres putrides, épuise par Ialeool le
résidu see, chasse par I'ébullition I'aleool de la solution aleoo-
lique et a ainsi deux extraits, Pextrait alcoolique el le résidu
insoluble dans I'alcool qui sera I'extrait aquenx.

En redissolvant dans I'eau les denx extraits, il étudie eompa-
rativement les effets que chacun d’enx peut produire sur 'orga-
nisme vivanl. Il constate alors que I'extrait alcoolique est (rés
peu toxique, il représente le 1/5° de la toxicité tolale. Les
matieres insolubles dans Paleool représentent, par contre, les
h/5¢ de celte loxicite.

Dix ans plus tard, Hemmer reconnait que le poison putride
est insoluble dans I'aleool.

En 1868, Bergmann et Schmiedeberg ont recherché les carac-
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teres chimiques des substances qui rendent toxiques les ma-
ticres putrides. Ils ont obtenu un corps cristallisé comparable
chimiquement aux alcaloides végétaux, se combinant avee les
acides pour former des sels eristallisables, et produisant les
mémes effets physiologiques que injection de matiére putride.
Ils ont done eru étre en droit d'attribuer & ce corps un role
dans la production des accidents toxiques, Cette sepsine,
comme ils lappelérent, a été ineriminée depuis lors par les
chirnrgiens comme la cause de certaines complicalions des
plaies (pyohémie, ete.).

Mais déja les expérimentatenrs dont je parle avaient reconnu
a coté de celte sepsine d’autres corps avant une toxicité diffé-
rente.

En 1869, Ziilzer et Sonnenstein ont signalé dans les pro-
duits de la putréfaction la présence d'alealoides, ayant des
réactions chimiques comparables & celles de I'atropine, ayant
la propriété de dilater la pupille et d’aceélérer le eceur, alca-
loides qui existent aussi (je I'ai montré en 1882) dans les extraits
d’urines de malades atteints de fievre tvphoide.

En 1871, Selmi reprit largement la question des trés nombreux
alealoides de la putréfaction, ainsi qu’A. Gautier en 1872,
Brouardel et Boutmy, en 1880, se consacrent a I'étude des alca-
loides cadavériques.

Il résulte de toutes ces recherches que des alealoides mul-
tiples, diversement toxiques, se deéveloppent an cours de la
putréfaction des matiéres organisées,

La masse putride prise en bloe a une toxieité trés variable.
Sa foxicilé s'accuse davantage a mesure que la putréfaction
s'avance. Puis les premiers produits de transformation de la
maliere organisée se détruisent; la toxieité, qui a été d’abord
en augmentant, s'atténue ensuite, et devient nulle au bout d’un
certain lemps.

La putréfaction & chaud développe une toxicité plus intense.

A froid, elle est non seulement plus tardive, mais modifice
aussi dans son intensilé, ainsi que le prouve 'expérience sui-
vante. .

BOUCHARD. Auto-intoxications. ‘
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Comme cerlaines matiéres organiques toxiques perdenl une
partie de leur toxicité aprés avoir été filtrées sur le charbon,
jai fait subir cette filtration aux matieres pulrides. Celles-ci
perdent une grande part de leur toxicité par ce moyen (‘). La
contraction pupillaire que produit U'injection d’urine normale
est produite aussi par Pinjection de matiéres putrides, méme
filtrées sur le charbon. La toxieité de ces matieres est done due
4 une aulre subslance que celle qui existe dans l'urine nor-
male, puisque celle-ci, filtrée sur le charbon, perd sa propriété
de faire contracter la pupille.

Ces recherches ne sont encore que des ébauches. On a vu
d’abord I'intoxication putride dans son ensemble; on en a étudié
ensuite quelques parties isolément; les alcaloides ont été
recherchés avec prédilection,

Mais la toxicité des produits de la putréfaction reconnait
aussi d'aulres causes que les alealoides. Voiel encore toute une
série de subslances toxiques que la putréfaction engendre.

(1) Injection intra-veieuse d’extrait aqueus de muscles putréfiés
a froid.

30 avril 1885. — On a fait macérer ¢ frromd dans 500 grammes
d’eau pendant quarante-huit heures 500 grammes de muscles.

On presse; on oblient 502 centimétres cubes d'un liguide tres
coloré, on le filtre.

On injecte & un lapin pesant 1850 grammes 50 centimetres cubes
de ce liquide, soil 27 centimeétres cubes par kilogramme. On observe
un myosis médiocre, un grand abattement. Le liquide fait défaut
pour pousser plus loin Uinjection.

Tnjection intra-veineuse d extrail aguewr de muscles putréfiés a chawd.

5 mai 1885. — 1° On fait macérer 1200 grammes de muscles
dans 1200 grammes d’eau & Pétuve pendant deux jours.

Le liquide, fortement coloré en rouge, est fillré,

A un lapin pesant 1720 grammes on injecte 40 cenlimétres cubes
du liquide.

La morl survienl avec dyspnée et convulsions, mais pen de
myosis, & la dose de 23¢¢,25 par kilogramme.

20 On deécolore sur le charbon une certaine quantité de ce méme
liquide. A un lapin de 1480 grammes on injecte 100 cenlimétres
cubes. La mort survient avee convualsions légeres el myosis. L'ani-
mal a recu 67°¢,56 par kilogranome.
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Les acides acélique, butyrique, valérique, sullhydrique,
ammoniagque et les ammoniaques composées; la leucine, la
lenceine, la tyrosine, l'indol, le scatol, le erésol, le phénol,
les hydrogenes carbonés sont tous loxiques. Tous peuvent et
doivent contribuer pour leur part a la toxicité des maliéres
putrides prises en bloe.

Tout ce qui vient d'élre dit de la putréfaction in vitro esl
applicable a la putréfaction dans les voies digestives, car le
tube digestif est un véritable appareil a putréfaction. L'humi-
dité, la chaleur, les germes venus de l'almosphére concon-
rent a produire la pulréfaction dés que l'acide chlorhydrique
ou la bile ont disparu ou changé de nature, el les résidus ali-
menlaires non digéres, la peptone non encore absorbée, sont
livrés sans défense aux agents infeclieux.

Theéoriquement, dans la deuxieme et surtout la (roizieme
partie de l'intestin doivent se passer les mémes phénomeénes el
se développer les mémes corps que la chimie a révélés dans la
putréfaction expérimentale.

En fait, on trouve dans les malieres fécales les alealoides
de la putréfaction (je 'ai montré en 1852); ils peuvent s’y
développer méme par l'influence d’un ferment non figuré, la
trypsine. — Dés 1881, Tanret avait va que 'éther et la soude
enlévent aux peptones des subslances ayant les caracteres
des alcaloides et qui, malgré certaines analogies de réaction
chimique, different déja des peptones par leur solubilite
dans I'éther. — En 1883, Brieger a démontré que des alca-
loides se développent pendant les acles de la peptonisa-
tion.

Les malieres fécales contliennent encore 'exerétine, dont
Marcet a indiqué la présence et la toxieité.

Si forte que fut la présomption en faveur de la toxicité
des matieres fécales, il fallait la démontrer péremploire-
ment.

En 1853, Stich a montré que la matiére fécale est Loxique,
mais non pour 'individu qui la produit, parce qu’il introduisait
dans l'intestin d'un animal les maliéres fécales d’un autre. En
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réalité, elle est toxique d'une facon générale pour les cellules
vivanles.

Si I'on cherche & quels éléments est due la toxieilé des
matieres féeales, on n’a que 'embarras du choix. Jinsisterai
sur les alcaloides dont j'ai démonlré 'existence en seplembre
1882. Je les ai extrails par le chloroforme el par I'éther, aprés
avoir alealinis¢ les maliéres {éeales.

Je suis arrivé i conelure que les matiéres fecales conliennent
des substances alealoidigques diverses, les unes solubles dans
I’éther et insolubles dans le chloroforme, d’autres insolubles
dans I'éther et solubles dans le chloroforme. Toules ont les
caracléres des alcaloides, se comportant comme eux vis-a-vis
du réactil iodo-iodure , de I'iodure double de mercure et de
potassium, du phospho-molybdate de soude, du tungstate de
soude, du tannin.

Je les ai isolées en quantités notables, mais insuffisantes
pour produire l'intoxication. Je crois done que la putréfaction
joue un role dans la toxicité des matieres fécales, mais moindre
qu’on ne le suppose.

J’ai pratiqué des injections intra-veineunses avee les extrails
de malieres fceales,

L'extrait aqueux est toxique. I produit de 'abattement, de la
diarrhée, des phénoménes précurseurs de la mort.

Mais c’est surtout l'extrail alcoolique qui est énergique-
ment toxique a faibles doses. J'ai vu l'extrait alcoolique de
17 grammes de maticres feécales toer en déterminant de
grandes convulsions, et 'homme rend en vingt-quatre heures
A00 grammes de matieres fecales.

On peut chercher a quelle substance est due cetle toxicile
des matitres fécales,

L'extrait de matieres féeales, quand on le débarrasse des
substances minérales, des sels de polasse el d’ammoniaque,
quand on a réduil a sieeité, repris par I'aleool absolu, traité par
la solution alcoolique d’acide tarvirigque, filtré, neutralisé par le
carbonale de soude, évapore, repris par I'aleool, desséché a
nouveau et repris par 'cau, — ne tue qu'a doses infiniment
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supérieures. Ce n’est plus Uextrait de 39 grammes de matiéres
fécales qu'il faut injecter pour amener les accidents toxiques
mortels, mais I'extrait de 298 grammes (1).

Nous pouvons done regarder comme contribuant a la toxicité
des matiéres fécales : d'une part et surtout la potasse et I'am-
moniaque ; — d'autre part quelque chose qui est soluble dans
I'aleool, et qui n'est ni la potasse ni 'ammoniaque ; — puis la
bile; — enfin les résidus des putréfactions.

En résumé, l'extrait aquenx des matiéres putrides est tres
toxique, celui des matiéres fécales I'est peu; Pextrait aleoolique
des matieres putrides est peu toxique, celui des matiéres
féeales I'est beaucoup.

Sinous classons les produils toxiques, nous placons en pre-
micre ligne les matieres minérales, et surtout la potasse, de

(1) Injection intra-veineuse d'extrait de maticres [écales el du méme
extrait dépoudllé des matiéres minérales.

28 avril. — On recueille le 23 avril 600 centimétres cubes de ma-
tieres fécales qu'on épuise par 1 litre d'aleool absolu. L'aleool est
filtré et distillé. Le résidu est repris par 225 eentimétres cubes d'al-
cool absolu. On fait alors deux parts de ce liquide : I'une de
150 centimétres cubes représentant 400 grammes de malieres
fécales: l'autre de 75 centimétres cubes représentant 200 grammes
de matieres fécales.

A. La 2¢ partie (200 grammes) est distillée et reprise par l'eau.
Aprés filtration, on obtient 90 centimétres cubes de liquide dont
1 centimétre cube représente 287,22 de matiéres fécales.

A un lapin de 1850 grammes on injecte 33 centimétres cubes de
ce liquide. A ee moment, convulsions. Mort. Soit 17°,8 par kilo-
gramme, soit l'extrait de 39%° .5 de matieres fécales.

B. La 17 partie (400 grammes) est distillée, reprise par l'alcool
absolu. On précipite la potasse et 'ammoniaque par l'acide tar-
trique. On neutralise apreés filtration par le bicarbonate de soude.
On filtre, on évapore, on reprend par l'alcool absolu. On filtre, on
évapore, on reprend par l'eau distillée et on filtre.

On obtient 35 centimétres cubes de liguide, dont 1 centimitre
eube représente 13,4 de maticres (écales.

A un lapin de 1340 grammes on injecte par voie intra-veineuse
da centimetres cubes. Aucun phénoméne notable. Le lapin a recu
400 grammes de maltiéres fécales, soil Vextfrait de 298 grammes
de matieres fécales par kilogramme.



102 RESUME DES ORIGINES DE LA TOXICITE

provenance alimentaire ou fournies par la désassimilation; en
seconde ligne, les produits des putréfactions intestinales, parmi
lesquels 'ammoniaque occupe un rang élevé; en (roisieme
ligne, les produits organiques de la désassimilation, y compris
une faible quantité de bile qui peut étre résorbée & la surface
intéstinale.

Ainsi nous connaissons ftoutes les sources des maliéres
toxiques de I'économie : les tissus, les organes séeréleurs, les
aliments, la putréfaction.

Les produits toxiques émanés de ces quatre origines, intro-
duits dans le sang, lui donnent ce léger degré de toxicilé que
nous avons pu estimer. Le sang impose celte toxicilé aux pro-
duits de séerétion, et surtout & I'emoneloire rénal. Aprés avoir
démontré que les urines sont toxiques, j'ai démontré qu’elles
ne peuvent pas ne pas I'éfre. Le sang est peu toxique habi-
tuellement, parce que les urines le sont beaucoup; si elles ne
I'étaient plus, le sang le deviendrait, puisque toujours des
poisons y sont introduits, provenant de la désassimilation, des
aliments, des produils de la putréfaction inteslinale et des
produits de séerétion.

On n’observe jamais que des accidents eébauchés d’intoxi-
cation avee des reins normaux ; si les reins sont malades, 'indi-
vidu meurt. A fous les cas de mort par suppression de la fone-
tion rénale, on applique le nom d’'urémie. Mais ce que nous
connaissons déja nous permet d’entrevoir quelle complexité de
phénoménes se cache sous cetle étiquette unique.
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(3 mai 1355)
ANTISEPSIE INTESTINALE

Résumé des eanses de la toxieité du contenu du tube digestif. — Potasse et
ammaoniagque, bile, matitres putrides.

Les poisons absorbés dans Pintestin doivent traverser le sang, puisquiils se
retrouvent dans les urinez. Parallélisme entre la toxicité des urines et celle
des maliéres contenues dans Vintestin. On peut diminuer la loxicité de
P'urine en réalisant la désinfection el 'antizepsie du tube digestil.

Influence dua charbon ingéré & dose suffisante sur la diminution de la toxicité
de 'urine.

De Pantisepsie intestinale. Conditions que doit remplir un médicament destingé
a réaliser Panlisepsie intestinale.

Salicylate de hismuth, sels de mereure, iodoforme, naphtaline. Leurs avan-
tages el leurs inconvénienls.

Mode d'administration de la naphtaline.

Le charbon fixe les matitres colorantes et les produoils toxiques de la bile;
la naphtaline s'oppose anx fermentations intestinales.

L’organisme contient des poisons dont nous connaissons
les origines; la destruction des cellules, la désassimilation,
la séerétion, l'ingestion, la pulréfaction.

Le tube digestif contient trois ordres de ces poisons : ceux
qui viennent des ingesta, la bile et les matieres putrides. Son
contenu doit done étre toxique, U'expérimentation a démontreé
qu'il l'est : toxique par la polasse et 'ammoniaque, toxique par
la bile et les matieres putrides.

Voila done des poisons dans une partie de I'organisme o
I'absorption s’opere conlinuellement. Celte absorption peuat-elle
produire l'intoxication? On ne peut démontrer expérimenta-
lement que le poison entre dans le sang, mais on peut démon-
trer qu'il en sort. Il faut rechercher si la toxicité des urines
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est en rapport avee la toxicile du tube digestif, si leurs varia-
tions sont paralleles.

Dés 1882, en signalant les alcaloides dans les maliéres fécales
normales, je considérais celles-ci comme la source de la presque
totalilé des alealoides de I'économie. J'ai pu dans un cas appre-
cier leur quantité a 15 milligrammes par kilogramme de ma-
tieres fécales. Je vis que, chaque fois que ces substances alea-
loidiques augmentent dans les maliéres [écales, elles angmentent
dans les urines, quoique toujours inférieures en quantité. Je vis
que le parallélisme se conservail non seulement au point de
vue de la quantilé, mais aussi de la nature. Selon qu’il y avait
prédominance dans le tube digestif des alealoides solubles dans
I'éther ou de ceux qui sont solubles dans le chloroforme, je
voyais prédominer parallelement les uns ou les autres dans
les urines.

Je suis moins porté aujourd’hui & ajouter autant d'impor-
tance & ces produils (oxiques. On peut arriver a la méme
demonstration en prenant les matieres toxiques en bloc.

On peul supprimer une partie de la maticre Lloxique des
urines, en fixant celle de Iintestin sur le charbon, qui retient
les malieres colorantes el les alealoides; ¢’est réaliser, non pas
Iantisepsie, mais la désinfection des matieres fécales.

L'extrait de 200 grammes de matiéres fécales chez les malades
auxquels on a fail mgérer la quantité voulue de charbon est
inoffensil pour les animaux auxquels on I'injecte, tandis qu’on
luait avee lextrait de 17 grammes de matieres fécales non
désinfectées, par kilogramme. Cette désinfection intestinale par
le charbon diminue aussi la toxicilé des urines de la moilié, des
deux tiers.

Si I'on veut pousser plus loin, il faut faire 'antisepsie, en
empéchant méme la putréfaction de se produire dans le tube
digestif.

Il v a longlemps qu’on a fail de 'anlisepsie sans le savoir,
comme M. Jourdain faisait de la prose. En donnant le calomel,
le sulfure noir, on diminuail Inconsciemment les pulréfae-
tions. Beaucoup de médecins 'ont fail consciemment en sup-
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posant que des matieres aussi puantes devaient étre offensantes
pour les éléments avec lesquels elles sont en contaet.

On a employé le ehlore a intérieur, 'iode métallique, excel-
lent antiseptique, les sulfiles et les hyposulfiles, 'acide phé-
nique, la eréosote (Pécholier), I'acide borique. On n’a rien
obtenu a l'aide de ces moyens, saul peul-étre avec les snolfites
(Semmola, Pauli) et le sulfure de carbone (Dujardin-Beaumetz).

Un reproche qu'on peut faire déja théoriquement a toutes
ces substances, sauf peut-éire a la derniere, ¢'est qu'elles sont
solubles et absorbables. Dans ce long trajet de la bouche &
I'intestin, 'agent antiseptique perd de sa puissance; un aunlre
inconvénient peut resulter de 'absorption de 'agent antisep-
tique, c'est que, introduit dans le sang a dose suffisante, il
peut y exercer une action toxique,

Les conditions que doit rempliv une substance deslinée a
Pantisepsie inlestinale sont de ne pas étre absorbable el de
pouvoir élre administrée a des doses efficacement anlisepli-
ques sans déterminer par elle-méme d’action toxique sur 'orga-
nisme. Il faut done des antiseptiques insolubles.

Le salieylate de bismuth et I'iodoforme préconises par Vul-
pian, la naphtaline (Rossbach), le calomel qui se transforme
en bichlorure dans I'estomac el en sulfure noir dans I'intestin,
le sulfure noir employé isolément (Serres, Beequerel) ont tour
a tour joui de la faveur. Mais toujours une portion de ces agents
est absorbee.,

Ainsi, avee le salieylale de bismuth, les matieres féeales sont
noircies par le sulfure de bismuth et les urines contiennent
de l'acide salicylique.

Avee l'iodoforme, que jadminisire depuis bien longtemps,
on trouve un pen d'iode dans le liquide urinaire el les garde-
robes contiennent de liodoforme en nature.

Quand on administre la naphtaline, les garde-robes en con-
tiennent; ce corps, pourtant [réputé insoluble dans l'eau, est
absorbé a la dose de quelques eentigrammes pour 5 grammes
qu’on a administrés. Rapidement I'urine prend une ecoloration
brun noiratre différente de celle de 'acide phénique, qui est
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noiratre, et de la eréosote (qui est d'un noir verdatre).

Lacide acétique en petite proportion modifie la matiére qui
résulle du passage de la naphtaline dans l'urine; sous son
influence apparail une teinte rose que I'acide acélique ne pro-
duit pas dans les urines normales. On peut peser dans les
urines un corps sulfo-conjugué, résultant de la combinaison
du naphtol et du soufre, un acide naphtylsulfureux qui peut
étre dosé¢ comme paphtylsulfite de soude. Celle conjugaison
n'a pu se faire qu'en empruntant du soufre a 'organisme,
~¢'est-di-dire en détruisant de Palbumine, de la matiére azotée.
Mais celle quantité de soufre est insignifiante, ainsi que jai
pu m’en assurer avec le concours de M. Rosenstichl : de la
totalité des urines d'une personne ayant pris pendant 10 jours
o grammes de naphtaline, on n’a pu retirer que 0,03 centi-
ecrammes de naphtylsulfite de soude par litre.

Depuis dix ans J'employais & haute dose le charbon, grice
auquel javais obtenu une diminution de la toxicité des urines
el des matiéres fécales sans empécher les fermentalions. Puis
Jai associ¢ au charbon 'iodoforme, qui neutralise les ferments
putrides, suivant la formule : charbon 100 grammes, iodo-
forme, 1 gramme.

Apres Rossbach, jai expérimenté la naphtaline pour résoudre
la question du siege de agent infeclieux dans le choléra, puis
dans la fievre typhoide, I'embarras gastrique, les diarrhees
putrides; enfin chez 'individu sain, sans dommage pour lui.

Je formule : 5 grammes de naphtaline mélangés a quantité
égale de sucre, aromatisés avee une ou deux gouttes de ber-
gamole, divisés en 20 paquets, dont on fait prendre un paquet
tontes les heures.

Les maliéres fécales perdent d’abord leur odeur, & moins
quelle ne soit senlement masquée par cel e de la naphtaline.
Mais, second el plus sérienx avantage, les malieres fécales
perdent en grande partie leur toxicilé, les putréfactions du
tube digeslif étant totalement supprimées.

Chez un homme atteint d’un embarras gastrique, 35 & 40 cen-
timétres eubes d’urine déterminaient la mort de 1 kilogramme
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d’animal; aprés la désinfection des matiéres fécales par la
naphtaline, 90 & 100 centimeétres cubes d'urine étaient inof-
fensifs. Cette innocuité des urines a duré autant que lanti-
sepsie du tube digestif. L'antisepsie supprimée, les urines sont
redevenues toxiques.

Avee le charbon j'étais moins éclairé sur la cause de 'inno-
cuité des urines, puisqu’il fixait les matiéres colorantes de la
séerétion biliaire. Avee la naphtaline, je ne supprime que les
fermentations. Il faudrait pouvoir supprimer aussi la hile;
mais comme, chez les individus dont la bile cesse de fluer
dans l'intestin, elle passe dans le sang, le probléme ne peut
étre résolu. Il faudrait avoir un individu porteur d’une fistule
biliaire et supprimer chez lui I'alimentation. Toutes ces causes
de toxicité ceartées, ce qui resterait de toxicité dans l'orga-
nisme serait attribuable aux poisons de désassimilation; ¢'est
li une recherche pour I'avenir.

En résumé, j'ai réussi a démontrer que non seulement il y a
des poisons dans 'intestin, mais qu’ils sont une menace cons-
tante d'intoxication pour l'organisme. J'ai monltré, aprés les
sources des malieres toxiques, leur cheminement a travers
I'organisme, leur élimination par les urines, flot de I'égout col-
lecteur qui entraine la toxieité venue dailleurs. Si l'urine ne se
forme pas, il pourra en résulter I'intoxieation, qui sera souvent
d'origine intestinale; voila pourquoi, au lieu d’'urémie, j'ai pro-
posé de dire stercorémie, ou coprémie.

Si j'ai consacré de si longs développements aux prolégo-
menes physiologiques, e’est qu'ils étaient indispensables pour
aborder I'analyse des faifs pathologiques.
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(3 mai 1885)

PATHOGENIE DE L'UREMIE — DISTINCTION ENTRE LES SYMP-
TOMES DE LA PERIODE PREUREMIQUE DES NEPHRITES ET
LES SYMPTOMES DINTOXICATION

La connaissance de 'action des substances toxiques contenues dans l'urine
n‘explique pas tous les symptdmes des néphrites, — Elle n’éclaire que ceux
de la période dlintoxicalion, o Porganisme fabrique plus de poisons en
vingt-quatre heures que le rein n'en élimine dans le méme temps. — Un
rein normal peut éliminer beaucoup plus de substances toxiques qu’il ne
le fait ordinairement.

Examen des divers troubles qu'on observe dans les maladies du rein avant
la période urémigue. — Albuminurie. — Cachexie par hypoalbuminose. —
Hydropisie. — Troubles vasculaires et cardiaques; leur relentissement sur
le lube digestif et la nulrition de la pean. — Hémorrhagies. — Troubles
oculaires. — Phlegmasies bitardes des séreuses. — Tous les troubles pré-
cités peuvent survenir quand les urines sont encore normales comme quan-
tité et densilé.

Quand limperméabilité rénale est devenue excessive, s'ouvre la période
d'intoxication par un ou plusieurs des sept poisons que contient 'urine
normale, diversement associés. — Il doit done y avoir non pas une, mais
plusieurs urémies. — La clinique a depuis longtemps consacré des formes
symplomaliques diverses, el les cing Lhéories actnellement existantes qui
s¢ proposent d'expliquer la pathogénie de I'urémie contiennent toutes une
part de vérité,

Nous connaissons les divers groupes de subslances toxiques
qui, a I'état normal, entrent dans le sang et s’éliminent par le
rein. Les lésions du rein pouvant déterminer I'accumulation
de ces produils toxiques dans I'organisme, il semble que nous
puissions maintenant clairement interpréter les troubles qui se
produisent chez les individus atteints de maladies du rein, Ne
nous faisons pourtant pas d'illusions : les notions physiologi-
(ques (ue nous avons acquises ne nous apportent de elartés
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que sur quelques-uns des accidents qui compliquent les mala-
dies du rein.

Parmi les symptomes des néphrites, beaucoup ne sont pas
du domaine de 'intoxication.

D)’ailleurs, tout trouble de la fonction rénale n’est pas capable
de déterminer une accumulation suffisante de maliéres toxi-
ques dans Péconomie, pour que des symptomes la révelent.
Pour qu'on puisse invoquer Uintoxication, il ne suffit pas que
le rein soit malade. Il faul que sa perméabilité soit ameindrie
a un degré tel qu’il ne puisse plus éliminer en vingt-quatre
heures la quantité de poison que 'organisme fabrigqoe en ving(-
quatre heures.

Or il est certain que le rein peut, & I'état normal, ¢liminer
infiniment plus de subslances toxiques qu'il ne le fait. Réflé-
chissons a ¢e que peut faire un rein normal. Au lieu des 1200 a
1500 grammes d’urine qu’il séeréte ordinairement en vingt-
gquatre heures, un rein normal peut séeréter jusqu’a 25 litres
d’urine et plus. Au lieu de 20 a 30 grammes, il peul ¢liminer
120 grammes d'urée et plus, comme dans bon nombre de cas
de diabete insipide. Au lieu des 55 eentigrammes d’acide urique
qu'élimine le rein & I'état normal, il peut, dans les eirrhoses,
dans la leneémie, en éliminer 8 grammes et plus en vingt-quatre
heures. Il peat éliminer en oulre des substances anormales,
Jusqua 140 grammes de suere par litre.

Ajoutez-y la graisse en granulations non dissoutes (chylurie).
Le rein ¢limine aussi des subslances qu'il devrait retenir, des
peptones, de 'albumine.

Il faut qu’un rein soit déja (rés malade pour que sa permeéa-
bilité suffise senlement a éliminer le poison fabriqué par 'orga-
nisme, au fur et a mesure de sa production.

Au-dessous de ce faux seulement commence 'infoxication.
Mais auparavant on voit apparaitre des phénomenes anormaux
el en premiére ligne albuminurie,

L’albuminurie est l'accident mal famé dans les maladies du
rein, celui anquel on attache une importance extréme, derricre
lequel on devine les edemes et tous les aceidents precoces on
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tardifs du mal de right, et qu'on accuse de provoquer I'épui-
sement. Cependant ¢’est souvenl quelques cenligrammes, au
plus quelques grammes d’albumine, que le malade élimine
chaque jour; une si faible spoliation n’est pas capable de dété-
riorer 1'économie. Une nourrice perd sans dommage de 40 &
50 grammes d’albumine ou d’autres matieres protéiques par la
séerétion laclée, et eependant son ¢conomie n’en esl pas affai-
blie. Sa sauvegarde est I'intégrité de lalimentation et de la
digestion. Elle perd la matiere albuminoide sous une forme et
la récupere sous une autre. Mais, de méme que, chez la nour-
rice, une alimentation insuffisante, des vomissements peuvent
entraver lapport des substances protéiques, si la maladie rénale
saccompagne de fievre ou d’aulres phénoménes qui empéchent
la nuirition et la réparation, I'albuminurie intense devienl une
cause d’épuisement, comme aussi la lencorrhée abondante, la
dysenterie, les suppurations, les ascites fréquemment évacuces.
Une éliminalion d’albumine considérable peut amener 'appau-
vrissemenl du sang. Il est de grandes albuminuries de 8 a
12 grammes en vingt-quatre heures. Ce dernier chiflre est
rarement dépassé; on cite comme lrés rare celui de 16 grammes.
J'ai vu un malade perdre 19 grammes par jour d’albumine,
complée comme albumine séche; ¢’était dans un cas de dégeéné-
rescence amyloide des reins, du foie, de la rate et de I'estomac.
Dans ces cas, on comprend qu’il se produise une cachexie
rapide par hypoalbuminose, alors que la néphrile s’accom-
pagne d’altérations fonctionnelles ou de lésions du tube digestif.

Il v a des malades chez lesquels la densité du sérum tombe
de 1030 & 1013, par suite de lindigence absolue du plasma
sanguin en matieres protéiques el de 'hydrémie relative. Il se
fait une angmentation corrélative de I'eau, hydrémie relative,
et en outre, assez souvent, une hydrémie absolue parce qu'il v
a eu reétention de I'ean,

Ces cas extrémes apparliennent surtout a la néphrite
amyloide, parce qu’alors le foie, la rate, I'estomac, I'inleslin
sont malades. Tous les appareils chargeés de transformer les
peptones de la digestion en albumine cireulante sont détériorés
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en méme temps que le rein. Quand un si grand nombre d’or-
ganes esl malade, on ne peul guére melttre Jlous les accidents
qui surviennent seulement sur le compte de 'imperméabilité
du rein. On ne peat pas dire qu’il v ait urémie ni méme ma-
ladie du rein; il y a maladie générale des appareils d'assi-
milation.

L'hyvdrémie n’est pas toujours causée par la rétention d’eau;
elle peut étre produite par diminution de Iapport des maté-
riaux solides. D’autre part, 'hydrémie peut étre empéchée par
les vomissements, la diarrhée, I'anasarque, malgre Doligurie;
alors apparait la soif, aceident fréquent, qui introduil antant
d’eau que les émonctoires accessoires peuvent en emporter. 1l
v alit un ensemble de conditions extrémement complexes toutes
etrangéres 4 l'intoxicalion ; aussi n'avons-nous pas la prétention
d’expliquer par 'intoxication la plupart des aceidents des né-
phrites.

Comme conséquences de I'hypoalbuminose, apparaissent les
edeémes, anasarque, les collections séreuses dans les grandes
cavités. D’apres Bartels, 'hypothése de Bright, qui n’envisage
que 'hydrémie comme favorisant la diffusion du sérum, ne
serait pas suffisante. Bartels eroit qu'il y a une pléthore hydré-
mique. Il invoque l'oligurie qui accompagne généralement les
cedémes. Pourtant dans 'anurie absolue, telle que la produit
I'obstruction caleulense des deux uretéres, Panasarque est
exceptionnelle. Je ne sais pas comment se produit 'eedéme dans
Falbuminurie, mais 'hypotheése de Bartels me parail inad-
missible.

Dans bon nombre de cas il faut tenir compte des troubles
vaseulaires et cardiaques; mais dans la néphrite interstitielle,
ou la lésion cardiaque est la régle, on trouve peu d’edeme, et
dans I'amyloide, otile eceur est normal, hydropisie est énorme.

Cependant on a pensé que 'hypertrophie cardiaque était
compensalrice de 'imperméabilité rénale; on peut dire en tout
cas que le cceur est un auxiliaire dangerenx, car de graves
aceiden(s peuvent résulter de cette hypertrophie dite provi-
dentielle,
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On voit dans certains cas se développer simultanément les
lésions du rein, du eceur et des vaisseaux; tout le systéme vas-
culaire esl pris, depuis le moteur central jusqu’aux plus fines
extréemiles, ef, si le rein peut se plaindre par un symptome
exquis, 'albuminurie, on n'est pas en droit de méconnaitre les
sonffrances des autres organes. On comprend que les modifi-
cations cardio-vasculaires amenent des troubles séerétoires du
tube digeslif, une sécheresse et un état prurigineux de la peau
qui peuvent étre la conséquence d'un trouble nutritif des ter-
minaisons nerveuses du derme, Comme résullats des lésions
vasculaires on observe encore des hémorrhagies : épistaxis, hé-
matémeses, entérorrhagies, hémorrhagies eérébrales, purpura.

Tout eela n’est pas lié a 'urémie, tout eela est en dehors de
'intoxieation el se montre quand les urines sont encore d'une
densite normale on élevée, quand lear quantité est augmentee,
normale ou peu diminuée.

Tous les aceidents précités étant éliminés, on se demande
ce (ui reslera a I'intoxication : il sera légitime de lui attribuer
une part seulement des phénoménes qui pourront survenir
quand Fimperméabilité du rein sera telle que celui-ei ne puisse
plus eliminer les matiéres toxiques fabriquees par organisme
au fur et & mesure de leur formation.

Lessai de la toxiecité urinaire nous donnerait sur ce point un
renseignement suffisant, mais ¢’est un moyen peu pratique, et,
en clinigue, on a I'habitude de se baser sur la quantité totale
des urines émises en vingl-quatre heures et sur leur poids
specilique. Si la quantité et la densité demeurent normales,
on est en droil de dire que le rein fonclionne normalement. Si
toutes deux diminuent, il y a danger d'intoxication.

[l ne faul pas, dans cetle estimation, prendre pour type la
(uantité d’urine séerétée par un homme bien portant; 'homme
malade ingére et détruit peu. Les chiffres de 1350 cenlimetres
cubes comme quantité et de 1019 comme densite sont trop
¢leves pour un malade ; ils ne sont normaux que chez un homme
qui marche et se nourrit. Enfin la quantité et la densité peu-
vent se balancer dans une certaine mesure.
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Quoi qu’il en soit, tous les accidents des néphrites dont nous
avons parlé jusquici se produisent dans une période ou les
urines sont encore normales comme quantité et densité. Les
rélinites, 'amaurose , les inflammations des séreuses, les
phlegmons apparaissenl & une époque déja avancée. Pour-
tant rien ne démontre que les rétinites soient des accidents
urémigues au méme titre que les troubles respiratoires, coma-
teux et convulsifs. J’admels bien que, chez les individus qui
retiennent des produits toxiques, toutes les cellules de Vorga-
nisme aienl une vitalité amoindrie, n’aboulissanl qu'a des
inflammations non résolutives. Mais ces phlegmasies batardes,
cedéeme glottique, péricardites hémorrhagiques et purulentes,
ne sont, en toul cas, que des accidents éloignés, indirects de
I'intoxication. Elles dénotent seulement un état cacheetique
dont 'appauvrissement du sang, I'insuffisance de I'alimentation
sont ies prineipaux facteurs.

Cependant, apres avoir éliminé du cadre de urémie tous ces
symplomes, lous ces accidents que nous venons de passer en
revue, nous arrivons a d’autres qui, dans les périodes avancées
des néphrites chroniques ou au cours des néphrites aigués,
découlent directement de l'imperméabilité rénale devenue exces-
sive. Dés lors nous entrons dans le domaine de I'intoxication.

Nous nous lrouvons en présence d’une intoxication qui peut
étre due a un des sept poisons que nous a révélés 'analyse des
produits de toxicité, ou & plusieurs d’entre eux associés deux
i deux, trois par trois on a tous les sept ensemble; enfin I'ean,
dont I'élimination se trouve enfravée, peut jouer un role dans
les accidents morbides. Il parait done impossible qu'il n’y ait
qu'#ne seule urémie; deéja la clinique a déerit depuis longtemps
des formes symptomatiques différentes. Peut-étre y a-t-il place
dans la pathogénie pour les cing théories suivantes qui incri-
minent : 1° U'eedéme cérébral (Traube); 2° P'urée (Wilson);
3° 'ammoniaque (Frervichs); 4° les matiéres extractives (Schottin)
el nolamment I'acide oxalique (Benece Jones), 'urochrome (Thu-
dicum}; 5° la polasse (Feltz et Rilter).

BoucHarp. Auto-intoxications. 8



DOUZIEME  LECON
{7 mai 1885).

PATHOGENXIE DE L'UREMIE (suite)
DISCUSSION DES THEORIES EXCLUSIVES

La période urémique des néphrites est caractérizée par apparition d'acei-
dents nerveux chronigques ou paroxystiques (céphalée, dyspnée du type
Cheyne-Stokes, convulsions, coma), associés ou non & des troubles de la
calorilication el aux aulres symptomes de la période préurémicque, comme

les edimes.
La clinique a consacrd plusieurs modes de groupement des symptémes de la
phase urémique en cherchant a les rapporter & certaines formes anatomo-

pathologigques.
Chaque inventeur de théorie pathogénique a demandé a la clinigque de jus-

Lifier son opinion.
Traube inerimine, comme cause des accidenls urémigues, 'edéme cérébral

qui résulterait de la pléthore hydrémique. — Son opinion manque de
preuves anatomo-pathologiques et s'appuie d’ailleurs sur des raisons physio-

logiques inadmiszibles.

Wilson invoquait l'excés d'urée dans le sang. — L'urée ne peul expliquer les
accidents, aux doses oil elle existe dans le sang des urémiques. — Injection
d'urée dans I'estomae, daos le tissu cellulaire, dans les veines aprés néphrec-

Llomie.

J'ai montré que beaucoup d’accidents réputés urémiques arri-
vent dans une période des néphrites ou la rétention des produits
toxiques est inadmissible. Tant que les urines sont en quantité
suffisante et ont une densité assez élevée, il n'y a pas d'intoxi-
cation. La question de I'urémie ne peut étre disentée que pour
les accidents survenant an dela de la période ot l'imperméabi-
lité du rein est devenue excessive, telle qu’il n’élimine plus en
vingt-quatre heures les produils toxiques introduits dans I'or-
ganisme ou fabrigqués par lui dans ee laps de temps. Alors on
peut voir survenir une série d’accidents nerveux chroniques
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ou paroxystiques caraclérisés par la céphalée, la dyspnée du
type Cheyne-Stokes, les vomissements, la diarrhée, les con-
vulsions, le coma, en méme temps que persistent un certain
nombre des accidents de la phase préparatoire. On trouve
encore les cedémes, qui augmentent ou diminuent, des modi-
fications de la calorification, quelquefois I'hypothermie, qui
peut manquer et faire place méme a Uhyperthermie.

Les troubles nerveux peavent élre isolés ou associés, et déja,
a ce point de vue comme & celui de la coexistence de symp-
tomes étrangers, de la présence ou de l'absence d’hypo-
thermie, les eas d’urémie observés en clinique se montrent si
différents les uns des autres, que nous devons penser a l'exi-
stence de condilions pathogéniques diverses el mixies,

Nous allons done avoir affaire probablement, non pas i une
intoxicalion unique, mais a des causes mulliples qui peuvent
étre isolées ou associées, en sorle que, si une explication est
valable pour un cas, elle ne l'est pas nécessairement pour
d'autres, et qu'une théorie fausse dans un cas peut ne pas
I'étre dans les autres. Si l'on veut embrasser I'étude patho-
génique de l'urémie, il faut se persuader qu'on ne doit pas
se¢ proposer une explicalion unique de lous les accidents
nerveux (ui peuvent apparaitre au eours d'une maladie du
rein.

La clinique s'est d’ailleurs efforeée de grouper suivant leurs
ressemblances symptomatiques un certain nombre de eas par-
ticuliers, en appelant & son aide 'anatomie pathologique.

Il existe une forme symptomatique caractérisée par I'hydro-
pisie anlérieure, survenue longtemps ou peu auparavant. On a
viles cedémes s’aceroilre, les urines devenir moins abondantes,
leur densité augmenter (une quanfité plus grande de matiéres
solides se trouvant dans ['unité de poids), ou demeurer la
méme. Le malade n’a ni diarrhée, ni vomissements, ni aulre
flux eapable d’emporter de 'eau, et il y a de Poligurie; il y a
done rétention d'ean dans l'organisme. Les aulres sécrélions
normales persistent, la langue est humide. On cherche vaine-
ment 'ammoniaque dans Pair expiré. Dans ce cas se trouvent
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réunies toutes les conditions de I'hydrémie ou de la pléthore
hydrémique. Les urines eonlinuant & emporter la quantité
lotale des maticres solides qui doivent s’éliminer par la voie
rénale, il n’est pas possible d’expliquer par Dintoxication les
accidents qui vont survenir. Il y a, au conlraire, une accumu-
lation d’eau indubitable dans 'organisme. Alors celle idée a
surgi que c’est a 'accumulation de I'eau que sont dus les acei-
dents dils urémiques,

Traube, en effet, a pensé que la conséquence de I'hydrémie
élail une tendance aux edemes, et nolamment a 'edéme céré-
bral. Coindet et Odier ont vu la des conditions suffisantes pour
expliquer le développement d'une hydropisie ventriculaire.
D’aprés celte maniére de voir, 'edéme inlerstitiel ou I'hydro-
pisie ventriculaire, comprimant de dedans en dehors la masse
enceéphalique, diminuent I'espace laissé libre au sang; de la
une anémie cérébrale entrainant la production d’accidents
comaleux, si l'anemie est surlout accentuée au niveau des
circonvolutions, ou des convulsions, si elle prédomine dans le
mesocéphale.

Si I'on voulait fournir, comme Traube, une explication géné-
rale des faits réputés urémiques, sa théorie serail fausse, et
elle I'est effectivement, telle quiil I'a formulée. En effet, dans
Iimmense majorité des cas suivis dautopsie, I'edéme ceéré-
bral, 'hydropisie ventriculaire, I'anémie cérébrale font défaut.
Non seulement 'evaporation n’a pas démontré l'existence d’une
plus forte proportion d'eau dans les tissus encéphaliques qu’a
I'état normal; mais, au lien d’anemie, il est facile de constater
la congestion poussée jusqu'a la sugillalion sangnine et aux
ecchymoses. Ce sonl la des ecas qui repoussent sa théorie.
Mais, en oulre, celle-ci a loules ses preuves a faire pour les
cas ol sa faussele n'est pas démontrée; sinon, elle demeure
une pure hypothese qui ne repose sur aucun fondement d’ob-
servation direcle. Elle est fausse méme comme théorie, car un
cerlain nombre de raisons physiologiques invoquées par Traube
sont inadmissibles.

Dans un grand nombre de cas, on voil des accidents urémi-
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ques se produire chez des malades qui éliminent de I'eau en
exces: leurs urines sont en quantité plus que normale et ils
ont des évacuations stomacales et inteslinales.

L’hvdrémie aurait pour effets les cedémes; mais il faudrait
pouvoir démontrer expérimentalement ecelte relation; or, ni la
pathologie expérimentale, ni la elinique ne permettent cette
affirmation,

L’anurie ealeuleuse double, subite, produit des aceidents uré-
miques au bout d'un temps connu, sans déterminer d'cedéme.
Ainsi se trouve rompu un des chainons du raisonnement de
Traube.

Richardson a injecté dans le péritoine d'un chien une quan-
tité d’ean équivalente au einguieme du poids de 'animal. TI
a produit toute autre chose quune intoxication. Il a pu fuer par
seplicémie, en rendant possible, grice aux modifications que
cetle injection avait fait subir aux tissus, I'éducation de quelque
agent infectieux venu du tube digestif ou du dehors et qui est
devenu ecapable de produoire une septicémie. Mais dans quelle
maladie des reins trouve-t-on dans le corps une telle acenmu-
lation d’ean?

Falek a injecté la méme quantité d'eau dans les veines; il a
vu des aceidents convulsifs et la mort, mais ee sont la, on peut
le dire, au point de vue de la pathologie expérimentale, des
opérations monstrueuses, qui ne sont nullement comparables
aux faits pathologiques, C'est I'exagération d'une démonsiration
légitime.

On peut injecter de I'eau dans le sang en quantité considé-
rable; la mort résulte de cette injection quand on a introduit
dans le sang 122 grammes d'eau par kilogramme d’animal,
auquel eas la densité du sérum sanguin tombe & 1007; or la
densité du séram sanguin chez les urémiques ne tombe presque
jamais au-dessous de 1016. Dans I'expérience de Richardson et
de Falek, le sang n’est plus qu'une dilution de sang. Il n'arrive
plus dans les capillaires que des globules gonflés, dépourvus
d’hémoglobine, inertes. Comment comparer celte hydrémie
excessive a la rélention modérée d'eau dans le sang qui peul
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exister dans les cas pathologigues? Dans l'anurie absolue les
accidents urémiques éclatent quelquefois avant la cinquante-
sixieme heure, quand I'homme n’a encore pu accumuler que
35 grammes d'eau par kilogramme de son poids; or nous
savons que les injections d’eau ne commencent a devenir nui-
sibles qu'a partir de 90 grammes par kilogramme.

On n’a sealement pas démontré que les viscéres puissent élre
envahis par 'edéme; Bartels en tout cas a prouvé qu'il n’exis-
tait pas d’e@déme pulmonaire chez les urémiques.

Aceeptons pourtant, si vous le voulez, I'eedéme cérébral; je
suis prét a toutes les concessions. Mais alors il ne sagira plus
d'infoxication. Si cet wdéme n’a rien & voir avee la rétention
des matiéres solides, il rentre dans la catégorie des phénomenes
que nous avons éliminés précédemment du cadre de 'urémie;
ils font partie des accidents mécaniques des néphrites et sont
improprement rangés parmi les aceidents chimiques.

Mais y a-t-il des accidents chimiques, toxiques, dans le mal
de Bright?

Nous en pouvons fournir la preuve, une preuve directe : les
urémiques sont des malades dont les urines ont perdn leur toxi-
cilé. Nous avions vu I'élimination rénale diminuer de guantité,
la densité des urines s’abaisser, el nous avons été porlés a croire
que, la totalité des malieres solides ne s’éliminant plus, 'imdi-
vidu allait étre intoxiqué. Or, le jonr ou apparaissent les acci-
dents nerveux dits urémiques, les urines cessent d'élre toxiques.
La totalité de Purine des vingt-quatre heures d’un urémique
peut ne pas tuer un lapin ou ne pas dépasser la toxicité de I'ean
distillée. Encore est-il qu'avec 120 centimétres cubes d’eau
distillée par kilogramme d’animal en injection inlra-veineuse
vous éles exposés a donner la mort, tandis qu’avee cette dose
de certaines urines urémigues vous ne déterminerez aucun
phénoméne, méme pas la contraction pupillaire de I'urine
normale.

Il reste a savoir quel est ou quels sont les poisons qui déter-
minent les accidents toxiques, chimiques, de I'uremie.

Rentrons pour un moment dans les hypothéses. En premiére
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ligne se place 'hypothese ancienne de Wilson qu'on a récem-
menl tenté de faire revivre, et d’apres laquelle les aceidents
dits urémiques seraient causés par l'accumulation d’urée dans
le sang. Il ne suffisait pas de dire que I'urine des urémiques
contient moins d'urée; on a démontré qu'il y avait dans le sang
jusqu'a 32 fois plus d’'urée qu'a I'état normal; que dans les
museles il v en avait jusqu’a 15,20 au lieu de simples (races;
je I'ai rencontrée chez des cholériques anuriques dans des tissus
ot il ne s’en forme pas normalement.

La théorie serait done legitime, sauf démonstration.

Gallois dans l'estomac, Treilz dans les veines, Richardson
dans le tissu cellulaire, ontinjecte de grosses doses d'urée. Gré-
hant et Quinquaud en ont également injecté dans le tissu eellu-
laire. Ces derniers observateurs ont vu des accidents toxiques.
Treitz, qui avait fait I'injection dans les veines, n’a rien observe.
Hammond pratique la néphrectomie, puis fail une injection
d'urée; I'animal meurt. L'expérience de Hammond est reprise
par Frerichs, Oppler, Petroff, et ceux-ci concluent qu’apres la
néphrectomie les animaux auxquels on injecte de l'urée ne
meurent pas plus vite. Celte contradiction était si singuliére
que Feltz et Ritter ont recommence 'experience; ils ont d'abord
délerminé la mort, aussi bien chez les animaux intacts que
chez cenx quiils avaient néphrectomises. Ils avaient employé
de 'urée qu’ils avaient fait venir d’Allemagne pour l'avoir plus
pure; vérification faite, elle contenait du sulfate d’ammoniaque
et du chlorure d’'ammonium. Ritter se mit a préparer lui-meme
de 'urée pure, et, a particr du jour ou il fit les injections avee
celte urée, il ne détermina plus d’accidents. Telle est, peut-
éire, 'explication de la contradiction entre les divers expéri-
menlaleurs.

Quant & moi, en m’appuyant sur mes expériences, je dis que
I'urée, aux doses ol nous la rencontrons dans I'organisme. dans
les états pathologiques, ne peut étre invoquée pour expliquer
les accidents dils urémiques,

Pour tuer un homme, il faudrait la quantité d'urée qu'il
fabrique en seize jours. Or, dans Panurie caleuleuse double et
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sondaine, les accidents urémiques apparaissent quelquefois i
lafin du 2° jour ou au commencement du 3%, alors que 'homme
n’a pas encore fabrique la 8° partie de ce qu’il faut d’urée pour
le tuer. Mais pendant ce temps, nous le savons, il a pu accu-
muler assez d'aulres matieres toxiques pour réaliser lintoxi-
calion.

La elinique est done ici complétement d'accord avee I'expé-
rimentation pour dénier a I'urée le pouvoir de produire I'intoxi-
cation dite urémigue.
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(9 mai 1385).

PATHOGENIE DE L'UREMIE (suite)
DISCUSSION DES TREORIES EXCLUSIVES

Théorie de l'ammoniémie (Frerichs). — Le carbonate d’ammoniaque résultant
du dédoublement de I'urée dans le sang est-il la canse de Purémie? —
L'urée se transforme-t-elle en carbonate d’ammoniaque dans le tube digestif
{Bernard et Grandeau, Treitz, Jaksch)? — Objection & la théorie de 'ammo-
niemie comme explication exclusive des accidenls urémigues.

Théorie qui inerimine les matiéres evéractives, de Schottin, Scherer, Oppler,
Chalvet, erdafinémie de Jaccoud. — Examen de l'action possible de chacune
des malidres extractives : acide vrique. — Acide hippurique. — Créaline. —
Créatinine. — Leucine. — Tyrosine. — Taurine. — Xanthine. — Hypoxan-
thine. — Guanine.

Théorie qui invoque les matiéres colorantes, M'urochrome (Thudicum). — Parl
de vérité qu'elle contient.

Le fait clinique dont nous recherchons I'explication esl
celui-ci : coexistence des troubles nerveux, dils urémiques,
avec une diminution des matériaux solides contenus dans les
urines de vingt-quatre heures, diminution prouvée par I'examen
volumétrique de la totalité des urines des vingt-quatre heures
et la recherche de leur densité,

J'al démontré que cette diminution des matériaux solides de
I'urine avait pour corollaire la rétention de matiéres loxiques,
puisque j'ai prouvé l'innocunité de 'urine des urémiques.

Puis, en faisant la revue des diverses hypotheses qui ont élé
émises sur la nature dn poison ou des poisons dont la rétention
produit les accidents urémiques, j'ai combattu la théorie qui
voit dans I'urée ee poison; non pas que je nie la toxicité de
I'urée (jadmets celle de I'eau distillée!), mais parce que je suis
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cerlain que I'urée ne peut étre toxique a la dose on elle existe
dans le sang des urémigques.

L'urée étant ainsi détronée, on a pu coneevoir que, inca-
pable de nuire par elle-méme, elle puisse devenir nuisible aprés
avoir subi une transformation. Frerichs a avaneé que le car-
bonate d’ammoniaque, résultant du dédoublement de 'urée, est
le poison pathogénique de 'urémie; telle est la théorie de I'am-
moni¢mie. Comme on 'avait fait & propos de ';edéme, on a
torturé la clinique pour lui faire donner un ensemble sympto-
malique qui parat concordant avec la théorie. On a dit qu'une
forme particuliére d’urémie se monlrait chez les albuminuri-
ques sans «deme, ayant de la diarrhée, des vomissements, la
langue seche. Alors surviennent de grands aceidents éelampti-
ques ; les urines sont rares el peu denses; on aurait trouve
de 'ammoniaque dans le sang, et 'exhalation ammoniacale de
I'haleine a ¢lé quelquefois constalée. Voiel encore une theorie
qui se présente bien en tant que théorie. Voyons cependant
d'un peu pres les détails.

Une seule chose est probante dans ce tableau, la diminulion
de la quantité et de la densité des urines. Mais la rétention
d’ammoniaque est insuffisante & expliquer cette diminution de
densité. La présence de 'ammoniaque dans 'urine, bien que
niée encore par beaucoup d’autears, est réelle a 'élat de traces,
surtout a certaines heures de la journée, Quand j'é¢lais médecin
de Bicétre, 1l v a quelque huit ans, j'al constaté la présence de
I'ammoniaque dans I'urine aprés les repas composeés de viande
rofie; e’est de Pammoniaque alimentaire. D’ailleurs, ces ammo-
niuries conséculives aux repas sont faibles.

La présence de 'ammoniaque dans I'air expiré appartient a
un grand nombre de cas pathologiques et méme normaux; il
suffit qu'il y ait de la sécheresse de la gorge et de la bouche
par diminulion des sécrétions.,

On a renconlré de I'ammoniaque dans le sang de quelques
urémiques, mais normalement on en trouve des traces dans le
sang, il y en a constamment dans le sang des cadavres. Rien
n'autorise done a incriminer la transformation de l'urée en
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carbonate d’ammoniaque. Dailleurs, si l'urée se transforme en
carbonate d’ammoniaque, ce n’est pas par un phénoméne de
rétention ; ¢’est par un fait de nutrition viciée.

Mais, si rien n’autorise a4 admetlre cette transformation
comme canse de I'urémie, voici qui autorise a la repousser,
Quand on injecte de l'urée dans le sang, elle s'é¢limine tout
entiére en vingl-quatre heures, sans que Pammoniagque des
urines angmente (Feltz et Ritter). Le chiffre de 'urée refrouvée
dans les urines excéde méme légerement celui de l'urée injectée,
plus I'urée normale, car 'action dinrétique de 'urée, en lavant
mieux les tissus, améne I'élimination dun exceédent d’uree;
mais on ne trouve pas d’ammoniaque dans 'urine, ou pas plus
quil n’y en a & I'étal normal. Done la théorie de Frerichs est
fausse.

Bernard et Grandeau, Treilz, Jaksch ont pensé que l'urée
pent se transformer en earbonate d’ammoniaque, non pas dans
le sang, mais dans le tube digestif, aprés avoir transsudé dans
I'intestin. Mais la voie rénale est la voie d’élimination naturelle
et si élective de P'urée qu’il est presque impossible qu’elle en
prenne une autre, L'urée s'élimine 50 fois plus vite par le
rein que par tout autre émonetoire. Si 1 kilogramme de sang
contient 16 centigrammes d’urée, 1 kilogramme d’urine en con-
tient 16 grammes. Mais ¢’est le plasma sanguin qui livre I'urée;
el 1 kilogramme de plasma renferme 32 centigrammes d'urée,
cinquanle fois moins que l'urine. L'urée, je I'ai dit, passe a
travers le rein comme 52, l'eau comme 1. Dans les autres
organes d’¢limination, au confraire, a travers la paroi stomacale
par exemple, la filtration se fait pour I'urée comme pour I'eau.
Le liguide sc¢erété renferme 'urée et I'eau dans la méme pro-
portion que le plasma sanguin.

Le sang ne peut done pas apporter dans!'estomac et I'intestin
assez d'urée pour que sa transformation puisse expliquer I'in-
toxication. En 1872 et 1873, j'ai démontré ce fail & propos des
vomissements hystériques altribués a tort a lischurie ou i
I"anurie.

Quant & invoquer le dédoublement de I'urée pour expliquer
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la présence d’ammoniaque dans le tube digestif, c’est bien
inutile; il v en a la normalement assez pour ne pas faire inter-
venir 'urée, Est-ce 4 dire que 'ammoniaque ne puisse jouer
aucun role dans les aceidents urémiques? Je dis seulement que
I'ammoniémie n'est pas une explication applicable a I'ensemble
des faits d'urémie, et que ni dans lintestin, ni dans le sang,
I'urée ne peut produire de 'ammoniaque en quantite suffi-
sanle pour realiser 'inloxicalion.

Il peut cependant se produire de Pammoniémie en cas de
rétention absolue par le rein. L’ammoniagque est toxique a
dose modérée, comme la potasse; elle produil des convulsions
el une hypothermie énorme. Ce symptome que l'intoxication
ammoniacale produit au plus haut degré n'est qu'un accident
conlingent de certaines urémies. Il se peut done que I'ammo-
niaque soil au nombre des substances loxiques dont I'aceumu-
lation dans I'économie engendre des aceidents, mais 1l n’est pas
démontré que les aceidents urémiques puissent s’expliquer par
la présence de 'ammoniaque dans le sang. Nous repoussons
I'ammoniémie comme explication exelusive, tout en admettant
quelle puisse donner la elel de quelques partieularités, de
quelques symplomes spéciaux de P'urémie el qu'elle puisse
nolamment intervenir dans les cas ou les fermentalions intes-
tinales sont augmentées, L'hypothermie est produile par I'urine
normale; mais celle-ci, une fois filtrée sur le charbon, perd
celte propriété. L’ammoniaque urinaire passe a travers le
filtre, tandis que la matiére qui détermine Ihypothermie se
fixe sur le charbon. L’hypothermie de certaines urémies ne
semble done pas devoir éfre attribuée & 'ammoniaque.

Il existe dans les urines un ensemble de corps qui ne sont
pas tous denommés et qui sont confondus sous le nom de
maticéres exlractives. On reconnail peu a peu les caracléres
chimiques de quelqoes-uns d’entre eux, si bien que la parlie
non déenommeée de Iextrail se rétrécit de plus en plus, Il y a
longlemps que ces matieres extractives ont été ineriminées par
Scherer, Schollin, Oppler, Perls, Chalvet; ainsi a pris nais-
sance la theorie de I'empoisonnement par les maliéres extrac-
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tives, que Jaccoud a formulée sous le nom de ciréatinénie,
sans accuser plus particulierement la créatine, mais en sym-
bolisant sous cette dénomination I'action toxique de tout le
groupe.

La eclinique, qui a eu la prélention de donner des armes aux
différentes théories, apporte ici son contingent d’observatlions;
mais, si I'on examine les fails cités comme se rapportant a I'em-
poisonnement par les matiéres exiraclives, — par exemple cenx
de Chalvet, qui a démonltré dans ces cas 'augmentation des
matiéres extractives dans le sang, — on ne voit pas predominer
tel ou tel symptome elinique; cest le tableau de 'urémie tout
entiére avec toutes ses formes, a U'exceplion de cetle forme de
prétendue urémie dans laquelle les urines emportent en vingt-
quatre heures une quantité de matériaux solides égale ou supé-
rieure a la normale.

Dans les cas dont ont parlé Chalvet et les partisans de son
opinion, on voit le poids des malieéres extractives, de 'urée,
des maliéres colorantes diminuer dans les urines:; dans le sang
les malieres extractives augmentent et la toxicité des urines
diminue, comme je I'ai déemontré, Cest la la vraie urémie.

Eh bien! voyons quelle peut étre, au point de vue de la pro-
duetion des accidents toxiques, l'action de chacune des maliéres
organiques qui font partie de ee groupe des malicres extrac-
lives.

L'acide wrigue n'est pas toxique a la dose de 07,64 par
kilogramme d’animal.

L'acide hippurigue, d’aprés Challan, Feltz et Ritter, ne
peut devenir toxique qu'ala dose fabriquée par Panimal en dix a
douze jours. J'ai injecté dans les veines du lapin 'acide hip-
purique dissous dans l'ean a l'aide d'un peu de soude, a la
dose de 47,59 par Kilogramme d’animal, sans provoquer le
moindre phénoméne toxique. Cette dose inoffensive représente
a peu pres la quantité que 'animal aurail mis cent jours a
fabriquer.

La eréatine augmente certainement dans le sang chez les
individus qui succombent a I'urémie (Scherer, Schottin, Hoppe,
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Oppler). La toxicité lui est-elle done attribuable? Challan la
trouve toxique, Testut non toxique; Feliz et Ritler n'ont pu
tuer 'animal en lui injectant d’un eoup la quantilé de eréatine
qu'il excreéte en dix-sept jours. La créaline peut élre ineri-
minée encore beaucoup moins que I'urée; car, si l'urée peut tuer
quand on en injecte brusquement dans les veines d'un animal
la quantité qu’il aurait fabriquée en seize jours, on ne déter-
mine chez lui, d’aprés mes expériences, aucun accident loxigue
appréciable, en lul injectant la quantité de eréatine qu’il aurait
fabriquée en soixante-douze jours.

La créatinine, qui exisle dans le sang en quantilé si faible
qu'elle parait douteuse a beaucoup de physiologistes, esl formée
dans le rein, par transformation de la eréaline. Serait-elle
reprise par le sang en cas d'obstacle & I'exerétion rénale? Feltz
et Ritter onl prouve que la eréatlinine excrétée en six jours ne
tue pas, mais que la mort peut élre causée par la quantité qui
est exercétée en treize jours. Elle pourrail done eoncourir a
l'intoxication, si elle existait dans le sang en quanlilé suffisante.

Mais ¢’est une base énergique capable de produire des acei-
dents par son exces dalealinité. On ne peut 'employer qu’a
I'élat de sels. Or le ehlorure de eréatinine est & peine nuisible :
la quantité de eréatinine excrétée pendant dix jours, et injectée
i I'état de chlorure de eréatinine par voie intra-veineuse, n'a
pas hité d'une minute la mort chez un chien aprés la néphree-
tomie. La mort est survenue le troisicme jour, comme i
ordinaire (Fellz et Ritter).

La leucine? — Toul ce que 'eau peut en dissoudre ne pro-
duit aucun accident (Feltz et Ritler).

La quantité de fyrosine excrélée en (rois jours par des
hommes malades n’est suivie d'aucun effel toxigue.

La fawrine, a la dose de 08,50 par kilogramme d’animal,
est sans effet.

La wanthine , Vhyporanthine, la guanine ne produisent
rien non plus.

Les matiéres colorantes ont élé ineriminées par Thudicum,
a cause de la faible coloration des urines des urémigques, Nous
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avons vu déja que les urines normales perdent la moiti¢ de
leur toxicité par la décoloration; la bile décolorée est moins
toxique aussi. Les matiéres colorantes me sont done suspectes
au point de vue de la toxicité, mais la filtration par le charbon
n'enléve-t-elle pas a l'urine autre chose que les matiéres colo-
rantes? Je ne suis pas en droit de dire que les matiéres colo-
rantes sont la vraie, la principale cause de la toxicité des
urines. Toutefois elles sont du groupe de ces matlieres orga-
niques auquel on doit attribuer preés de la moitié de cette
toxicité. J'ai tente de chercher le degré de toxicité d’une des
matieres colorantes de 'urine, de I'urobiline. Trois fois jai
pratiqué, chez le lapin, l'injection intra-veineuse de celte sub-
stance, trois fois 'expérience a manqué faute d'une quantité
suffisante de matiére. Je puis dire seulement que, si la biliru-
bine tue & la dose de 5 centigrammes par kilogramme, I'urobi-
line, & la dose de 15 centigrammes, ne tue pas.
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PATHOGENIE DE L'UREMIE (fin). — PART QUI REVIENT AUX
SUBSTANCES ORGANIQUES ET AUX MATIERES MINERALES
DANS L'INTOXICATION UREMIQUE.

L'urée représente 4/7¢ ou 1/8® de la toxicité totale des urines; 'ammoniaque y
contribue pour une part & peine appréciable. — On peut accorder aux
maliéres colorantes et autres substances fixées par le charbon les 2[5 de Ja
toxicité, — Mais la somme de toutes les matieres organiques ne représente
que les 2/3 de la toxicité totale. L'appoint est done formé par les mafidres
minérales.

Exagération de Feltz et Ritler, qui les considérent comme la seule cause de
I'urémie.

Analvse de l'aclion des diverses matitres minérales. Sels terrenx. — Sels
alcalins. Faible importance des sels de soude. — Importance des sels de
polasse (chlorure de potassinm ; phosphate, sulfate, phénylsulfate de potasse).

Antagonisme physiologique enlre les subslances narcotiques et les convulsi-
vantes organique et minérale. — La prédominance du coma ou des convul-
sions dans l'orémie dépend de la rétention des substances convulsivantes
ou narcoltiques. — L'urémie est un empoisonnement mixle et de eauses
multiples.

En récapitulant les corps auxquels nous avons reconnu un cer-
tain pouvoir toxique, nous trouvons : ['urée, qui représenterait
le 1/7° ou le 1/8° de la toxicité totale des urines; — I'ammonia-
(ue, qui est toxique, mais pour une {raction qui nous échappe;
— les substances qui se comportent a la maniére des matieres
colorantes, étant comme elles fixées par le charbon, auxquelles
nous accordons les 2/5° de la toxicité. Chacun de ces corps
concourt a lintoxication et peut agir pour sa part; mais la
somme de loutes ces matieres organiques ne représente que
les 2/3 de la toxicité totale des urines. Quel est done I'ap-
point néeessaire pour parfaire cette tolalité?

Il nous reste les matiéres minérales, qui, d’aprés Fellz et
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Ritter, seraient la cause exclusive de la foxicité. Il y a un
sophisme évident dans I'alfirmation de ces auteurs, qui ont fait
des travanx si remarquables. Ils refusent de tenir comple des
intoxicalions partielles, fragmentaires; ils ne veulent admeltre
comme agent loxique qu'une substance unique. Cest le point
vulnérable de leur ceuvre.

Ces expérimentateurs, qui dénient toute action toxique aux
maticres organiques, en ont pourtant reconnu la toxicité; mais
ils n'en tiennent pas comple, parce qu’avee elles seules ils nont
pas pu produire la mort, n‘ayant pas poussé l'injeclion assez
loin, & des doses assez fortes.

L’animal mourant en trois jours aprés la néphrectomie, ont-
ils dit, la ecause de la mort ne peut élre que la matiere qui tue
en quantité égale a la quantité qui est normalement exerétée en
trois jours; or comme, avee l'extrait des matiéres organiques
des urines de 3 jours, ils n’ont pas pu produire la mort, ils ont
dénié aux matieres organiques toute action loxique, sans vou-
loir admettre que lear toxicité partielle puisse entrer en ligne
de compte pour expliquer la toxicité tolale.

Recherchons pourtant, avee MM. Fellz el Ritter, ce que peu-
vent faire les matiéres minerales,

Celles-ci sont trés nombreuses, mais bon nombre d'entre
elles sont négligeables & cause de leur poids insignifiant.

Un homme de 75 Kilogrammes émet en vingl-qualre heures
1350 grammes d'urine d'une densité de 1019. Ces urines con-
tiennent 59 grammes de matiéres solides, qui se décomposent
en A3 grammes de matieres organiques et 16 grammes de
malieres minérales. Ces derniéres comprennent 2 grammes
de sels ferreux (sels de chaux, de magnésie), 4 grammes de
sels de potasse el 10 grammes de sels de soude, en comprenant
dans ces poids les acides de ces bases.

Si I'on rapporte ces chiffres a la composition d'un litre
d'urine, on a :

Malt. organiques. 32s,
Matériaux solides, &isr Sels terreux. 157,50
— minérales. 12 — { — de polasse., 3
— de soude. T 50

BoucHARD. Auto-intoxications. 4
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L’ensemble des sels terreux se préte mal a expérience, &
cause de la difficulté qu'il y a a les maintenir dissous dans le
plasma sanguin par injection intra-veineuse. Je ne puis done
rien dire de particulier a leur sujet. D'ailleurs, ils sont en faible
proportion dans la masse minérale.

Au contraire, les sels alecalins sont trés solubles: ils sont con-
sidérables par leur masse et méritent de nous occuper.

Les sels de soude semblent plus importants, d'aprés lenr
poids; en réalité ils n'ont qu'une trés faible toxicité. Le chlo-
rure de sodium tue un kilogramme d’animal a la dose de 557,17,
or le chlorure de sodium est le plus toxique des sels de soude
des urines. La sonde des urines de vingl-quatre heures tuerait
tout au plus 2 kilogrammes, landis que celte quantité d’urine
en tue 30.

Il en est autrement des sels de potasse; ils sont parfois en
forte proportion : 3 milligrammes par ecentimeétre cube d’urine.
40 & 60 centimetres cubes d'urine étant toxiques (moyenne 45),
la quantité d'urine qui tue un kilogramme d’animal pourrait
renfermer jusqu'a 13 et 14 centigrammes de sels de potasse.
(e serail presque une quantité suffisante si tous les sels de
potasse élaient représentés par le chlorure de polassium; mais
il y a du phosphate, du sulfate, du phénylsulfate de potasse
qui peuavenl ne pas avoir la méme toxicilé. Le chlorure de
potassium est le plus loxique; il tue a 18 centigrammes par
kilogramme d’animal. Mais le phosphate de polasse ne déter-
mine d'accidents toxiques qu’a la dose de 26 eenligrammes.
Avee le phénylsulfate on a vu des accidents toxiques, mais
non la mort. Ces différences de Lloxicilé nous expliquent que
le mélange des sels de polasse donne une moindre toxicité que
le chlorure de polassium.

Comme Feltz et Rilter, jai détruit la matiére organique des
urines et dissous les matieres minérales, et j'ai reconnu que
souvent, contrairement a leurs affirmations, les sels de polasse
contenus dans 50 centimetres cubes d’urine ne délerminent
aucun accident, mais que les accidents surviennent si I'on prend
les sels de potasse conlenus dans une quantité double d’urine.
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Il faut parfois, pour tuer, une quantité de potasse double de
celle que eontient la quantité d’urine qui tue.

En outre, cetle quantité de potasse tue d'une autre facon,
avec des convulsions, tandis que les urines normales prises
dans le milieu de la journée ne déterminent pas la convulsion.
Dans la mort par la polasse, le ceceur est arrété; il conlinue a
battre quand ¢’est I'urine qui a produit I'empoisonnement.

Une urine normale décolorée, qui contlient encore presque
toute sa potasse, ne tue pas, sinon guand on augmente la dose
de moitié, et alors elle tue sans convulsions; malgré la dose
plus forte, l'action de la potasse reste masquée.

Nous avons déja parlé de ces associations toxiques qui exis-
tent dans les urines. La matiere convulsivante insoluble dans
I'aleool, additionnée de ce qui est soluble dans l'aleool, ne
donne pas de convulsions,

(est le résultat d'un antagonisme physiologique. Une sub-
stance qui délermine des convulsions est neutralisée par une
autre matiere organique qui produit la narcose, et donl I'asso-
ciation a la premiere empéche Iapparition de la convulsion.
Antagonisme entre les maliéres narcotiques solubles dans I'al-
cool el les matieres convulsivantes insolubles; antagonisme
possible entre les premiéres et la potasse. L'équilibre résultant
de I'antagonisme entre ces diverses substances peul élre rompu
par Paugmentation soit de la potasse, soit de la matiere orga-
nique convulsivante,

Il v a des urines pathologiques qui, méme décolorées, con-
servent leur pouvoir convulsivant; celui-ei est peut-étre dn
i la potasse. Les urines convulsivantes sont surtout les urines
fébriles, alors qu'il y a suppression de l'alimentation et aceé-
lération de la destruction cellulaire.

La diminution de l'alimentation n'introduit pas plus de
potasse dans I'économie; elle diminue 'ensemble des sels mi-
néraux. Mais I'augmentation de la désassimilation angmente
cerlaines substaneces azotées, et surtout la potasse, en détrui-
sant la charpente minérale des cellules. Aussi, au lieu que la
polasse représente seulement le quart de la masse lotale des
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malitres minérales, on lrouve la potasse en quanlilé au moins
¢gale a la soude. Si les urines deviennent rares, si, au lieu de
1000 grammes, la séerétion tombe & 500 grammes, en admet-
lant leur densité égale ou supérienre méme a la normale, la
quantité de matiere mirérale qu’elles emportent peut étre
¢gale & la normale par litre, mais non par vingl-qualre heures,
’émonction tombe & la moitié ou aux deux liers de ce qu'elle
devrait élre; il se produil dans 'organisme une accumulation
des malieres minérales et surtoul de polasse. Celle-ci peut
alors devenir une cause d'intoxication, car les substances qui
lui font antagonisme & I'état normal ne suffisent plus a neutra-
liser son action convulsivante. On comprend que parmi les
phénoménes urémiques il puisse y avoir, dans cerlaines con-
ditions, prédominance de action de la polasse, qui peul repreé-
senter les deux tiers de la toxicilté an lien d’un liers.

L'étude des aceidents qui résultent de 'intoxication par la
potasse conduil encore & lui dénier le role de cause unique
de I'urémie : ils se résument en ce mot, convulsions, mort en
opistholonos ; mais on n’observe ni rétrécissement de la pupille,
ni diurése, ni hypothermie par abaissement de la calorification,
ni salivation. Tous les sels de potasse tuent avee arrél du ceeur,
ce que ne fait pas lurine.

Ainsi jJadmets que la potasse est toxique, mais non que les
urines soient Loxiques senlement par elle. Si nous cherchons
dans les fails eliniques quelques raisons pour ou contre le role
pathogenique exelusif de la polasse, nous trouvons dans I'urémie
des raisons de repousser lalfirmative. Il faudrait d’abord démon-
trer que, chez les urémiques, il y a accumulalion de polasse;
mais les observateurs qui ont cru trouver celle-ci en exceés ont
fait leur dosage avec le sang en tolalilé : or ce qui esl toxique
dans le sang, ce ne peut élre que ce qui est en solution dans
le plasma; ce qui est maintenu partie constituante de la cellule
vivanle par la force de tension ne peut prendre part aux
actions toxiques. Il n’yv a dans le sérum que des traces de
polasse; dans les recherches, insignifiantes d'ailleurs el con-
(radictloires, qui ont éte faites sur les variations de la polasse,
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on a tenu compte du sérum et des globules qui en sont si riche-
ment pourvus et si avides.

Supposons méme une accumulation de polasse dans le
plasma sanguin; elle n’expliquerait pas I'urémie, dans laquelle
il n'y a pas que des convulsions. Elle n’expliquerait pas les
sympldmes subjeclifs qui précedent celles-ci ou les aceompa-
gnent : la narcose, le coma urémique, la sténose pupillaire, qui
est un phénomene dominant dans 'urémie (je I'ai appris an
cours de la derniére épidémie cholérique). Tous ces symp-
témes, l'intoxication par I'ensemble des matériaux de 'urine
les explique, mais non eelle par la potasse.

On pourra apprécier la toxicité relative des principales subs-
tances minérales des urines dans le lablean suivant, que j'éta-
blis d'apres des expériences faites en commun avee M. Tapref.

X0 TITRE QUANTITE
DE SUBSTANCE KECESSAIHE
L 1 POUR TUER
I SUBSTANCE LA SOLUTION | KILOGR. DPANIMAL
s - |
Chlorure de potassium......... 150 0er, 180
Sulfate de polasse.,........... Tiﬁj s 181
Phosphate de potasse.......... -ﬁ har 2633
: - 1 A
Chlorure de sodium........... i G AT
. 1 .
Sulfate de sonde,.............. 10 98 00
1 :
Phasphate de soude........... 10 Gisr, 0 "
1 L] :i i
Chlorure de magpésium........ BT Der 46
Sulfate de magnésie...... venae 300 er 542 |
3
Chlorure de caleinm.,......... 300 Ler,014 ‘l

Si Pon applique ces données aux résultats d'analyses des
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urines de 'homme, on arrive, par des caleuls dont je vous
¢pargnerai les deétails, aux résultats suivants.

Un kilogramme d’homme éliminant en vingt-quatre heures
une quantité d’'urine capable de tuer 461 grammes d’animal, la
parl proportionnelle des matiéres minérales dans cetle toxicité
peut étre indiquée comme suit : la polasse tue 217 grammes,
la soude 30 grammes, la chaux 10 grammes, la magnesie
7 arammes. La (otalilé des matiéres minérales tue 26/ grammes.
D’autre part, l'urée tue 63 grammes. Il reste i tuer 13/ grammes.
Nous savons par dantres expériences que l'urine normale
abandonne au charbon un tiers de sa toxicité, que le charbon
retient par conséquent des matiéres qui seraient capables de
tuer 154 grammes. Parmi ces matieres qui se flixent sur le
charbon, il ¥y a un seizieme de la potasse totale; cette fraction
de polasse tuerait 14 grammes. Les matiéres organiques ca-
pables de se fixer sur le charbon seraient done capables de
tuer 140 grammes. Ce chiffre depasse de 6 les 134 grammes
(qui restaient a intoxiquer. Cela tient aux erreurs inhérentes &
toutes ces estimations; cela peut temr encore a ce que le char-
bon a pu fixer une partie de I'urée ou quelque matiére miné-
rale autre que la potasse; eela peut lenir enfin a ce que les
urines renferment des poisons antagonistes, ce que nous avons
mis hors de doute.

On peut dire qu'un kilogramme d’homme élimine en vingl-
quatre heures des matiéres organiques fixables par le charbon,
qui sont capables de tuer an moins 134 grammes d’animal. Ces
mali¢res (coloranles, extractives ou alcaloidiques) repreésentent
30 pour 100 de la toxicité totale. C'est sur ces maliéres encore
indélerminées que doit porter désormais I'effort de la chimie.
Nous ne savons d’elles encore que ce que nous a appris la
physiologie : 'une contracte la pupille, I'autre est convulsi-
vante, l'antre abaisse la température.

La chimie aura aussi & isoler dans l'extrait alcoolique la
matiére narcolique et la matiére sialogéne qui est peut-étre
toxique.

J’ai la pensée que les alealoides n’expliqueront qu’une tres
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faible portion de ces 30 pour 100 de toxicité attribuables i des
corps indétermines.

En toul cas, nous sommes arrivés a ce reésultal @ ¢'est que
I'ensemble des matieres minérales compte, au plus, comme
57 pour 100 de la toxicité urinaire, et que la potasse explique
au plus A7 pour 100 de celte toxieile.

Ainsi l'urémie comprend des intoxications diverses, multi-
ples, auxquelles sont attribuables les divers symptomes. (est
un empoisonnement mixte, non pas par l'urine (comme on le
dit par abus de langage), mais par ce qui devait devenir de
I'urine, car les accidents de la rétention des maiériaux de
I'urine ne sont pas eeux de la résorption d’urine. Les sources
de I'urémie sont : foute la désassimilation, un certain nombre
de séerétions, 'alimentation et surtout les substances miné-
rales alimentaires, enfin les putréfactions intestinales. La con-
naissance de ces origines de I'urémie fournit, nous allons le
voir, des indicalions précieuses au point de vue du trailement.



QUINZIEME LECON
(15 mai 1885)
LA THERAPEUTIQUE PATHOGENIQUE DE L'UREMIE

Résumé de la pathogénie de 'urémie envisagée comme une intoxication com-
plexe par les poisons issus de la désassimilation, fournis par lalimentation,
la séerétion biliaire et les pulréfactions intestinales.

L'émonction rénale devenue insuffisante peut-elle élre suppléée par d'aulres
appareils, la peau, le poumon ?

Bains d’air chaud el see, bains de vapeur, médicaments sudorifiques. Ces
moyens ont le défant de diminuer la séerétion urinaire.

Moyens destinés a acliver la fonction rénale, zoit en décongestionnant les
reins (révulsifs, venlouses, sinapismes), soil en accélérant par voie réflexe
la circulation rénale (utilité des frictions cutanées séches). — Aclion des
médicaments dits dinréliques (eafé, digitale). Indications, conlre-indications
el maniement de la digitale dans les néphrites. — Des lavements [roids
comme moyen diurélique. — Boissons [raiches. — De 'urée comme médi-
cament diurétique.

Peut-on suppléer le rein en ulilizant comme émonetoire la muqueuse du
tube digestif? — Vomilifs, leurs inconvénients. — Purgatifs; la déshydrata-
lion des tissus qu'ils produisent peut devenir dangereuse.

De la saignée; elle soustrail au sang le 1/16 de la matiére extractive que
I'urine aurait dii emporter. Une saignée de 32 grammes enléve antant de
poizon que 280 grammes de liquide diarchéique et que 100 litres de sueur.
— Ulilité de la saignée alleslée par I'expérience clinique. Son indication
formelle dans les néphrites aigués curables. Son emploi & titre de supréme
el passager expédient dans I'urémie terminale des néphrites ehroniques.

Contrepoisons & opposer aux poisonz urémiques. Inhalationz de chloroforme,
chloral. Bromure de sodiwm. La thérapeotique traditionnelle et la théra-
peutique pathogénique. — Le régime laclé, pour diminuer la sécrétion
biliaire el ne pas laisser de résidus intestinaux putrescibles. — Le charbon
comme moyven de fixer les malitres colorantes de la bile. — Inlerdiclion
de la viande rdtie, des alimenls riches en malieres extractives et minérales,
du bouillon. Alimenlation composce de lait, blane d’eeuf, fromage, viande
bouillie. — Désinfection et antisepsie intestinale avee le charbon iodoformé

el la naphtaline. Accord entre les moyens que Uexpérience a ralifiés el
cenx qui découlent de la pathogénie.

Je concois done 'urémie comme un empoisonnement com-
plexe, auquel contribuent dans des proportions inégales fous



LES AUTRES EMONCTOIRES NE PEUVENT SUPPLEER LE REIN 13T
les poisons introduits normalement ou fabriqués physiologi-
quement dans l'organisme, lorsque la quantité de poison fabri-
quée ou introduite en vingt-quatre heures ne peut plus étre éli-
minée dans le méme temps par les reins, devenus (rop peu
perméables.

Celte conception, dont je pense vous avoir démonlré expe-
rimentalement la légitimité, différe a coup sir des doelrines
anciennes et méme de celles qui régnent encore aujourd hui,
puisque chacune d’elles s’est efforcée d'attribuer a l'action
d'une seule substance tous les aceidents dils urémiques.

Entre la plus large de ces opinions, celle qui, se recomman-
dant du nom de Schotlin, inecrimine tout le groupe des subs-
tances extractives, — opinion que M. Jaccoud désigne sous le
nom de théorie de la eréalinémie — et celle que jai proposée,
il v a encore cette différence que Schottin et les partisans de sa
théorie n'onl en vue, comme agenls loxiques, que les malieres
ayant pour origine la désassimilation; or, a mes yeux, celle-ci
n'est qu'une des sources de la production des agents toxiques,
et il faut y joindre les poisons fournis par la séerétion biliaire,
'alimentation et les putréfactions intestinales.

La théorie pathogénique que jadmets est done plus com-
préhensive que ses ainées : urémie est, pour moi, je le répete,
Pintoxication par fows les poisons qui, normalement introduits
ou formés dans 'organisme, auraient di ’éliminer par la
voie rénale et en sont empéchés par limperméabilité des
reins,

Une telle coneeption m'a conduit a des vues thérapeuliques
qui me paraissent n’étre pas dénuées d'intérét; mais, avant de
les aborder, je dois traiter la question de la suppléance possible
du rein par d'autres organes éliminatears. On a en effet de-
puis longtemps songé, dans les cas ou appareil rénal cesse
d'accomplir ses actes dépurateurs, a le faire suppléer par
d’autres appareils, tels que la pean ou le poumon.

Ainsi on a donné aux urémiques des bains d'air chaud et
sec : on s’'est proposé par ce moyen d'introduire a chaque ins-
piration une certaine quantité d'air sec qui, ressortant pendant
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I'expiration chargé d’humidité, sousfrait ainsi de I'eau a ['or-
ganisme.

On a cherché a exercer aussi une spoliation aqueuse sur
I'économie en activant la séerétion sudorale, soit par I'adminis-
tralion des bains de vapeurs, soit par 'emploi de médicaments
sudorifiques comme le jaborandi.

Dans tous ces cas on décharge cerlainement le sang de
quelque chose, mais non pas malheureusement de ce qui est
toxique; on enléve peut-étre a I'économie certaines substances
toxiques qui doivent normalement sortir par la peau, mais non
celles que le rein est chargé d’éliminer.

Ce quon enléve surtout a Forganisme par ces moyens, ¢'est
de 'ean; le résultat inévitable est la diminution de la quantité
des urines, et il m’est difficile d’admettre que celte diminu-
tion des urines soit un resultat utile chez des malades dont les
urines sont déja diminuées comme quantité et comme densilé.

On agissait plus logiquement lorsqu’on s'est proposé d’aug-
menter la séerétion urinaire par divers moyens. Tanlot on a
cherche & diminuer 1'étal congestif du rein, soil dans les ma-
ladies aigués, soil en cas de poussée congeslive au cours
d’affections chroniques de cet organe, a l'aide des révulsifs
(ventouses scarifices ou séches, .sangsues, sinapismes). Tantot
on s'est efforce de stimuler s systéme nerveux en irritant ses
extrémileés entanées, par des frictions, afin d’obtenir par voie
réflexe une accélération de la cireulalion rénale et, par suile,
une suractivité séerétoire du rein. Je suis convaineu que, dans
beaucoup de cas, les frictions cutanées angmentent la séerélion
urinaire.

On a demandé le méme résultat i certains médicaments, le
café, la digitale surtout, moyens différents des précédents, puis-
qu'ils s'adressent an systéme nerveux central.

A propos de la digitale, je ne puis me dispenser de vous dire
que ee medicament ne doit pas étre indifféremment employé a
toutes les périodes des maladies du rein. Quand la fonction
rénale est entraveée, il est prudent de n’user qu’avee une extréme
réserve de certains médicaments. Lorsque I'imperméabilité du
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rein est devenue telle qu’il eesse de pouvoeir éliminer les ma-
lieres toxiques fabrignées par organisme, il retient aussi les
substances médicamenteuses ; il esl aussi imperméable pour
les poisons thérapeutiques que pour les poisons naturels, et
'emploi de médicaments toxiques, en pareil cas, n’a d’aulre
effet que d’associer I'intoxication médieamenteuse i Pintoxica-
lion uremique,

La digitale réussit pourtant, chez certains brightiques, a aug-
menter la quantité des urines, mais ¢'est surtout quand il v a
des troubles cardiaques associés a la maladie du rein el quand
celui-ci n'est pas encore trés imperméable; & une période plus
avancée, on doit redouter I'action de la digitale. Je ne dis pas
qu’il faille absolument v renoncer, mais il faut en surveiller
Femploi de trés pres. La prudence ne consisle pourlant pas a
n’employer que de petites doses; il faut employer, au contraire,
des doses suffisanles, des doses qui risquent d'étre toxiques,
sinon on n'obtiendrait aucun effet; mais ces doses doivent étre
assez fractionnées pour qu'on ait le temps de supprimer im-
mediatement la médication, si 'on voit apparaitre des signes
d’intolérance, nausées, vomissements. Il va sans dire que la
digitale est mapplicable a cette forme d’urémie, qui est carac-
térisée cliniquement par des accidents gastro-intestinaux.,

Il est encore d’autres movens d’augmenter la séerétion des
urines. On peut se proposer de déplacer une partie de la masse
de sang qui est en stagnation relative dans certains départe-
ments du systeme vasculaire, et de la rejeter dans la grande
eirculation afin d’augmenter la pression dans les vaisseaux du
rein. Iintre les capillaires arteriels de 'abdomen et le foie se
trouve une masse assez considérable de sang accumulée dans
le systéme porte, dans les parenchymes hépalique el splenique;
on peut remeltre en branle dans la ecireulation générale cette
réserve presque slagnante; on peul vider, enun mot, le systéme
porte pour augmenter la tension artérielle générale el econseé-
cutivement mettre en jeu la fonetion rénale. Ce résultat peut
¢tre obtenu par l'introduction de I'eau froide dans I'abdomen,
par 'emploi de lavements froids; j'ai vu, dans certains cas,
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une anurie grave céder a I'nsage des lavemenls froids, ¢’est
done un moyen qu'on ne doit pas négliger.

On peut faire ingérer des boissons fraiches qui, oulre la sti-
mulation quelles pourront imprimer a la contractilité des vais-
seaux abdominaux, feront absorber une cerlaine quantité d’ean
pour favoriser encore la diurese. Parmi les liquides qu’il con-
vient de preserire, le lait est un des plus puissants médiea-
menfts qu'on puisse opposer aux accidents urémiques el non
pas seulement & 'albuminurie. Ses avantages sont mulliples,
COTTITNe mons le verrons.

On pourrait peut-éire aussi utiliser comme médicament un
corps (ui a été considére jusqu’a ce jour comme un poison et
qui est capable plus que tout aufre de provoquer la séerétion
urinaire ; je veux parler de 'urée, a laquelle on ne peul certai-
nemenl allribuer les aceidenls urémiques el qui méme a pour
role de les comballre en forecant la barriére rénale. Chez les
animaux, l'urée est démonirée expérimentalement diurétique.
Chez 'homme sain, ingeérée par la voie gastrique, elle n'a pas
parn augmenter la quanfité des urines. Il resterail a déter-
miner si chez 'homme malade, par les injeclions sous-cutanées
d'urée, on ne réussirait pas & aceroilre la séerétion urinaire.
J'ai entrepris chez les animaux et plus tard chez 'homme des
expériences dans ce sens. Chez une malade brightique avec
affection cardiaque, j"ai vu une fois linjection sous-culanée
d’urée provoquer une diurése de 7 litres en vingt-quatre heures,
mais je dois dire que, dans de nouvelles rechutes de I'oligurie
chez celle méme malade, linjeclion d'urée a échoué, comme
aunssi d'ailleurs l'administration de la digitale, qui, quelques
semaines auparavant, avait provoqué une diurese abondante.

Jai établi que la pean et le poumon ne peuvent vicarier le
rein, devenu incapable d'accomplir sa tache éliminatrice. Mais
d'autres émonctoires ne le penvenlt-ils? Ou do moins ne pour-
rail-on utiliser, comme émoncloires, de grandes surfaces mu-
quenses, comme celle du tube digestif, 'estomac el l'inlestin?

Depuis longtemps on a combaltu 'arémie par les vomisse-
ments. On a cherché a imiter ce qui se passe dans cerlains cas
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d'urémie ou les vomissements sont fréquents, on s'est pro-
posé de provoquer a la surface de 'estomae une séerélion de
matieres extractives. Il n'est pas démontré que les vomilifs
augmentent notablement la séerétion gastrique. Ils ont, par
contre, deux inconvénients évidents; car ils produisent deux
effets : abaissement de la tension artérielle, et, par suile, la
diminution de la séerétion rénale; Maugmentation de la séeré-
tion eutanée, ce qui diminue encore la séerétion rénale.

On est, dailleurs, vite revenu de ecette pratique, et on &'est
adressé a I'intestin, dont on a provoqué 'hyperséerétion par les
drastiques.

Les purgalifs ont été employés depuis trés longtemps d’apres
des vues théoriques. C'est sur la théorie de Wilson que se sont
appuyes les médecins qui ont voulu, an moyen des purgalifs,
sousiraire de 'urée au sang. Mais la séerétion intestinale n'a
pas une aclion élective sur 'urée; elle n'enléve I'urée au sang
que dans la proportion o celle-¢i se trouve dans le plasma
sanguin. Si le sérum du sang contient, par litre, 32 centi-
arammes d'urée, le liquide exsudé dans lintestin sous I'in-
fluence des purgatifs conlient exactement 32 cenligrammes
d'urée par litre.

En revanche, si I'on enléve au sang un litre d'ean par la voie
infestinale, ¢’est un litre d’eau qui passera en moins par la voie
rénale; or ee litre d'eau, ¢liminé comme urine, aurailt entrainé
50 fois plus d'urée. D’ailleurs, nous savons que la théorie de
Wilson est fausse et que l'urée n'est pas la cause des aceidents
urémiques.

Voyons quelle est la eomposition des matiéres éliminées par
les purgalifs, a ne considérer que les substances loxiques. Les
purgalifs soustraient au sang : en premiére ligne, de I'eau; ils
déshydratent le sang el par suite les tissus; cette déshydratation
va peul-étre diminuer les @wdémes et les épanchements dans
les séreuses; elle soustraira peul-étre de I'eaun aux cellules, e,
avec cetle eau, une partie des substances toxiques. Mais il n'en
résultera un effet favorable que si I'on restitue immédiatement
aux tissus I'ean qu’on vient de lenr enlever, sinon on n'aura fail
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que déplacer le poison en le faisant passer des cellules dans
les plasmas; aprés la déshydratation, il faut faire 'hydratation
immédiate. Cest Ia un jeu dangereux, on n'est jamais sir de
graduer i volonté ces alternatives de soustraction et de resti-
Llution d'eau an sang el aux tissus.

Je ne veux cependant pas proserire un moyen en faveur
duquel la elinique semble s’étre prononeée depuis longlemps.
La diarrhée n’enléve pas l'urée du sang; mais elle en sous-
trait les poisons. Chez un adulte bien portant, j"ai pendant six
jours consécutifs mesuré la toxicilé urinaire par périodes de
quaire heures. La courbe de cette toxicité se reproduisait
chaque jour, régulierement, toujours la méme. Mais j'ai con-
stalé une perturbation eoinecidant avee une diarrhée. Pendant
les quatre heures eoincidant avee cette diarrhée la toxieité uri-
naire avait diminué notablement. Jai pensé que les poisons
qui faizaient alors défaut dans les urines avaient été emporles
par le liquide intestinal.

Nous n’avons jusqu’iei reneontré que des moyens nuisibles
ou incertains. (Que penser de la saignée ? Que fait-on lorsqu’on
soustrait du sang & un urémique? En enlevant 32 grammes de
sang, vous lui enlevez 50 centigrammes de matiéres exirae-
tives: I'élimination quotidienne par les urines est de 8 gram-
mes; vous enlevez done ainsi le 1/16° de la matiére extractive
que 'urine aurait dic emporter. Ce résultat n'est pas insigni-
fiant; car, si le rein devait enlever en une heure ces 50 centi-
grammes de malieres extractives et si les aceidents eonvulsifs
ou comateux résultant de cetle non-élimination peuvent tuer
le malade pendant cette heure, la saignée que vous failes peut
sauver la vie du malade en lui soutrayant momentanément
I'exces de substanee toxique qui fait éclater les aceidents mortels.

En tout cas, il est cerlain qu’on soustrait 4 I'économie beau-
coup plus de matiéres extraclives par la saignée que par
toute auntre voie, la voie rénale exceplée; car wne saignée de
32 grawunes en enléve autant que 280 grammes de guwide
dicrrhéique et que 100 litres de sueur. Dailleurs, ce n'est
pas senlement 32 grammes de sang, la quantité que souti-
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rent 2 sangsues, qu'on a enlevés en pareil cas. Abercrombie,
Marshall-Hall, Rayer, et tant d’autres aprés eux, ont employé
la saignée copieuse contre les accidents urémiques, et ils ont
vu gueérir des gens assurément menacés de mort.

(Cest surtout dans les néphrites aigu@s, curables, telles que
la néphrite scarlatinense, que la saignée trouve son indication
formelle, si les accidents urémiques se montrent; car, dans ces
cas, la maladie rénale ne demande qu'a guérir, si le malade ne
succombe pas a l'assaul passager de l'urémie. Dans ces cas
done, il est obligatoire de pratiquer la saignée, non pas seu-
lement parce qu'elle est légitimée théoriquement, mais parce
que, pratiquement, elle s’est montrée utile.

Au contraire, dans les maladies chroniques duo rein, Iutilité
de la saignée est douteuse; on ne peut sans eesse recommencer
a saigner un urémique dont le rein est définitivement et irré-
vocablemenl imperméable, on ne ferait que hater sa mort en
appauvrissant son sang; il n’y aura done guere lieu de pratiquer
la saignée dans I'urémie terminale des néphrites chroniques
qu'une seule fois, au moment d’accidents qui menacent d’en-
trainer la mort immédiatement, et sans aulre espoir que de
différer de peu le terme fatal.

Puisque, dans la majorité des cas, on ne peut tirer grand
bénéfice de la saignée, on a pensé & employer des contrepoisons
capables d'opposer leurs effets physiologiques a ceux des poisons
qui ont déterminé les aceidents urémiques.

Les inhalations de chloroforme ont réussi, surtout dans cette
intoxication particuliére qui ressemble singuliérement a 'oré-
mie, I'éclampsie des femmes en couches. Elles n’ont pas fait
leurs preuves au méme degré dans 'urémie des néphrites. En
tout cas, elles ne trouvent leur application que dans la forme
convulsive, et, bien entendu, on ne doit pas y songer pour les
formes comateuses. (est aussi a la forme convulsive que doil
étre réservée l'action du chloral, dont nous ne savons pas dail-
leurs quelle est la valeur exacle dans ces cas.

Le bromure de potassium, qu'on a aussi proposé, doit étre
repoussé de prime abord, car il peat lui-méme déterminer I'in-
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toxication par la potasse qu'il conlient. Si l'on veul opposer une
préparation bromurée aux aceidents urémiques convulsifs, il
faut s’adresser an bromure de sodium; mais jamais il ne faut
accepler, pour les urémiques, wucun sel de potasse, pas plus
le bromure de potassium que le nitrate de polasse. On les
remplacerait d'ailleurs avee avantage par le bromure de sodium
et par le nitrate de soude, aussi aclifs thérapeutiquement et
quarante fois moins toxiques,

Voila done le bilan de la therapeutique de 'orémie, tel que
nous l'ont léguée nos devanciers. Parmi tous ces movens, que
reste-1-il de valable? Certains agents diurétiques, en téte des-
quels le lait, et la saignée pour cerlains cas.

Peul-étre cependant y aurait-il antre chose a faire eontre les
accidents urémiques, en appliquant eetle thérapeutique patho-
génigue que je cherche 4 mettre en honneur depuis six ans que
je proflesse.

Il ¥ a peut-étre des indications thérapeutiques a tirer de la
connaissance que nous possédons des sources de 'aceunmulation
des matieres toxiques dans I'économie : la désassimilation, la
séerétion du foie, I'alimentation, les pulréfactions intestinales.
Cherchons si nous ne pourrions pas agir sur I'une ou l'autre de
ces sources d'intoxicalion pour les tarir ou les diminuer.

Pouvons-nous entraver la désassimilation? Y a-t-il indication
d’administrer ces substances qui passent pour ralentir les
echanges nutritifs, el qu'on a appelés des medicaments d’épar-
ane, l'arsenic, la valériane? Ce serait bien inutile. La maladie
a produil elle-méme cet arrét de la désassimilation. L’aceamu-
lation des matiéres toxiques a entrave les conditions de I'osmose,
un équilibre de tension s’est élabli entre les liquides intra et
extra-cellulaires, la cireulation de la matiere a travers la cel-
lule ne s'opere plus qu’imparfaitement; les substances com-
bustibles et 'agent comburant, I'oxygéne, n'entrent plus qu’a
peine en conflit, si bien qu'on voit baisser la température,
preuve évidente du ralentissement de la nulrition. La tempé-
rature peul s’abaisser jusqu’a 30” dans le rectum. La maladie
est allée elle-méme au-devant du desideratum que nous for-
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mulions; il est bien inutile de songer a entraver davantage les
oxydations, dont linsuffisance peut, a elle seule, devenir
mortelle. Je vais plus loin; ce qui est surtout toxique, ce sont
les produits de la vie sans oxygene. Augmentez oxvgene dis-
ponible, vous n’augmenterez que Irés modérément la désassi-
milation; mais les produits de celte deésassimilation seront
beaucoup moins toxiques. J'ai vu le séjour dans I'air comprimé
diminuer de plus de moitié la toxicité urinaire. Il est donc
rationnel d’adopter la pratique de Jaceoud, qui vante les inha-
lations d’oxygéne dans le traitement de I'urémie.

(Jue pouvons-nous faire pour lutter contre cette source de
poison qui réside dans la séerétion biliaire? On peut d’abord
diminuer la quantité de bile séerétée. Un moven usilé empiri-
quement et excellent est le lait, quand il est bien digéré ; car,
s'il n'est pas absorbé, il purge et augmente la sécrétion
biliaire. Mais, quand la-digestion du lait est parfaite, la consti-
pation s'établit et le résidu féeal sec et dur qu'il laisse ne
contient presque pas de pigment biliaire.

On peut encore expulser la bile quand elle est formée, en la
balayant a 'aide de certains sels neutres dont I'aclion se borne
a faire parcourir rapidement au contenu de Iintestin son trajet
jusqu’a Panus. Vous éviterez, en tout cas, les purgalifs potas-
siques, la ereme de tartre soluble et le sel de Seignette.

Mais, dans la bile, la plus grande part de la toxicité incombe
aux matiéres colorantes; nous avons prouvé que la bile déco-
lorée est beaucoup moins toxique. Nous avons le moyen de
décolorer la bile dans le tube digestif en administrant le char-
bon a dose suffisante.

Nous pouvons diminuer la source de toxieité qui reside dans
I'alimentation, en diminuant celle-ei an point de vue surtout
des matieres minerales, de la potasse qui concourt pour une
part importante a I'intoxteation. On choisira, pour les urémi-
ques, des aliments rapidement digérés el absorbés, ce qui aura
encore 'avantage de ne pas livrer aux agents de la putréfaction
intestinale de la matiere indigérée, facilement putrescible. On
recherchera des aliments peu riches en matiéres extraclives et

BoucHARD. Auto-intoxications. 10
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en potasse, on écartera done la viande; comme on Pavait fait
empiriquement depuis longtemps, on choisira le lait, si pen
riche en potasse, et qui a fait ses preuves a tant de points de
vue dans le traitement de 'urémie. On vy adjoindra le blane
d’cenf, au besoin le fromage, qui ne contient plus les matiéres
minc¢rales solubles du lait, et la viande bouillie; mais on inter-
dira le bouillon,

Enfin, une indication fort importante est de lalter contre
I'intoxication par les produits de la putréfaction intestinale. On
doit s'efforcer d’abord de n'admeltre que peu de matiére putres-
cible dans le tube digestif, afin que le résidu de la digestion
fasse des masses solides, ne présentant au contact de la mu-
queuse absorbante que des surfaces dures et peu étendues.
Les résidus pateux, incessamment brassés par U'intestin, livrent
au conlraire successivement a 'absorption le poison contenu
dans leurs couches superficielles et profondes. L’alimentation
lactée, quand elle est bien tolérée, ce qui est la regle quand
le lait est ingéré par pelites doses espacées, produit le résultat
désirable, ¢’est-i-dire des maliéres fécales pen abondantles et
solides. Ainsi, de quelque eoté qu'on I'envisage, le lait s’oppose
i toutes les sources d'intoxication.

Nous pouvons encore fixer les produits toxiques de la putré-
faction inlestinale, afin d’en entraver I'absorption, el le charbon
nous en donne le moyen. Nous pouvons méme lulter contre la
putréfaction elle-méme, en réalisant 'antisepsie intestlinale.
Nous possédons dans I'association de I'iodoforme au charbon,
dans la naphtaline, des moyens qui, théoriquement, nous per-
meltent de la pratiquer rigoureusement. Le salicylate de
bismuth pourrait étre emplové dans le méme but; et, si 'on
se defiait du passage el de 'aceumulation dans le sang de la
petite quantité d’acide salicylique absorbée, on pourrait lui
substituer le gous-nitrate. En fait, mon collégue, M. le D" Ta-
pret, a appliqué cette idée théorique an traitement des urémi-
ques, et il a vu trois fois les accidents urémiques céder quand
I'antisepsie intestinale eut été réalisée. J'al vu moi-méme,
dans un cas, une dyspnée urémique formidable disparaitre
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du jour au lendemain apres 'administration de la naphtaline ;
le malade, qui était diabétique, a succombé plus tard a des
gangrénes, mais, & coup sur, il fut mort beaucoup plus vite du
fait de l'urémie. Ce ne sont que quatre faits, mais ils sont
encourageants, surtout quand on songe au petit nombre de
movens thérapeutiques dont nous disposons contre I'urémie.

Ainsi, pour me résumer, les diurétiques et en premiére
ligne le lait, — le lait comme aliment, — lanlisepsie intes-
tinale, — la saignée contre les accidents immédiatement me-
nacants, — enfin les inhalations d’oxygene, voila le (raitement
qu'a ratific 'expérience. C'est aussi celui qui déecoulerait toul
naturellement de la conception pathogénique que nous avons
admise.



SEIZIEME LECON

(19 mai 1835)

AUTO-INTOXICATIONS PASSAGERES OU AIGUES
D'ORIGINE INTESTINALE
ETRANGLEMENT INTERNE ET CONSTIPATION

Accroissement de la quantité de poison contenue dans le tube digestif, guand
'aclivité des fermenlations normales angmente, — Symptdémes el signes
de I'augmentation des fermentations acides, el des fermentations pultrides.

Relation parallile entre l'exagéralion des fermentations intestinales et l'ae-
croissement de la toxicité des urines. — Poisons qui se trouvent dans Iin-
testin et passent dans les urines. — Phénol. — Indol et indican. — Crésol, —
Maliére qui donne la eoloralion rouge vineuse aux urines aprés addition
de perchlorure de fer, mais qui n'est pas I'acélone.

Comment 'organisme se prolége conlre les poisons venus de inteslin, Rale
du foie an point de vue de larrét el de la destroclion des poisons pulrides.
Expériences de Schifl et de G. H. Roger.

Utilité du durcissement des maliéres intestinales. — Role de Pauto-intoxi-
calion d'origine féeale dans 'étranglement inlerne et les élats morhides
appelés septicémies intestinales (Humbert). — Les deux périodes de la con-
stipalion : la conslipation avec rétention de maltiéres fécales liquides pro-
voque des symptomes dintoxicalion; le durcissement des matitéres rend
la seconde période de la constipalion moins nuisible.

Nous savons que les poisons contenus dans l'intestlin, qu'ils
proviennent des aliments, de la bile ou des pulréfactions,
entrent pour une part dans Dintoxication complexe appelée
urémie. Nous pouvons done comprendre que, si la quantilé de
poison augmente dans I'inlestin, une intoxicalion devienne pos-
sible, alors méme que la désassimilation ne livre pas au sang
une plus grande somme de substance toxique, alors méme que
le rein demeure perméable.

Aujourd’hui nous allons étudier Uintoxicalion par résorption
de maliéres contenues dans le tube digestif, sans adjonetion
d’autres états pathologiques.
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L'expérimentation nous a prouve que la toxieilé du contenu
intestinal est mixte, et nous a révélé ses diverses origines.

Ces origines, rappelons-les. 1° Les aliments, méme les plus
inoffensifs en apparence, la chair musculaire, sont foxiques
surtout par les maliéres minérales et la polasse en premiere
ligne; nous l'avons démontre par les injeclions de déecoction
aquense el d’extrail aleoolique de viande.

2° La bile contient du poison. Les 800 a 1000 grammes de
hile qui sont versés chaque jour dans I'intestin d'un adulte de
poids moyen sont toxiques par les malieres colorantes surtout,
par la bilirubine et aussi par d’anlres substances, les unes
connues, lels que les sels biliaires, les autres inconnues.

3° Les putréfactions qui se développent dans les résidus ali-
menlaires engendrent du poison. Liextrait de 27,5 de viande
putréfice suffit pour tuer.

4° Enfin nous avons appris que les matieres fécales sont
toxiques, que cette toxicilé est due pour la plus grande part
a la potasse el a lammoniagque el, pour une aulre part qui
représente environ le ecinguieme de la toxicité totale, a la
réunion des prineipes organiques, y compris les principes alea-
loidiques.

Ainsi les voies sont préparées pour I'étude de l'intoxication
d’origine intestinale, puisque nous savons que, dans les condi-
lions normales méme, il v a matiere & intoxication, et dans
quelle proportion chacun des poisons renfermeés dans Pintestin
concourt a la toxicilé de I'ensemble.

Nous allons voir maintenant que normalement les matiéres
intestinales peuvent devenir plus toxiques, et que, méme avec
un rein fonctionnant librement, si la production des maliéres
toxiques est par aceident plus abondante, il pourra s’en aceu-
muler dans le sang une proportion capable de faire apparaitre
illes symplomes d’intoxication.

Quand les fermentations se font plus activement dans tout
le tube digestif, on voit se produire une suceession de phéno-
menes vraiment caracléristiques. Le développement insolite
des gaz délermine le météorisme abdominal, le tympanisme,
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qui peut étre stomacal, intestinal, ou porter a la fois sur I'es-
tomac on l'intestin. Le dégagement de eces gaz se revele par
des éruclations précédées de sensations brilantes dans Pes-
tomac, ou accompagnées de pyrosis dans I'asophage el le pha-
rynx. 1l peut y avoir des vomissements acides, dont I'acidilé est
due le plus souvent a 'acide acélique, rarement a Iacide chlor-
hydrique. L’acidilé de la bouche peul engendrer des altéra-
tions dentaires. Le contenu de lintestin devenu anormalement
acide peut non seulement provoquer la diarrhée en irritant la
muqueuse, mais irriter méme la pean an dela du rectum, ainsi
que latteste I'érythéme des fesses dans les dyspepsies acides du
premier dge. La réaction acide se substitue a la réaction nor-
male du contenn intestinal. On observe des changements dans
la coloration des garde-robes; la bile est expulsée avec une
couleur verte. La production d’hydrogene sulfuré diminuant,
certaines subslances administrées en vue d’arréter la diarrhée,
telles que le bismuth, ne donnent plus aux selles une eoloration
noire, car il ne se forme plus de sulfure de bismuth. Voila des
signes extérieurs qui indiquent, méme & la vue, la production
de fermentations acides dans le tube digestif.

Lorsqu’il y a prédominance des fermentations d’ordre pulride,
il se fait plutol un dégagement excessif d’hydrogene sullure,
d’ammoniaque, de sulfhydrate d’ammoniaque, qui se révele i
nos sens par l'odeur des gaz expulsés.

Parallélement & ces phénoménes objectifs existent des phé-
nomenes subjectifs, parmi lesquels les plus modérés sont la
latigue, 'accablement, la eéphalée, les bourdonnements d’oreille
et la surdité, les troubles de la vue, les verliges.

Avec un rein perméable, les choses peuvent ne pas aller plus
loin. Mais, si I'émonetion rénale est insuffisante, on peul voir se
développer une fraction d'intoxication urémique par simple
exageration des fermentations infestinales. Si, par exemple,
ides vomissements abondants ont causé 'oligurie, on peut cons-
tater la réfrigéralion, la paralysie des vaisseaux culanés, des
erampes, des convulsions, du coma, des paralysies, la mort
méme, bien que le rein ne soit pas réellement malade, Il aura
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suffi, pour faire naitre de tels accidents, que la quantité de
matiere toxique introduite dans le sang dépasse activité des
reins chargés de I'éliminer.

De la constatation des faits précédents on peut déja con-
clure que la quantité des urines émises est trés importante dans
les intoxications d'origine intestinale; que les variations dans
la toxicilé urinaire peuvent donner, en pareil eas, la mesure
du degré d’intoxication el qu'on doit trouver, sous l'influence
des fermentations intestinales, une angmentation de la toxicilé
des urines. J'ai reconnu que, dans bon nombre de maladies, il
en est ainsi. Si je supprime les fermentations inteslinales, je
fais diminuer la loxicilé des urines; je la fais diminuer, mais
non disparaitre, puisque je ne supprime quune des sources
naturelles de ecette toxicité. Je puis diminuer la toxicité des
urines, soit que je neutralise les produils des putréfactions a
I'aide du charbon el que j'empéche leur absorption, soil que
Jentrave les putréfactions elles-mémes, en faisant 'antisepsie
intestinale au moyen de 'iodoforme, de la naphtaline. J'ai done
prouvé la réalité du passage d'une plus grande quantité de
matiére toxique se rendant de l'inleslin au rein en cas d’aug-
mentation des fermentations intestinales.

Celte preuve avait été déja donnée auparavant par la chimie,
Dans mes expériences de 1882, ol je ne m’étais préoceupé que
d’une catégorie des substances toxiques, les alcaloides, javais
montré qu'ils augmentaient parallélement dans les matieres
fécales et dans les urines. J'avais conelu que I'organisme est
de ce fail sous le coup d’une menace constante d’'intoxication.

D’autres observateurs m’avaient précédé dans celte voie.
Stideler, en 1848, avail trouvé du phénol dans les urines, sans
en lirer aucune conelusion. En 1877, Baumann trouve du phénol
dans les maliéres fécales; on doit bien admetlre que celui-ci
passe du tube digeslif dans les urines.

En 1826, Tiedemann et Gmelin découvrent dans le duodénum
une substance qui se colore en rose par 'eau chlorée, l'indol.

Braconnot, sans voir dans sa découverte une relation avee
la précédente, a constaté dans I'urine une certaine subslance
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d’une couleur différente, la evanourine, qui est I'indican, dériveé
de l'indol.

En 1872, Jallé fait une injection sous-cutanée d’indol el voit
I'indican apparaitre ou augmenter dans les urines. Done 'indol
qui est fabriqué dans les matieres fécales est la cause de I'in-
dican urinaire.

Ces premieres experiences sont la souree de Loul ee qui a été
fait depuis lors. Une expérience bien probante est celle de
Senator : il recherche I'indican dans les urines des nouveau-nés
et n'en (rouve pas; il analyse le méconium et n’y trouve pas
d'indol. Rien n’est mienx démontré anjourd’hui que la relation
paralléle entre 'angmentation de Pindican dans les urines el
de l'indol dans les maticres feeales, ¢'est-a-dire des varialions
de I'indican urinaire suivant aelivité des fermentations intes-
linales. Aloysius Marlin conslale, dans toute maladie du tube
digestif, une augmentation de lindican urinaire. Iassal en
signale une forte proportion dans les urines des cholériques;
(iubler, dans la fievre typhoide et le choléra. Un des éleves
de Gubler, A. Robin, en étudie les variations dans la fievre
typhoide. Carter, Jaffé ont monlré que l'indican urinaire
augmente par suile de la rétention des malicres écales, dans
'obstruction intestinale, dans I'éfranglement interne. Senator
signale le méme fait dans cerlaines constipations, ot les ma-
tieres alvines se maintiennent a 'élat liquide ou demi-solide.

Des recherches analogues ont éte faites pour d’anlres subs-
tances, par Salkowsky pour le phénol, le erésol. On les voit
augmenter, comme indican dans les urines, dans cerlaines
diarrhées et dans I'obstruetion intestinale.

Jen dirai autant d’une maliére non définie chimiquement et
révélée dans les urines par une coloralion rouge vineuse qu’y
provoque Paddition de perchlorure de fer. Elle a éle observée
par Senator, Riess, Lilten, non seulement dans I'acélonémie
ou le diabeéte sueré, dans 'anémie pernicieuse ou la leucocy-
thémie, mais dans les élals dyspepliques graves, dans cerlains
carcinomes slomacaux, tous cas dans lesquels se fonl dans
le tube digestif des fermentations anomales. Jai vu encore
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assez souvent cette coloration des urines dans les formes
graves de la dilatation de l'estomae, dans le cancer de Ies-
tomae, dans la fiévre lyphoide. Celle maliere, ce n'est pas
I'acétone assurément; elle lui est analogue seulement par cette
réaction au contact du perchlorure de fer. Elle élait absente
chez cerlains diabétiques dont Phaleine avait pourtant 'odeur
de l'acétone, Je crois, avee les auteurs nommés plus haut,
qu'elle est fréquemment en relation avec I'augmenlatlion des
fermentations dans le tube digestif.

Toutes ces matiéres connues ou entrevues ne sont que quel-
ques-uns des produoits des putréfactions intestinales, mais elles
montrent bien le parallélisme entre Dapport des matiéres
putrides dans le sang et leur augmentation dans les urines. On
comprend done que, si ees matiéres putrides sont fabriquées en
exces, il en puisse résulter une intoxication, méme sans que le
rein soit malade. Cependant, comme toules ces malicres exis-
lent normalement dans le tube digestif, on peut se demander
si l'organisme n'a pas d’autre protection contre elles que le
rein, Il est possible que le foie opére celte protection, et que
I'experience de Schill relative anx alecaloides soit d'une portée
plus générale.

Celte hypotheése peut s’appuyer sur quelques expériences
recentes faites dans mon laboraloire par M. G.-H. Roger.

L’extrait alcoolique de viandes pourries est deux fois moins
toxique quand on l'injecte par la veine porte que lorsqu’on I'in-
troduit par la eirculation générale. Les extrails des malitres
intestinales du lapin et du chien tuent & plus faible dose les
arenouilles privées de foie que les grenouilles saines, ou que
celles auxquelles on a li¢ les vaisseaux aflérents des reins. Il
parait donc certain que le foie arréle ou transforme les ma-
tieres toxiques qui prennent naissance dans la cavité intesli-
nale. Cetle conceplion a encore éLé vérifiée expérimentalement :
du sang puisé dans la veine porte du chien tue le lapin a dose
de 13 & 14 cenlimétres cubes par kilogramme, alors qu’il faut
23 cenlimeétres cubes de sang sus-heépaltique.

Ces expériences nouvelles semblent venir a 'appui d’une
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hypothese émise depuis longtemps par Schill. Yous savez qu'a
la sunite de la ligature brusque de la veine porte 'animal tombe
dans la somnolence et meurt en une ou deux heures s'il s'agit
d'un chien, en lrente ou quarante minutes si 'expérience
a ¢le faite sur un lapin. Schiff suppose que la mort est due a
une intoxicalion par suite de la rétention d’'un poison que le foie
serail chargé de detruire. Ce poison proviendrait de la désassi-
milation, et Schifl croit en démontrer exislence par 'expérience
suivante. Il enléve le foie d'une grenouille qui supporle bhien
l'opération, ¢'est-a-dire sans mort prochaine. Il Iui injecte du
sang d'un chien bien portant : elle ne meurt pas. Il lie la veine
porte de ce chien, qui tombe dans la somnolence el meurt; il
prend du sang de ce chien et Pinjecte a la grenouille : celle-ci
devient a son lour somnolente et meurt au bout d'une demi-
heure ou d'une heure.

L’expérience a été répétée dans mon laboratoire par M. Ro-
ger @ il a injecté a des lapins du sang de chien avant et apres
la ligature de la veine porte, dans les deux cas la toxicilé a été
la méme : 25 centimelres cubes par kilogramme. Ce résullat,
complétemenl opposé a celul de Schill, ne me fait aucune-
ment repousser l'idée que le foie arréte et transforme cons-
tamment des produits toxiques; la toxicilé compareée des sangs
porte et sus-hépalique le démontre. Seulement, dans Dexpé-
rience de Schill, 'empoisonnement n'a pas le temps de se pro-
duire; 'animal semble succomber, ecomme 'avail dit Cl. Ber-
nard, a lhypérémie intestinale et a 'anémie cérébrale conséeu-
Live. Pour pouvoir étudier 'aulo-inloxication aprés suppression
de T'action du foie, il faudra aboucher la veine porte dans la
veine rénale : 'expérience faile & un autre point de vue par
Holnikew a permis une survie de huit a dix heures,

Je erois done pouvoir conclure que le foie esl un organe
de protection pour I'économie, qu’il arréle une part plus ou
moins grande de la matiere toxique en géncéral, non pas la
totaliteé, puisqu’une partie passe dans les urines.

Le foie n'est cerlainement pas le seul agent protecteur de
l'organisme contre les poisons; il faul encore faire intervenir
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comme agent auxiliaire de prolection la rapidité de I'expulsion
intestinale par les déjections, le durcissement du contenn intes-
tinal qui, transformé en bols fécaux solides, devient presque
inoffensif, parce qu’il ne se préte plus a Pabsorption.

Aprés avoir admis ce mécanisme hypothétique et théorique
de l'intoxication par les poisons d’origine intestinale, voyons
s'il existe réellement et cliniquement de telles intoxications.

J'emprunteral des renseignements sur ce pont au travail de
M. Humbert, qui a pris le mol de seplicémie inleslinale dans
le sens d'intoxication. J'y lrouve des exemples saisissanls d’in-
toxication dans quelques-uns des phénomenes qui se produi-
sent au cours des affections chirurgicales causant 'obstruction
intestinale. En premier lieu se monirent des phénomenes meca-
nigues : larrét des matieres, la douleur accusée au-dessus de
Iobstacle et le ballonnement abdominal; — puis des acles
reflexes, des vomissements quon ne peul metire sur le comple
de l'intoxication, I'abaissement de la tension artérielle, la fré-
gquence du pouls, les sueurs, ete. Souvent tous ces réflexes
slarrétent au bout d'un ou deux jours, et pendant ces deux
jours les vomissemenlts eessenl. — Puis apparail une nouvelle
phase, caraclérisée par la prostration, le collapsus; une paleur
particuliére de la peau, non pas blanche par spasme des vais-
seaux, mais ferreuse par imprégnation de substances colo-
rantes; la réfrigération, les crampes musculaires. Humbert se
demande si une part ne doit pas étre faite a l'intoxicalion dans
ce complexus clinique. Il faut certainement lui répondre affir-
mativement. Pourquoi cette période de répit? Elle est inexpli-
cable par les réflexes. Au contraire elle (rouve une explication
dans I'intoxieation. L'examen des fails preeités ne nous offre
pas sans doule une démonstration véritable, mais il donne a
réfléchir. I1 n'est pas rare d’observer des cas de hernie étran-
glée ot les accidents continuent quand I'étranglement intestinal
a été levé, parce que les matiéres putrides se répandent libre-
ment dans toute la longueur du tube digestif qui les absorbe.

Une objection souvent faite a I'hypothése de l'intoxication
d’origine fécale est le fait que la eonstipation soit compalible
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avec la santé. Si cette hypothése était vraie, dit-on, intoxica-
lion serait réalisée an summum chez les gens constipés. Je
réponds que la constipation doit étre envisagée comme une
protection contre l'intoxication. Elle suppose que lout ce qui
¢lait absorbable a élé résorbé, la partie aqueuse avee ce qu'elle
tient en dissolution. Dans la constipation, il y a d’abord une
phase préliminaire, ot apparait une menace d'inloxication;
mais, dans la seconde phase, l'intoxication ne s’opére plus.

Daillenrs, les constipés sont-ils des gens bien portants? Ils
ont de la eéphalée, des migraines, des vertiges. Les hypochon-
driaques, qui ont des souffranees surtout subjeclives, sont des
constipeés; ils éprouvent un ensemble de troubles nerveux de la
sensibilite, des bourdonnements d’oreille, des troubles psychi-
ques. Tous les aliénés sont conslipés, et les aliénisles s’efforeent
surtout de lulter contre la constipation. Je ne dis pas, bien
entendu, que les tronbles psychiques soient causés par la cons-
tipalion ; je dis seulement qu’ils sont, dans une certaine mesure,
exagéres par elle. Je dis que le systéme nervenx est entretenn
en mauvaise disposition par la conslipation, et qu'on rend un
service aux malades atteints de troubles eérébraux lorsqu’on
fail disparaitre, en méme temps que la constipation, la mau-
vaise disposition du systéme nerveux.

Ainsi nous pouvons voir, dans les deux exemples des septi-
cémies de Humbert el de la constipation, le maximum et le
minimum des aceidents attribuables & P'intoxication d’origine
intestinale.



DIX-SEPTIEME LECON

(21 mai 1885)

AUTO-INTOXICATIONS INTESTINALES AIGUES OU PASSAGERES
EMBARERAS GASTRIQUES, INDIGESTIONS
EMPOISOXNEMENTS PAR LES VIANDES GATEES

Explication des symptdmes de I'embarras gastrique par la rétention de matieres
toxiques dans l'estomae, — Du lavage de I'estomac dans certaines obstrue-
tions intestinales. Indication de vider I'inteslin en chirurgie el en obztétrique.

Indigestions avec production excessive de maliéres toxiques dans le tube
digestif, — Présence d'acide sulfhyvdrique dans Uintestin et aux émoncloires
dans un cas d'indigestion grave (Senator). — Cas d'indigestion avec quanltité
énorme d'alealoides dans l'intestin et les urines.

Empoisonnements par les viandes gitées, les vieilles saucisses. — L'épidémie
d'Andelfingen. — Pourgquoi eces élals morbides sont des intoxications et
non des infections.

Je viens de vous montrer dans I'étranglement interne el
dans la constipation les deux extrémes, le maximum et le
minimum de l'intoxication d’origine intestinale. Dans I'état
morbide encore mal connu qu'on appelle embarras gastrigue,
les choses sont, a 'origine, obseures et complexes.

Nous ignorons quelle est la eause primordiale de 'embarras
gasirique, mais nous savons qu’il existe, & un moment donnée,
dans ceite affection une diminution des sécrétions : de la salive,
d’on I'état piateux de la bouche ; du sue gastrique, dont le pou-
voir peplogéne est amoindri; des glandes intestinales, ce qui
engendre la constipation. L'appétit est diminué, et cela est forl
avanlageux, puisque la puissance digestive est moindre et
qu'une alimentation aussi copieuse qu'a ['ordinaire livrerail
aux ferments parasitaires plus de matiére putreseible. Dans ces
conditions de séerétions digestives imparfaites, je vois la possi-
bilité d'un développement de fermentations anomales.
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Il est certain que les troubles subjectifs éprouvés par les
malades ne peuvent étre expliqués par une insuffisance alimen-
taire d’aussi courte durée. Au contraire, la production de fer-
mentations putrides rend compte de 'amertume de la bouche,
de la eéphalalgie, de 'accablement. Si je n'ai done pas de ren-
seignements sur la ecause premicre de la maladie, jai des
raisons pour supposer qu’une part doit étre faite a l'intoxication
dans la pathogénie de quelques-uns des aceidenls.

Chez certains individus, qui, habituellement diarrhéiques,
n'ont pourtant chaque jour qu’une seule garde-robe liquide et
fétide, on observe presque toujours la céphalée, des vertiges,
quelques frissonnements; ils accusent en général 'amertume
de la bouche; leur haleine, leur peau ont une odeur désa-
gréable. Or toutes ces incommodilés peuvent disparaitre mo-
mentanément par 'évacuation du contenu du gros intestin.
L'individu qui se réveille avec une sensalion d’aceablement
en peut étre débarrassé par un simple lavement. Ce que je
vous dis li ne constitue pas une démonstration, mais ¢’est une
raison de plus & ajouler aux probabilités en faveur du raole joué
par l'intoxication dans la genese d’aceidenls nerveux incom-
modes, quoique atténués, en dehors méme de toute maladie
nettement constituée.

On peut voir des aceidents plus graves eéder apres la simple
evacuation du contenu du tube digestif. Le lavage de I'estomac
n'est pas un moven euratif & proprement parler, mais il enléve
certains malaises, la céphalalgie, la migraine. Chez quelques
malades atteints de dilalation de l'estomac, le lavage fait
disparaitre non seulement la douleur, le pyrosis, les aigreurs,
mais tous les antres accidents dits réflexes. Cerles, le lavage ne
guérit pas la dilatation de I'estomac, mais il est dans cerlains
cas necessaire el rend des services considérables en alténuant
les plus pénibles symptomes, services manifestes, malheureuse-
menl {ransitoires aussi. Dans mon service se trouvait une
femme dont 'estomac était dilaté; elle souflrait d'une eéphalée
sus-orbitaire constante. Le lavage était toujours suivi immé-
diatement de la disparition de celle céphalée.
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(uand I'estomae renferme des matiéres plus loxiques, ce qui
arrive par exemple dans I'obstruction intestinale, le lavage a
une ulilité non moins manifeste. Senator avait formulé eette
indication. M. Chantemesse en a pu vérifier la réalité chez un
malade de mon service, atteint d'une obstruction intestinale de
cause ignorée. Les vomissements féealoides attestaient I'acen-
mulation de matiéres toxiques dans l'eslomac et pouvaient
expliquer les accidents généraux qui accompagnent I'étrangle-
ment interne : pouls petit, algidité par paralvsie des vaisseaux
cutanés, ete. Quatre litres d'un liquide horriblement fétide
furent évacués par la sonde gastrique, et on vit disparaitre les
accidents du péritonisme qui ressemblent si bien a ceux des
intoxications. Une nouvelle acenmulation de matiéres féealoides
fut suivie du retour des symptomes graves, que fit disparaitre
de nouveaun Uévacuation du contenu stomacal, el Iindividu
guérit. Il guérit, non pas par le lavage, mais grice au lavage
qui lui aceorda un répit en arrétant son intoxication et lui donna,
je suppose, le temps de lever lni-méme son étranglement.

Voila done des eas on des accidents toxiques causés par le
reflux de matiéres putrides dans I'estomac ont disparu grice
au lavage.

Il est d’autres circonstances ol 'on peut supposer que la
stagnation des matiéres intestinales cause la fiévre. Apres la
laparotomie, la fitvre ne peut étre expliquée, dans bien des cas,
par un état septique du péritoine, et on la voit céder aprés la
suppression de la constipation (Kiistner). Les accoucheurs
savent bien que certains incidents fébriles qui surviennent a la
suite des couches peuvent disparailre apreés une évacualion
alvine spontanée ou provoquée par un léger purgatif.

Cette influence nuisible de la stagnation des matieres dans
I'intestin, apres les opérations, explique d’aneciennes traditions
oubliées dans la pratique chirurgicale. Il était de régle jadis de
préparer les opérés en leur administrant suecessivement un
vomilif un jour, puis un purgatif le lendemain, et cela a deux
ou trois reprises. On ne pousse plus si loin aujourd’hui cetle
(hérapeutique préventive ; mais, I'opération faite, & moins qu’il
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ne s'agisse d'une opération sur I'abdomen, on peul avec avan-
tage, parait-il, d’apres le témoignage de M. Verneuil, provo-
quer des garde-robes. Ce sont la des faits cliniques gui con-
cordent avee la théorie.

Il v a des cas dans lesquels on a pu démontrer que les acei-
dents graves d’une indigestion vraie étaient d'ordre toxique.
Senator a vu chez un de ses amis un fail de ce genre on
Uintoxication résultait de 'acide sulfhydrigue produit dans les
entrailles mémes du malade. Il y avait eu des vomissements el
des éructalions exhalant, ainsi que les gaz émis par lanus,
'odeur d’ceuf pourri. Les accidents consistérent en lipothymies,
anxiéte, obnubilation. Or le poison put étre décelé aux émone-
toires : les gaz émis noircissaient le papier imprégne d’acélale de
plomb; les garde-robes, les urines aussi contenaient de l'acide
sulfhydrique. On put done observer dans ce cas cerlains svm-
ptomes qui font partie du tableau classique de 'empoisonnement
par I'hydrogene sulfuré, comme de certaines indigestions. On a
démontré la présence de ce poison dans lintestin, puis dans
les urines; il est done certain qu'il avail traversé le sang.

Chez quelques personnes, des aliments specianx, sans éfre
nullement loxiques ni putrides, déterminent régulierement une
indigestion el des phénoménes graves. En pareil cas, 8'il v a
intoxication, elle est le fait non de I'aliment, mais de la non-
digestion : les sues digestifs cessent de transformer un aliment
que 'estomac n‘aime pas a recevoir; le systeme nerveux pro-
duit des troubles sécrétoires @ le sue gastrique cesse de fluer
dans I'estomae, ou bien I'acide chlorhydrique en est absent an
moment du conflit des aliments avee les mierobes. Or lacide
chlorhydrique ne sert pas senlement & gonfler et a hydrater la
masse alimentaire: il doit la proléger contre les ferments para-
sitaires, Ceux-ci n'¢lant plus neaotralisés, les fermentalions
anomales se produisent dans 'estomae et dans Uintestin ; les
produils toxigques de ces fermentations sont résorbés; il en
resulte une intoxication, qui n'est pas grave heureusement,
parce que la fonction rénale protege 'organisme.

En 1882, j'ai fait connaitre I'observation suivante. [Un homme
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ne pent supporter le poisson cuit de la veille et refroidi. Un jour
qu’il avait usé de cet aliment, que son sysléeme nerveux n'ac-
cepte pas, la digestion s'arréla, et il éprouva les accidents ordi-
naires d'une indigestion d’abord stomacale, puis intestinale. La
diarrhée dura non seulement jusqu’a ce que les derniéres par-
ties de l'aliment ingéré fussent éliminées, mais bien au dela
encore. Elle s’accompagnait de prostration el d’angoisse. Or, les
premiers accidents ne se sont monlrés qu’apres une véritable
periode d'incubation de huit heures, pendant laquelle sans doute
les microbes avaient fabriquée la quantité de poison qui causa une
intoxication si prolongée; et pour qu'il se fut fabriqué une telle
abondance de poison, il fallait qu’il v et eu une véritable multi-
plication des baetéries normales du tube digestif. De fait, j'ai pu
evaluer la quantité des mierobes, dans ee cas, au tiers de la
masse fécale. Il y avail augmentalion des alcaloides intestinaux,
puisque, de 12 grammes de malieres [éeales, j’ai pu reliver assez
d'alealoides pour en estimer la proportion & 15 milligrammes
par kilogramme de matiére fécale. Dans les urines se trou-
vail aussi une quantité d’alealoides 50 fois supérieure a la quan-
tité normale.

Voila done un cas ot, sans qu'il v eat eu introduction dans
le tube digestif de viande en fermenlation, et sans qu’on ait pu
constater de microbes particuliers, par la seule multiplication
des bactéries normales s’élait produite une augmentation con-
sidérable d’'une au moins des substances toxiques que recele
d'ordinaire I'intestin.

Je connais I'observation de trois personnes qui furent prises
simultanément d’aceidents du méme genre, Déjeunant ensemble,
elles avaient mangé du poisson avee un certain dégoiil vers dix
heures ou onze heures du matin. A sept heures du soir, I'une
des trois se sent indisposée; les deux autres se meltent a table,
mais se lrouvent atleintes, au dessert, d’accidents identiques.
Il s'agissail d’'un malaise consistant en vertiges, prostralion,
vomissements et diarrhée. Ces symplomes n’étaient pas le
résultat d’une intoxicalion, puisqu’ils n’élaient apparus qu'apres
une incubation de huit heures. La diarrhée n'était pas celle qui

BoucHARD. Auto-intoxicalions. 11
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survient dans U'indigestion et qui eesse anssilot aprés 'élimina-
tion des aliments non digérés; elle a continué, nuit el jour, pen-
dant huit jours, avee huil & quinze évacuations quolidiennes,
Les malades restérent pendant tont ce temps dans un état demi-
soporeux. Les trois personnes ont guéri, et pour toules trois
la durée fut égale. Cette maladie peut étre atlribuée légitime-
ment & une putréfaction qui s’était opérée dans le tube digestif
et & une mulliplication des agents putrides qui avaient fabriqué
des poisons,

On doit reconnaitre dans ces faits quelque chose d’analogue
i 'empoisonnement par les saueisses, connu depuis un siecle
el demi, depuis 1735. Les faits abondent. Muller, en 1869, en
avait rassemblé 263 observations.

On a recherché dans le résidu des viandes la substance
toxique. Cette recherche élait demeurée sans résultat jusqu’a
Hoppe Sevler, qui a découvert lexistence d'un alealoide, mais
sans en démontrer la toxicité. Brouardel et Boutmy, plus hen-
reux, ont démontre la toxicité d'un alealoide qui étail contenu
el dans les viscéres d'une femme morte apres avoir mangé de
I'oie conservee el dans ce qui restait de cette oie. Cet alealoide
présentait des analogies avee la conicine, mais aussi des diffé-
rences,

Il est certain que des intoxicalions véritables peuvent
résulter de I'ingeslion de viandes gitees. Gaspard et Panum
onl démontré que la pulréfaction des viandes engendre un
poison capable de déterminer des aceidents graves et mortels.
Mais, dans ces fails, les accidents sonl précoces; ils com-
mencent une demi-heure apres lingestion des viandes cor-
rompues.

D’ailleurs, en geénéral, on ne mange pas de viandes réelle-
ment putréfiées et capables déja d'intoxiquer par elles-mémes.
Oningére des viandes qui ecommencent seulement i se pulréfier,
au sein desquelles les mierobes sont a 'eceuvre pour délerminer
un processus fermentalif, qui va continuer dans des conditions
particulierement favorables lorsque I'aliment gialé se (rouvera
dans le lube digestif. Les aceidents qui en résultent sont alors
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tardifs; ils n’éclatent que de huit a dix-huit heures apres
ingestion des aliments suspeets. Dans celle période d'incu-
bation, aueun symptome ne reévele explosion qui se prépare;
mais, une fois que le poison est formé, les accidents toxiques
sont rapides.

Krautzer a raconté une histoire d’intoxication par les sau-
cisses. Qualre personnes s'élaient régalées de saucisses de
Wurlemberg, a peine cuiles, car les delicats estiment surtout
les saucisses dont la partie superlicielle seule a subi Iaction du
fen. Sur ces qualre personnes, une resta indemne d'accident,
les trois autres furent malades et l'une d’elles mourut. Apres
dix-huit heures d’incubation, les aceidents éprouvés furent
identiques, a lintensilé pres : ils consistérent en troubles de
la vue, strabisme, diplopie, plosis, dilatation pupillaire et phé-
nomeénes paralytiques. Des injections de pilocarpine, qui furent
pratiquées, n'amenerent pas la sudalion. Ainsi voila une intoxi-
calion par un poison qui dilale la pupille et entrave la séere-
tion sudorale, qui par conséquent n'est pas =sans analogie avee
I"atropine. Or, parmi les alcaloides putrides, il en est un doué
de propriclés analogues, que javais extrail autrefois des
malieres féeales de malades alteints de fievre typhoide, maladie
au cours de laquelle les putréfactions intestinales sont si
intenses.

Nous venons de voir une pelite épidémie de famille. On a vu
aussi des épidémies analogues sévir sur toute une localité. La
chair malsaine d'un animal est livrée a la consommation de tout
un village, au moment d’une féte qui atlire beaucoup de monde.
L’incubation des aceidenls ayanl été longue chez les premiers
consommaleurs, on conlinue a distribuer de la viande gilée anx
gens venus des villages voisins, Ceux-ci, rentrés chacun chez
soi, sont pris d’acecidents identiques, el toule une scrie de
pelites épidémies se déroule, ayant pour origine l'infection
causeée par la viande malsaine consommée dans le village ol
avait eu lien la féte.

Il y a douze ans, j’ai rompu des lances conire Lebert pour
interpréter U'épidémie d’Andelfingen. Dans celte petite ville de
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Suisse, des morts trées nombreuses résulterent d’une intoxica-
tion par la viande giatée. Et cependant il y eut toujours une
lente incubation el une longue durée, qui éliminent lidée
d'intoxication. Il s’agissait plutot d’'une maladie qui peu a peu
se développait chez Uindividu et continuail apres I'élimination
complete de Paliment gaté. En pareil cas, les maliéres méme
saines, ingerées ensnite, se putréfient a leor lour.

On a penseé, a propos de cetle maladie, a la trichinose, a la
ficvre typhoide. Griesinger élait partisan de celle derniere
opinion. Lebert, an contraire, penchait pour I'intoxication par
la viande giatée. Ayant eu les documents en main, j'insiste sur
la longue durée de l'ineubation qui fut observee chez les
malades. Il a été démontré depuis qu'il ne 'agissait pas de la
trichinose. L'aulopsie de quelques-uns des gens gui avaient été
alors malades et avaient guéri avant éte faite longlemps apres,
on ne trouva pas de kystes caleifiés dans leurs museles. Si 'on
se range a l'opinion de Lebert, on ne peut accepter que la viande
gatée ait causé des intoxications ; les accidents ne peuvent élre
expliqués que par le mécanisme de Uinfection.

Pourquoi certains individus n’ont-ils en aueun symptome
de maladie, malgre qu'ils eussenl consommé la méme viande
gque ceux qui ont e¢t¢ malades ou sont morts? (Cest probable-
ment qu'ils avaient mangeé les parties les plus cuiles de la
viande gileée, les parties extérieures, ou I'action de la chaleur
avait en partie neutralisé le poison,

Ainsi, dans I'épidémie de famille dont jai parlé plus haut et
dans laquelle, sur qualre personnes avant mangé la méme sau-
cisse, une resta indemne de tout aceident, ee fortuné ful
I"apprenti, & qui les patrons avaient donné la erotte de la sau-
cisse, beaucoup moins prisée par eux que la partie centrale,
mais ou les microbes avaient du étre détruits par action de
la chaleur.

L'infection dans les cas que je viens d'examiner n’est point
une infecltion sans quelque rapport avee U'intoxication, car il ne
s'agit pas d’une infection générale, mais d'une infection de sur-
face. Sans doule, il se fait alors une augmentation plus ou moins
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rapide et énorme de la quantité des agents infectieux introduits
dans le tube digestif; mais, secondairement i U'infeelion, se pro-
duoit probablement une intoxication. Il est des maladies infec-
tieuses on les mierobes habitent le sang; ils peuvent soustraire
I'oxygene aux globules ou faire embolies dans les pelils vais-
seaux. Il est d’autres maladies infectienses ou les microbes
sont présents dans cerfains lissus et y provoquent des lésions
analomiques. Dans tous ces cas les aceidents el la mort s'ex-
pliquent facilement. Mais il est d’autres maladies infectieuses
ot les microbes n'existent gque sur une surface mugueuse, ol
ils ne pénétrent pas et n'altérent pas la membrane limitante.
Comment, dans ces cas d'infection de surface, expliquer les
accidents généraux et la mort, sinon par une intoxication? Le
péril pour l'organisme ne peut découler que de I'absorption
par celui-ci de produils toxiques sécrétés par les agents infee-
lienx. Les petits microbes fabriquent du poison comme beau-
coup de grands champignons.

Il est des cas ou une infection s'opére non plus d'une facon
algué, fransitoire, mais pendant plusieurs mois et plusieurs
années: elle est le résultat des putréfactions habituelles dont le
tube digestif est le siége dans beaucoup des maladies chroni-
ques qui laffeetent et qui s’opposent a la bonne digestion
comme & la bonne élaboration de la matiere. Cela se voit dans
le cancer de I'estomac, dans certaines dyspepsies chroniques,
dans la dilatation de I'estomac. Alors, outre les inconvénients
fqui, au point de vue de la nulrition, découlent d'une digestion
imparfaite et d'une insuffisante alimentation, on voit survenir
des symptomes et des altérations qui altestent la délérioration
chronique de 'organisme par une intoxication.
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AUTO-INTOXICATIONS GASTRO-INTESTINALES CHRONIQUES.
DILATATION DE L'ESTOMAC.

L'auto-intoxication chronique avant pour point de départ le tube digestif
s'observe dans les diarrhées chroniques, le eancer de 'estomae ou de l'in-
testin, les dyvspepsies chronigues. — La dilatalion de I'estomae peul élre prize
comme Lype des étalzs morbides qui produisent "anto-intoxication chronique.

Inerédulité d'une parlie du public médical an sujet de la dilatation de I'es-
tomae. Sa fréquence démontrée par la statislique clinique. Pourquoi elle a
eLe jusqu'ici méconnue. Elle ne peut élre révélée que par des signes physi-
ques, — Insuffisance de la percugsion comme procédé de recherche de la
dilatation. — Valeur du bruoit de clapotage comme procédé de délimita-
lion de I'estomac,

Conséquences de la dilatation gaslrigque.

Accidents directs du edté du tube digestif et de ses annexes. — Gastrite, —
Divspepsie gastro-intestinale. — Congestion hépatique. — Ectopie du rein
droit : le rein flottant ou mobile n'existe que chez les femmes et les mili-
taires ; il est amené par la congesltion réitérée du foie chez des individus
dont la base du thorax subit une constriction habituelle.

Accidents lointains el 4 distanee. — Troubles de Pinnervation : sensibilité au
froid, troubles des sens et de Pintelligence.

Troubles de la nutrition générale et dez émoncloires. Dermatoses. — Catarrhe
des muguenses. — Albuminurie et peptonunrie. — Inflammation de cerlainz
tissus : phlébile, ete.

Modilications du tissu osseux : déformation des articulations phalango-pha-
langiniennes des doigls; sa valeur sémiologique. — Relation possible entre
la dilatation de P'estomae, le rachilisme et 'ostéomalacie.

Comment peut-on expliquer le retentissement de la dilalation de P'estomac
sur tout Vorganisme. — Beau avait déja enseigne combien les dyspepsies
impressionnent le systéme nervenx, — Du coma dyspeplique.

Les aceidenls généranx de la dilatation de 'estomac ne sonl pas plus surpre-
nants que ceux des néphrites. — Dignité fonctionnelle et importance du
tube digestif dans la hiérarchie des organes. — Pourquoi le corlige symp-
tomatique de la dilatation de I'estomae ne doit pas étre confondu avec l'ar-
Lhritisme ; il constitue tout an plus Varthritis minor,

Types cliniques de la dilatation de l'estomac : formes latente, dyspeplique,
hépalique, névrosique, cardiaque, asthmalique, rénale, cutanée, rhumalis-
male, consomplive aigué ou chronique.
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Maladies de déchéance on conduit la dilatation de 'estomac: chlorose, tuber-
culose.
La dilatation de l'estomae réalise une diathise acquise.

Les fails énumérés dans la précédenle lecon ne consliluent
pas tous une démonstration rigoureuse de I'intoxication ; ils la
font seulement présumer. Toutefois il en est quelques-uns qui
emportent la convietion, ceini de Senalor par exemple, dans
lequel un méme poison, hydrogéne sulfuré, fut décelé dans
l'intestin et dans tous les produils exerétés; celui qui m'est
personnel et on jai trouve des alealoides en quantilé énorme
dans les urines comme dans 'intestin.

L’intoxication secondaire peut seule expliquer les aceidents
mortels conséeutifs aux infections de surface; car, si 'on com-
prend le mécanisme de la mort dans les maladies ou agent
infectieux se répand dans tout l'organisme, dans le sang ou
dans les principaux visceéres, comment la vie pourrait-elle étre
suspendue par une maladie on I'agent infeetieux reste a la sur-
face de la muqueuse du tube digestif, si cet agent infectieux
ne fabrique pas un poison qui, élant absorbé, se diffuse dans
toute I'économie pour aller imprégner les éléments cellulaires
ou impressionner énergiquement le systéme nerveuax?

Il y a d’ailleurs des cas dans lesquels on a pu isoler et définir
chimiquement les corps toxiques, comme ont fait Brooardel
et Boutmy. Il en est d’aulres ou les symptomes observés ont
une analogie remarquable avee certains empoisonnements bien
connus; Leépine et Daniel Molliére virent une ocelusion intesti-
nale suivie d’aceidents simulant I'intoxication par atropine :
rougeur scarlatiniforme, mydriase, aceclération du pouls.

Nous allons aborder maintenant les intoxications chronigues
ayant pour point de départ le tube digeslif. Elles peuvent s’ob-
server dans les diarrhées chroniques, dans le cancer de I'es-
tomae oun de U'intestin, dans les dyspepsies chroniques, et, par-
dessus tout, dans la dilatation de 'estomac.

Il ¥y a un an, j’ai apporté la stalistique analytique de 220 cas
de dilatation de I'estomae que j'avais observés personnellement;
j'en puis apporler avjourd’hui prés de 400 cas, dont 274 onl
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¢té vus par moi hors de I'hopital et les aulres dans mon service.
Lorsque je vous ai expose, l'année derniere, mes vues sur les
consequences de la dilatation de 'eslomae, je n'ai pas rencon-
tré ici de contradieteurs, ayant seul la parole. Mais a la Societé
medicale des hopitaux, dans la presse et dans les conversations
avece des conlreres, jai trouvé Uinerédulité et la raillerie, qui,
dans notre pays, accueillent toujours une affirmation nouvelle.
Je crois que mes contradicteurs ont passé a colé de la question,
qu'ils ne pouvaient juger d'aillears, parce que les faits leur man-
quaient pour controler ma maniere de voir. Je ne sais si mes
contradicteurs ont fait, depuis lors, le controle de ee que javais
avanceé:; mol je l'ai fait, ce contrdle. On peut dire, il est vrai,
que mon contrdle doit élre tenu pour suspeet. Mais eependant,
si je ne m'abuse, il me semble que les dénégations, qui élaient
universelles, sont plus rares, moins bruyantes; il peut y avoir
divergenee sur la fréquence de tel aceident morbide concomi-
tant ou de la maladie elle-méme, mais on n’en nie plus I'exis-
lence.

Jhai dit que la dilatation de 'estomae n’était ni une curiosité
analomique, ni une rareté; que, trés fréquente chez 'homme
malade, elle est relativement rare chez 'homme sain, et je me
suis méme demandé si les gens en apparence non malades, qui
ont les signes physiques de la dilatation de Pestomae, sont vrai-
menl sains. J'ai dit que, généralement, la dilatation gastrique
avail existé longtemps avant le début de la maladie a laquelle
on la (rouve associée el qu’il v avait lieu de considérer, chez un
trés grand nombre de malades, & edté de la maladie principale
par laquelle on les désigne, lautre, la dilatation de l'estomac,
qui a l'air d'¢élre accessoire el qui peul-étre a préparé l'invasion
de la premiére,

Pourquoi la dilatation de I'estomac a-t-elle été méconnue
si longtemps, élant si fréquente? — Paree qu'on ne peut la
reconnailre qu'en constalant ses signes physiques; or le plus
souvent linlerrogaloire des malades, les symplomes qu’ils
accusenl ne sont pas de nature a la faire rechercher.

En ellet, j'ai pu affirmer, d’aprés Panalyse des fails, que la
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dilatation de l'estomac peut exisler sans délerminer de sensa-
tions anomales. sans acecidenls dyspepliques ni gastralgiques
dans les deux tiers des cas. Cest une maladie qui ne erie pas;
on comprend qu’elle passe inapercue.

Les signes physiques permettant de reconnaitre une dilata-
tion de l'estomae peuvenl élre fournis par differents procédeés
d’examen clinique. — La percussion est difficile et délicate &
pratiquer, quelquefois insuffisante, faussée dans ses résullats
par la sonorite du colon; — la sueeussion ne fournit pas de
signe certain; elle peut amener le broit de flot dans un estomac
normal, et d’ailleurs elle ne peut réveler les dimensions de la
dilatation.

J'ai indigqué comme le meilleur signe le bruit de clapotage,
déja signalé par Chomel. Mais il fant, pour qu’il ait toute sa
valeur séméiotique, qu’il n’y ait pas eu récemment ingestion
d'une quantité d’aliments trop considérable, capable de pro-
duire méecaniquement une distension passagere; il faut que le
clapotage soit percu chez une personne a jeun. Si vous ne
I'entendez pas du premier coup, vons ne devez pourtant pas
affirmer que I'estomac n'est pas dilaté. Il peut étre aplati et
tomber flasque derriére la paroi abdominale ecomme un tablier;
mais, si vous introduisez un tiers de verre d’eau dans un esto-
mac dilaté, vous enlendrez immédiatement le clapolage dans
une région infiniment plus étendue qu'a I'état normal. Jamais
chez 'homme sain ce phénoméne n'est pereeptible quinze heures
apreés un repas. J'aceepte encore par courtoisie qu'il faille per-
cevoir le clapotage au-dessous du milien d’une ligne lirée de
I'ombilic sur le point le plus proche du bord costal ganche.
Mais, en réalité, cette ligne importe peu. Toul estomae qui ne
se rétracte pas quand il est vide est un estomae dilaté. La dila-
tation n'est pas la distension. Un estomac dilate est un estomac
foree, dont la cavité n’est que virtuelle quand il est vide, parce
que ses parois s'accolent, mais qui n’est plus capable de
s'amoindrir en se rétractant.

Ce n’est pas tont cependant de savoir que I'estomac est dilaté;
il faut connaitre d’'une facon précise les dimensions de cet esto-
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mac dilaté, eonnaitre son extréme limite en bas el son extréme
limite a droite de la ligne médiane, poursuivre la recherche
du elapotage jusqu’a ee qu'il disparaisse de haut en bas el de
ganche & droite, et établir ainsi ses limites par la détermination
de deux lignes, tracées sur les confins de la zone ou I'on
observe le clapotage : I'une de ces lignes élant horizontale;
I'autre, verticale, parallele i la ligne médiane el située a droite
de cette ligne.

Est-il possible, comme on I'a dit, de confondre le clapotage
stomacal avee le elapotage mnlestinal ? Non; celui-ci s’entendrait
plus bas. Dailleurs, on procede a la recherche de haut en bas
el de gauche a droite. En outre, il est facile de constaler que I'ar-
rivée de I'ean dans l'estomac est immédiatement suivie du bruit
de clapotage ; 'ean n’a pas en encore le temps d'arriver dans le
colon. J'insiste encore sur la neécessilé de s’assurer de la con-
stance du phénomene, qui, recherche dans les mémes conditions,
doit toujours étre percu dans les mémes points,

Si la démonstration peut étre considérée comme clinique-
ment faite, elle I'est aussi anatomiquement. On fait naitre le
clapotage sur le cadavre et on délimite les dimensions de la
zone o il s'entend; on ouvre la paroi abdominale et on peut se
convainere que ce sont bien la les limites de Pestomac; puis on
recoud la paroi, et de nouveau on percoit le clapolage dans les
memes limites,

Sovez cerlains qu'on ne se donne pas souvenl la peine de
rechercher la dilatation de I'estomac dans les conditions exacles
que jai indiquées, el moins encore de la mesurer. Cependant
on doil pouvoir connaitre exactement le nombre de cenlimetres
que mesure un estomae.

S’il existe vraiment de vastes dilatations de 'estomae, telles
que je les ai mdiquées, &'il est des estomaes qui, pendant des
années, tombent jusqu’an pubis, ainsi qu'on I'a pu vérifier i
I"antopsie, il parait @ préioré impossible qu'une lelle anomalie
puisse exister sans (roubles de la santé. Assurément, on peul
avoir un grand estomac el ne pas éprouver de troubles dyspep-
tiques, mais on est vielime de troubles dans I'élaboration de la
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matiere. Les hommes dont I'estomae est dilaté n’accusent que
trés tardivement leurs malaises; ils sont cependant mal por-
tants longtemps avant de devenir des malades.

Leurs maladies sont alors des maladies de déchéance, paree
que la matiere alimenfaire, incomplétement digérée et subissant
des fermentations putrides, ne suffit plus i leur nutrition. Ils
sont vielimes d'une insuffisante alimentation, et parce que I'im-
perfection de la digestion reduoit le taux de la matiére assimi-
lable, et parce que la fermentalion putride détruit encore une
partie de celle-ci; car l'acide chlorhydrique du sue gasirique
trop dilué n'est plus capable de s’opposer aux actes fermentatifs
anomaux engendrés par les ferments figures.

On constate done chez les individus qui présentent les signes
physiques de la dilatation de estomac :

1° La phthisie pulmonaire;

I'.:Iﬂ-

2" La chlorose (qui toutes deux s’accompagnent de dilatation
gastrique, la premiére dans les 2/3 des cas, la seconde dans
les /5 des cas);

3" Des aceidents nerveax hypochondriaques. On voit des
hommes sans énergie qui se présentent i P'hopital parce qu’ils
ne peuvent plus travailler & cause dune débilité physique el
morale; on les considére souvent comme des paresseunx, sinon
comme des hypochondriaques; on fait une errear de dia-
anostie.

4° Enfin d’autres accidents si variés, si mulliples, que leur
enumeration provogue de prime abord inerédulite.

Je ne reviendrai point sur les détails que jai donnés I'an
dernier a ce sujel. Je dois cependant en refaire l'indication
sommaire.

On rencontre chez les malades dont 'estomac est dilaté des
ACCIDENTS DIRECTS DU COTE DU TUBE DIGESTIF.

L’appétit est, en général, conservé; il peut étre angmente.
La plupart des dilatés mangent copieusement. L'ingestion n’est
nullement doulourense. Mais au bout de deux, trois, quatre
heures, I'estomae se ballonne, des éructations se produisent,
inodores d'abord, puis aigres, quelquefois fétides; une sensa-
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tion de pesanteur ou de brilure a I'épigasire, du pyrosis, des
régurgilations dont odeur aigre démontre la réalité des fer-
mentations anomales qui s'opérent dans 'eslomac, car l'acide
chlorhydrique n’a pas d’odeur aigre, celle-ci est due a I'acide
acelique.

Les matieéres fécales sont généralement pateuses, puanles,
acides; quoique molles, elles sont expulsées lentement et avec
peine. Leur acidité est due, on peat s'en assurer, a la prédo-
minance de acide acéligue.

La conséquence de ce développement d'acide dans toute la
longueur du tube digestif est un état inflammatoire. On observe
le calarrhe de 'estomae, la gasirite uleéreuse, a laquelle les
malades peuvent succomber aprés vingl-cing ans de manvais
estomac; ce sont les fowr cancers, ecomme on 'a dit, on gas-
trites malignes sans tumeur.

Le gros intestin s'enflamme; aulour des matiéres fécales se
voient des séerétions glaireuses, du sang quelquefois (entérite
membraneuse).

Outre les phénoménes de dyspepsie gastro-intestinale existe
la congestion hépatique. On ftrouve chez les gens a estomac
dilaté un foie tuméfié, le plus souvent indolent; quelquefois
existe un endolorissement de 'hypochondre droit, quelquefois
de I'ictére sans décoloration des garde-robes,

Cetle congeslion du foie est passagere el se modilie trés rapi-
dement, elle peut paraitre et disparaitre en deux ou trois jours;
aussi passe-t-elle souvent inapercue. Sur les 274 cas que j'ai
observés hors de 'hopital, je ai trouvée 13 fois sur 100, ¢'est-
a-dire dans le 1/8¢ des cas.

La connaissance de celte tendanee & la congestion hépatique
n'est pas sans intérét au point de vue de I'explication de lictére
recidivant des enfants.,

Elle explique peut-étre aussi I'ectopie du rein droit, que j'ai
toujours vue coineider avee une dilatation de I'estomac; or, je
ne puis croire que cette coincidence soit fortuite. Elle avait été
constatée en 1875 par Bartels; cet observalenr a une opinion
différente de la mienne sur le lien qui unit les deux faits, ectopie
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du rein et dilatation de I'estomac. Barlels croit le déplacement
du rein primitif : le rein, dit-il, tombe sur la portion horizon-
tale du duodénum, s’oppose mécaniquement & la sorlie des
aliments hors de l'estomae, qui se dilate. Mais, si le rein se
déplace primitivement, pourquoi est-ce (oujours le rein droit?
Moi je dis que le rein droit se luxe parce que c'est le foie qui le
chasse de sa loge. Un ne trouve pas 'ectopie du rein droit chez
tous les gens donl I'estomae est dilaté, mais uniquement chez
ceux dont le thorax est le siege d'une constriction habituelle i
sa base, chez les femmes el chez les mililaires. Bartels a reconnu
le fait. Le corset et la eeinture empéchent le foie, lorsqu’il ang-
menle de volume, de passer au-devant du rein. Or, si 10 ou
15 fois par an se produisent des poussées de congeslion hépa-
tique, on comprend facilement que le rein, refoulé pen a peu,
se déplace conseécutivement a I'élongation graduelle de ses
attaches vasculaires. On observe, sur U'ensemble des dilatlations
de 'estomac, la luxation du rein 14 fois sur 100. Si I'on tient
comple du sexe, la frequence est de 28 p. 100 chez la femme,
de 3 p. 100 seulement chez 'homme. Or, si chez la femme
plus du quart des dilatations sont ainsi altribuables a la luxa-
tion du rein, la dilatation de 'eslomac devrail élre chez 'homme
sensiblement moins fréquente que chez la femme. Pourtant
I'expérience démontre que la dilatation de Pestomac est au
moins aussi fréquente chez 'homme que chez la femme.,

La dilatation de 'estomae, a cause des fermentalions ano-
males qui en sont la conséquence, s'accompagne en oulre d'ac-
cIDENTS LOINTAINS, dont beaucoup font partie du corléege clas-
sique des dyspepsies, et sont considérés comme d'ordre réflexe.
Ce sont d'abord les aceidents nervewr des dyspepliques (la
dyspepsie s’accompagne de dilatation de Pestomac dans les
7/8% des cas).

Les malades ont I'accablement au réveil, — au bout d'une
demi-heure, ils ont souvent reconguis leur alacrité. Ils aceusent
un cercle douloureux autour de la (éle, des eéphalées, de la
tristesse, un caractére plus difficile, la sensibilité au froid, I'in-
somnie, les verliges qui appartiennent a Uhistoire de toutes les
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maladies de P'estomae, V'obscurcissement de la vue, 'hémiopie,
la diplopie, la faiblesse du musele droit interne de 'eeil, les
hallucinations de la vue silencieuses el solennelles; I'engour-
dissement partiel et passager des membres, d'un bras, d'une
jambe ; — la contracture des extrémilés des mains, signalée par
Kiissmaul, Dujardin-Beaumelz, Hanot, Hayem, el dont jai
observé récemment un exemple. J'ai vu une malade qui, & deux
heures du malin, se réveillait en sursautl, angoissée, avec une
contracture des mains, contracture qui s’élendail jusqu’aux bras
el aux épaules; cel état durait depuis cing semaines. Je constalai
chez elle une dilatation de l'estomac, et prescrivis le régime
appropri¢; la nuit suivante, elle n’eut pas sa crise, elle ne I'ent
pas les nuils ultérieures, tanl qu'elle observa son régime. Un
jour elle y manqua; la nuit méme, la contracture des mains
reparut. Elle a disparn définilivement depuis, grace a l'obser-
vance conlinue d'une meilleure hygiéne.

J'ai signalé encore aphasie transitoire, une fois la syneope
morlelle, — des troubles de U'innervation vaseulaire, la sensation
de deux ou lrois doigls morls, — les palpitations, la rougear de
la face trois heures aprés les repas, la fausse angine de poi-
rine, — les sueurs nocturnes localisées a la téle, au cou, an
thorax. Je signalerai encore aprés Chantemesse et Le Noir les
nevralgies intercostales bilatérales,

Tous ees phénoménes peuvent étre, a la rigneur, considérés
comme réflexes. Mais il en est d’autres qui découlent de méla-
morphoses anormales de la matiere. Ceux-la, comment les
expliquer, sinon par une intoxication?

Outre les accidenls nerveux qui sont a fort ou a raison
considérés comme réflexes, jai constalé, chez les gens dont
lestomae est dilate, des acecidents du caté de la nuwirvition
geéndrale el des froubles des émoncioires.

Jai dit que ce sont en geénéral des malades frilenx; ils onl
cependant des sueurs laciles, nocturnes, ou diurnes, et apreés
le moindre exercice, une promenade a pied sur un terrain uni,
apres avoir monlé deux élages. Ces sueurs ont une odeur fade
ou aigre, de pain moisi, disent quelques-uns des malades.
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On note chez eux l'eczéma 13 fois sur 100, le pilyriasis pré-
sternal ou capilis, le pityriasis versicolor.

L’urticaire n'est pas rare chez les dilatés. Or, I'urticaire, bien
qu'elle ne passe pas pour une maladie d'intoxication, el qu’on
ne la signale pas fréquemment au cours des maladies infee-
lieuses, a été constatée empiriquement pendant les indigestions
el les embarras gastriques. On I'a vue suceéder & Uingestion
des moules, de certains poissons avaries, de coquillages divers.
Ne sont-ce pas la loutes causes toxiques? L'urlicaire a été
observée souvent apres la ponetion du kyste hydatique dn foie;
on l'a attribuée, en pareil cas, i l'introdaction d'une partie du
liquide kystique dans le péritoine et a sa pénétration ultérienre
dans les voies lymphatliques; ce serail la encore une sorte
d’intoxication. Gest a tort qu’on a mis en cause exclusivement
I'action du péritoine. Etant chel de elinique, j'ai vu une jeune
fille atteinte d’'un kyste hydatique, pour lequel Béhier avait
conseillé 'onverture large duo foie au moven de cauleérisations
suceessives suivant la méthode de Récamier: afin de faire naitre
des adhérences avee la paroi abdominale, on avait, griee a la
pate de Canquoin, pratiqué comme une sorte de tunnel dans
le tissu hépatique. On arriva & un kyste de volume si minime
qu'on erut qu’il y avait des Kystes multiples et qu'on dut re-
courir alors a des ponctions faites dans le fond du tunnel. Il
s'écoula seulement quelques cuillerées d'un liguide neltement
hydatique, dans lequel des erochets furent mierographiquement
constatés. On pousse alors plus loin et on voit s’écouler un jet
de sang rouge, venu d'une branche de la veine-porte. Cepen-
dant le seul aceident fut une éruption universelle d urticaire.
Il est évident que la pénétration du liquide Kyslique s’étail
faite directement dans le sang, et que ¢'est la un cas d'urlicaire
neltement toxique sans intermédiaire du péritoine.

Je pense d'ailleurs que l'urticaire est souvent d’ordre toxique,
comme d'aulres éruplions congestives avee élevures du derme,
les éruplions quiniques qui peuvent revétir les formes érytheé-
mateuse, scarlatiniforme ou papuleuse, comme une variété
d’érythéme copaihivique, comme l'exanthéme de la belladone.
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Chez certaines jeunes filles, on voit 'acné des tempes, de la
région mentonniere, eoineider fréquemment avec la dilalation
de 'estomae, ainsi que l'acné rosée, avec ces rougeurs écar-
lates du nez et des joues qui se montrent deux heures environ
apres les repas et qu'on a depuis longlemps considerées comme
indices d'un mauvais estomae. Ne sont-ce pas des manifes-
tations eutanées d'origine toxique, comme celles qui suoivenl
souvent l'ingestion du chloral?

Je suppose que, comme aprés I'ingestion de ces divers médi-
caments, les vaso-moteurs cutanés sont impressionnés par 1'ae-
tion direete du poison ou que leur perturbation est le résultat
d’un réflexe dua systeme nerveux. Pourtant, quand il s’agit de
secréetions morbides comme Pacné, 'eczéma, il esl difficile
d’admeltre la médiation du systéme nerveux. Ne vaut-il pas
mieux incriminer 'elimination d’acides gras volatils? Quelle
que soit d’aillenrs Uinterprétation, le fait empirique de I'enchai-
nement entre la dilatation de I'estomac et un grand nombre de
manifeslations eutanées reste eertain: ¢’est bien un enchaine-
ment et non une association fortuite. Comme explication pa-
thogénique, je vous propose provisoirement Pintoxication.

Les muqueuses, comme les téguments cutanés, servent a
eliminer les malieres gazeuses, les acides gras volatils, qui
résultent des fermentations anomales aceomplies dans ['es-
tomac. L’odeur de I'haleine est un témoin de I'élimination par
la muqueuse respiratoire. En outre, les personnes atteintes de
dilatation de I'estomae s’enrhument facilement, toussent habi-
tuellement ; leurs bronches séeretent des mucosités qui se déta-
chent difficilement et amenent de la dyspnée, des sibilances.
J'ai relevé les bronehites sibilantes, rebelles, récidivantes, 10 fois
sur 100 dans ma stalistique acluelle (au lieu de 15 p. 100, sta-
tistique de I'an dernier), la respiration dyspnéique a caractere
paroxyslique rappelant I'acees d’asthme 4 a 5 fois sur 100. J'ai
nolé aussi le corvza récidivant, les élernuements fréquents le
malin. La encore je soupconne qu’il faut invoquer plulot I'éli-
minalion de substances toxiques que I'acte réflexe.

Du coté des reins, existent des troubles importants. Sans
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parler de I'ectopie, sur laquelle je n'ai plus & revenir et dont le
meécanisme est tout particulier, lalbuminurie est extrémement
fréquente, non seulement a I'état de traces, mais en quantités
pondérables, massives, sous forme d’un coagulum rétractile,
lorsqu’on fait suecéder I'action de la chaleur a celle des réactifs
coagulants. Je I'ai constatée 17 fois sur 100 cas dans ma slatis-
tique la plus récente (j"avais dit 13 p. 100 I'an dernier). Quand
I’étal de I'estomac s’améliore, I'albuminurie diminue ou dispa-
rait méme, pour récidiver au moindre écart de regime. Elle
suit une marche paralléle a celle de la maladie.

Faut-il considérer 'albuminurie comme dyserasique et re-
sultant d’'une wviciation de la nutrition génerale? Est-elle la
consequence de irritation, de Uinflammation du tissu rénal
par des substances toxiques qu’il élimine? Je n’entreprends pas
de résoudre ces questions.

L’albuminurie est variable comme intensité el comme persis-
tance; le plus souvent elle est curable. Dans certains cas, elle
est durable, étant le signe d'une lésion rénale. M. Tapret avait
signalé le bruoit de galop dans un eas on Palbuminurie paraissait
étre liée a l'existence d'une dilatation de l'estomae; 'albumi-
nurie ayant disparu, le eceur a cessé de battre suivant le rythme
albuminurique; plus tard, il est vrai, les troubles cardiaques
sont revenus. J'ai observé plusieurs eas analogues.

La peptonurie est fréquente dans la dilatation, ou je crois
I'avoir signalee le premier. Tamdis qu’a "état normal la peptone
ne peul pas étre découverte dans le sang, soil qu’elle se trans-
forme en albumine dans son passage a travers la parol intes-
tinale, soit que le foie la métamorphose, soit que les globules
blanes s’en emparenl, — chez certaines personnes alteintes de
dilatation de l'estomac elle passe et reste dans le sang et esl
dialysée lors de son passage a lravers le rein.

Enregistrons maintenant des modifications de la nulrition
générale chez les gens dont U'estomac est dilaté. Bon nombre
d'organes souffrent, il n'est done pas surprenant qu’on ait i
noter I'affaissement des forees, la diminution de 'énergie phy-
sique et morale, 'amaigrissement dans les phases avancees,

BoucHanp. Auto-intoxications. 12
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mais aussi souvent une obésité flasque avee paleur, d’abondants
dépots d'urates dans les urines, 'angmentation de Vacidite de
celles-ci et apparition de la coloration rouge vineux par addition
de perchlorure de fer.

Liinflammation peut s’emparer de certains lissus: on observe
des phlébites. J'ai constalé 2 fois sur 100 la phlébile spontanée,
el j'ai insisté sur Uimportance de cetle constatation, qui ne
permel plus d’accorder a la phlébite spontanée survenant au
cours d'une dyspepsie chronique la signification que lui assi-
enail Trousseau. Le purpura, qui indique la fragilité, la mau-
vaise nutrition des vaisseanx, existe 2 a 3 fois sur 100,

Enfin je dois rappeler 'existence de modifications du tissu
psseux au voisinage de certaines articulations. J'ai insisté sur
la fréquence des nodosilés des articulations phalango-phalangi-
niennes des doigls. Elles sont constilu¢es par I'élargissement
de la base de la deuxiéme phalange; dans quelques cas rares,
sur la partie antérieure de la base siegent deux nodules lalé-
raux comme on en voit aux nodosités rhumatismales ’He-
herden, qui, elles, saegent toujours a la troisieme articulation.
On peut voir souvent les quatre doigls des deux mains présenter
simullanément ces deformations. Presque toujours les malades
sont étonnés quand on appelle leur attention sur elles, ils
croient les avoir toujours eues. Quelquefois pourtant les parents
savenl la date approximative de leur apparition, aprés une
absence, apres le retour du eollege. Chez quelques personnes
existent des douleurs dans les articulations qui vont se déformer.

OQuelquefois d’autres articulations peuvent étre déformées;
j'ai constaté a Iarlieulation métacarpo-phalangienne du pouce
nodosité et douleur. Dans des eas beaucoup plus rares, j'ai vu
de la douleur et de la tumélfaction au niveau du poignet. On
observe quelquefois des gonflements doulourenx d'aulres arti-
culations, et, en particulier, de I'extrémité interne de la clavi-
cule,

Sur 'enzemble des fails, jai nolé les déformalions articu-
laires 25 fois sur 100, et chez les hommes pris a part 32 fois
sur 100. Elles sont suseeplibles d’amélioration, d’atténuation si
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I'eslomae s’améliore; jai vu des oscillations paralleles & 1'élat
de celui-ci.

Quelle peut étre la signification de ees nodosilés?

On m'a objecté qu’elles étaient l'effet du rhumatisme, comme
la dyspepsie. Mais vraiment ce n'est pas la le lieu d’élection
des déformations rhumatismales. Le rhumatisme chronique
partiel affecte le genou, la hanche; les nodosités d'Heberden
siegent a la troisieme articulation des doigts. La goutle asthé-
nique primitive, le rhumatisme deéformant prend les poignets,
les articulations métacarpo-phalangiennes d’abord, el secon-
dairement seulement les denxiemes articulations. Pourquoi ne
voil-on pas dans la dilatation de estomae d’antres articulations
se prendre, les genoux, les mélacarpo-phalangiennes? D’ail-
leurs, les signes abarliculaires du rhumatisme manquent chez
les dilalés de Pestomae porleurs de nodosilés aux doigls, et ce
n'est que par une pétition de principes quon les allribue &
I"arthritisme.

En tout cas, je mainliens la réalité du fait empirigue sui-
vanl : quand vous trouverez des personnes dont les doigls pré-
senteront, au niveau des deuxiemes articulations, les nodosilés
dont j'ai parlé, vous conslaterez presque toujours aussi chez
elles les signes physiques d’une dilatation de 'estomac.

On peut voir les nodosilés siéger aussi aux deuxiémes arli-
culations des orteils; rarement on est amene a les rechercher
en consultation ; les recherchant, je les ai trouvées dans quel-
(ques eas.

Non seulement d’autres articulations peuvenl élre prises,
mais le tissu osseux devient malade, méme dans la continuité
des os longs. Ainsi peuvent élre expliqués quelquefois le rachi-
lisme et l'ostéomalacie. Si chez I'enfant le rachitisme peul
étre, ainsi que I'a dit M. Comby, une des conséquences de la
dilatation de D'estomac, il m'a paru dans plusieurs cas que
I'ostéomalacie, chez I'adulte, pouvait reeevoir une semblable
interpretation.

En résumé, il semble découler de I'existence de tant de trou-
bles organiques et fonclionnels chez les personnes alleinles
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d'une dilatation de I'estomac que celle-ci erée dans I'orga-
nisme une aplitude particuliere des tissus a s’enflammer, el
des perversions de nutrition d’ou résultent la fragilité de quel-
ques-uns el les modifications de forme de certaines parties.

Ce qui a provequé la surprise chez beancoup de médecins
lorsque j'ai prétendu établiv une relation de eause a effets entre
la dilatation de I'estomae et les autres symptomes gui sont
associes a elle, c'est la diversité de ces symplomes qu'un simple
changement de forme de cet organe ne leur paraissait pouvoir
expliquer. Nombreuses pourtant sont les maladies locales qui
retentissent sur tont organisme. -

Depuis longtemps, depuis Bean, et avant lni, on savail com-
bien les dyspepsies impressionnent le systeme nerveux, le sen-
timent, les mouvements, les nerfs vasculaires, 'idéation; on a
admis que certains aceidents nerveux, la contracture des extré-
mités peuvenl étre engendrés par des troubles gastro-intesti-
naux. Quelle que soit la maladie de I'estomae, certains (roubles
fonetionnels suffisent & faire naitre le coma dyspeptique, qui,
symptomaliquement, est identique au coma diabétique.

Ce coma a ¢lé vu dans le eancer, la gastrite chronique uleé-
reuse, je 'ai vu dans la dilatation de 'estomac. Jackseh et
Senator L'ont convenablement déerit. — C'est d’abord une
agilation molrice, une jactitalion ; puis survient une somno-
lence graduelle, rapidement changée en coma. On note une
dyspnée singuliere, 20 ou 30 respirations seulement par mi-
nute, mais constituées par une inspiration profonde , labo-
rieuse, avee de grands mouvements du larynx el une expira-
tion geémissante, haletante. La température est normale, le
pouls petil, fréquent et dépressible. L'odeur de 'haleine rap-
pelle eelle du chloroforme; probablement elle est due a la
méme substance que celle qui s’exhale par 'haleine des dia-
bétiques, puisquon la trouve dans les urines avec la méme
réaction chimique. Elle a, d'ailleurs, élé signalée aussi dans
la leucocythémie, 'anémie pernicieuse.

Est-il done étonnant que de grands accidents nerveux puis-
sent élre cansés par une simple dilatation de I'estomac?



LES TROUBLES DE L'ESTOMAC ET LA NUTRITION 181

(Que se passe-t-il dans la gasiro-entérite chronigue des
enfants, lice a une alimentation défectueuse ou prémalurée?
D’abord apparait une diarrhée verte, acide an point d'excorier
les fesses; puis se monlrent des phénoménes éloignés, fievre,
éruplions culanées (érythémateuse, eczémaleuse, pustuleuse):
enfin les nodosités particuliéres du rachitisme. Voila bien des
altérations du tissu osseux engendrées par une maladie primitive
de 'estomac.

On a bien accepté, non sans se faire prier, que, le rein étant
malade, il peut en resulter des aceidents généraux : hydropisies,
aceidents nerveux, céphalée, prurit, surdité, amaurose, dyspnée
par troubles fonetionnels du eceur, mais aussi modifications de
la structure dun eceur, hypertrophie du ventricule gauche avee
signe stéthoscopique (galop au premier temps par dédouble-
ment du premier bruit). On a bien admis, parce que chaque
fait était présenté isolément el successivement, que lous ces
faits si variés découlent de la maladie du rein. Je erois que de
meéme on arrivera pour la dilatation de I'estomac a reconnailre
que les accidents si variés qui 'accompagnent lui sont subor-
donnés.

Si j'ai cette conviclion, ¢’est que je me représente le rein
comme un organe dune dignité fonetionnelle inférieure a celle
du tube digestif; il rejette au dehors de la matiere sans la
modifier, et cependant que de troubles ses maladies font appa-
raitre dans 'organisme !

Que ne peut-il done se passer quand U'estomac est lésé, lui
dont le dérangement fonctionnel dérange tont I'intestin? Com-
mentl son dérangement ne retentirait-il pas sur tout l'orga-
nisme? Songez a limportance physiologique du tube digestif. 1l
introduil dans 'organisme toute la substanece solide et liquide,
tout, sauf l'oxygeéne, et avant d'introduire la maltiére, il doit
I'élaborer. Il n’a done pas seulement un role d’émoncloire,
mais son mauvais fonctionnement doit vicier certains appareils
d’émonction et les cellules de tout I'organisme.

Quelques personnes veulent bien admettre la réalité de
I'assemblage symptomatique que j'ai indiqué, mais elles ne
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considerent pas que tous les symplomes associés soient subor-
donnés a l'estomac ; il v aurait enchainement entre eux et lui,
mais non subordination. Comme, dans cerlains cas de dilata-
tion, on trouve réunis plusieurs symplomes qui rappellent
Varthritisme, nodosilés des joinlures, migraines, névralgies,
bronchites sibilantes, eczéma, et comme arthritisme deter-
mine des dyspepsies accompagnees d'un cerlain  degré de
laxité de I'estomae, on s’est appuyé sur eelle eoineidence pour
dire que la dilatation de l'estomac n'est qu'une des conse-
quences de larthritisme comme les autres symplomes dont
je viens de parler.

Mais cet assemblage de symptomes d’apparence arthritigue
n'est que la menue monnaie de Uarthritisme? Ce sonl des
désordres qui peuvent apparailre en dehors de Uarthritisme; ce
ne sont pas les grands signes fondamentaux de la diathese, ¢’est
pour ainsi dire Varthritis minor. Nous n'avons renconftre dans
celte énumération ni le diabéte, ni la goutte. Voila denx maladies
qui ne s’observent pas en dehors de Uarthritisme ; au contraire,
la dilatation de 'estomac est rare chez les diabéliques et les
goutteux. Ils peuvent y arriver cependant par la porte de la
dyspepsie si, dyspepliques, et pourtant gros mangeurs, ils
accumulent un repas sur un précedent non digéré, s'ils pren-
nent des repas irréguliers et trop copieux. Je ne dis pas que
Iarthritisme n’est pas en cause a litre de prédisposilion dans
la pathogénie de certaines dilatations de 'estomae. Mais il y a
une autre influence, 'hérédite directe de celte disposition orga-
nique. On voil trés souvent une mére et ses qualre enfants
alteints de dilatation. Est-ce parce qu'ils vivenl en commun de
la méme maniére et subissent les mémes désordres hygiéni-
ques? Non, c’est qu'il y a des familles ou les estomaes onl une
tendance congeénitale a se laisser dilaler.

Dans une salle d’hdpital; sur 10 malades pris au hasard vous
trouverez trois dilatations. Cetle fréquence de la dilatation dans
la classe hospitaliere, qui est moins prédisposée a larthritisme,
concorde peu avee Popinion qui veul voir dans la dilatalion de
Pestomac une affection de nature arthritique. II est vrai que de
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nolre temps les hommes des elasses laborieuses ont emprunte
aux classes divigeantes un certain nombre de leurs défauts el
e leurs vices d’hygiene.

Mais je n’espeére pas beaucoup convainere la génération dont
je fais partie; quand on a son siége fail, on n'aime pas a le
quitter pour entreprendre des éludes nouvelles. Je m’adresse
done surtout & ceux qui font maintenant leur éducation, et je
lenr demande de controler mes affirmations. Ge n'est pas par
la diseussion immediatle qu'on peul trancher de tels litiges,
mais uniquement par des faits. Or, parmi ceux qui attaquent
ma maniére de voir, combien v en a-t-il qui veuillent rechercher
la dilatation de P'estomac chez tous les malades? Parmi ceux
qui le veulent, eombien y en a-t-il qui sachent le faire? Et
parmi ceux qui savent rechercher Pexistence d'une dilatation,
combien peu se préoceupent d’en mesurer I'étendue!

Si nous examinons mainlenant sous quelles apparences la
dilatation de 'estommac se présente a nous, nous SOMMEes aMeneés
a lui reconnaitre plusieurs types eliniques.

Il existe une forme latente ; ¢’est la plus fréquente, puisqu’elle
constitue les deux tiers des eas. Aucune sensalion anormale
n'est accusée par le malade, aucun trouble fonctionnel n’est
revelé par son interrogatoire. L'examen organopathique minu-
tienx de tous les organes peul seul amener & reconnailre les
signes physiques d’une dilatation de I'estomac.

Dans la forme dyspeptigue, le malade se plaint de douleurs,
de la lenteur de ses digestions, et souvent de conslipation.

La forme hépatique est constiluée par la congestion du
foie, que révelent 'angmentation de volume de cet organe et la
sensation de pesanteur dans I'hypochondre droit. Elle s’accom-
pagne uelquefois d'ictere, et parail frequente chez les jeunes
sujets, ee qui donne peut-étre 'explication de ictére chro-
nique de I'enfance.

Il existe une forme qui simule la lithiase biliaire ; des douleurs
pseudo-gastralgiques, qui sont souvent vraiment gastralgiques,
se montrent tardivement lorsque commence la digestion inles-
linale, alors que l'acide chlorhydrique commence a faire défaut
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et que I'acide acétique, produit en quantité excessive, irrite la
muquense des voies digeslives.

On doit placer le rein mobile plutdt dans la forme rénale,
quoiqu’il dépende des congeslions réilérées du foie.

Au type névrosigiee se rallachent les vertiges, 'acecablement
matinal, la migraine, les spasmes vasculaires des doigls, lirri-
tation spinale, la névrose eérébro-cardiaque, 'hypochondrie,
les contractures des extrémiles,

La forme cavdiague comprend les palpitalions, 'essouf-
flement, les baltements des tempes, les rougeurs de la face,
I'angoisse cardiaque, la fausse angine de poitrine.

La forme asthmatigue ou bronchilique est celle on le coryza
est fréquent, ol des mueosités glutineuses obstruant les eanaux
bronchiques provoquent une (oux pénible avee sibilances, qui
disparail quand le malade a réussi a les expulser,

La forme rénale est tres imporlanle a connaitre. Quand on
a conslalé chez une personne une albuminurie qui n'est pas
I"albuminurie transitoire d’une fievre, alors qu'on est indécis
entre hypothese d’une lésion du rein et eelle d’une affection
cardiaque, il faut penser aussi que cette albuminurie peut étre
d’origine dyspeptique et stomacale, puisque, 17 fois sur 100,
I"albuminurie coexiste avee la dilatation de 'estomae. Simulta-
némenl peuvent exister les mémes accidents que ecenx qui sont
sous la dependance des aulres albuminuries, 'hypertrophie
cardiague par exemple.

Sous le nom de forme cutanée on peul réunir 'urlicaire,
I'acné rosée, certains eczémas circonscrils, ele.

La forme riwanatismale, quoique le mol soit défeclueux,
esl caracterisée par la prédominance des manifestations articu-
laires, qui attirent de suite Ualtention et qui sonl prises souvent
a tort pour du rhumatisme chronique. A celle forme peut étre
raltachée la phlébite; jai vu celle-ei chez des médecins qui
avaient de la dilatation de I'estomac et se considéraient comme
atteints de phlébite rhumatismale.

Enfin il v a lien d’admellre un fype consomplif aigu ou
chronique.
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Dans le type consomptif aigu, le malade a loujours souffert de
I'estomac depuis dix ou quinze ans, puis rapidement il se sent
aneéanti el bientot il ne peut plus quitter sa chambre, ni méme
son lit. Le médecin, ne trouvant aucune lésion organique, appelle
ce cas une fievre nerveuse. — Le type consomplil chronique est
le cas de tant de malades qui, dans les hopilaux, passenl pour
paresseux ou hypochondriaques.

On pourrait multiplier ces types; mais autour de ces dix-la
peavent se grouper tous les autres symptomes.

Il faut encore rappeler que la dilatation de 'estomac rend
I'economie plus vulnérable el ouvre la porle aux MALADIES DE
DECHEANCE: la efeforose chez les jeunes flilles, la phthisie pulmo-
naire sont amenées souvent par la dilatation de 'estomac.
Celle-ci existe chez les deux tiers des tuberculeux, et, si on I'a
recherchée assez (0L, on peut se convainere que les signes
physiques de la dilatation ont précedé de longlemps quelque-
fois les premiers troubles révélaleurs de la tuberculose.

J'ai done eru pouvoir dire que la dilatation de 'estomae
réalise une vérilable déathése acquise, une disposition morbide
due a un trouble de la nutrition générale.

Ne lui voit-on pas, par exemple, engendrer des altérations du
squelette par le méme mode que celui auquel on attribue la
production du rachitisme? S'il est vrai que dans le rachitisme
ce soit la formation d'acide lactique en excés qui empéche la
calcificalion des os, chez les malades atleints de dilatation de
I'estomac la formatlion dans le (ube digestil et 'absorplion
d’acide acélique en quantité constamment excessive expliquent
peut-étre les nodosilés des doigts. J'ai vu méme I'osléomalacie
se produire; du moins les os étaient donloureux au niveau des
cotes, du rachis, du fémur, du bassin; jai vu la douleur aug-
menter par la station au point de rendre la marche impossible.
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(26 mal [555)

DE LA DILATATION DE L'ESTOMAC (suite).
ETIOLOGIE, PATHOGENIE, THERAPEUTIQUE PATHOGENIQUE

Causzes de la dilatation de l'eslomae. — Canses hyvgiéniques : distenzion exees-
sive, permanente ou trop fréquente, de 'estomac par suile d’'une mauvaise
hygiténe alimentaire. — Causes pathologiques : inflammations calarrhales
ou inlerstitielles, obstacles mécanigques 4 Pévacuation du contenu de Pes-
tomac, — Causes physiologiques : insuffisance de linnervation; deébilité
congénilale ou acguise de la tunique musculeuse. — Relations réciprogues
entre la fievre typhoide et la dilatation de lestomac : prédisposition des
dilatés & conlracter la fibvre lyphoide. :

Thérapeutique basée sur la connaissance des eauses. Stimulants généraux.
Hygitne alimentaire. Régularilé et rareté des repaz. Alimentalion substan=-
tielle sous un petit volume. Choix des aliments, Inconvénienls des boissons
alcooliques et de loul ce qui enlretient des fermenlations excessives dans
I'eztomac. — Pourguoi le pain peu cuit est mal digéré : récentes recherches
sur la fermenlalion panaire.

Nécessité de réduire la quantité des boissons, — Comment la diététique que
je& propose contre la dilatation de Pestomaec nest pas seulement le régime
sec proposé par Chomel contre la dyspepsie des liguides.

Du régime laclé comme régime préparatoire dans la cure de la dilatation. —
Régime mixte avec les wufs et le lait. — Régime des repas rares el com-
plels, — Lavements alimentaires.

Médiealion antliseptique comme auxiliaire du régime diététique : eau chlo-
roformée; limonade chlorhyvdrique. — Indications du lavage de l'eslomac.
— Traitement du pyrosis et de la gastrite uleéreuse.

Résullals avanlageux du régime préeilé @ disparition rapide des symplomes
les plus inquiétants et les plus pénibles. — Néceszité de le continuer long-
lemps pour arriver & la guérison compléte, qui n'est pas Ltoujours possible.

Pour résumer en quelques mots U'ensemble des connais-
sances (que nous avons acquises sur les intoxications d’origine
intestinale, je vous rappelle qu'apres avoir démontré leur réalité,
je vous ai fait voir comment l'intoxication peut élre le résullal
de fermentations normales, si le rein est malade, el comment
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avee un rein sain lintoxication peut étre produite par des
fermentations anomales. Ensuile jai pronvé que l'intoxiealion
d’origine intestinale par fermentation anomale peut se montrer
a I'état aigu ou chronique. Le moment est venu d’aborder la
thérapeutique de cetle intoxication,

Jai deéja di traiter sommairement de Tanlisepsie inlesli-
nale, y étant presque néecessairement conduit pour interpreter
I'urémie et éludier sa thérapeutique. Je vais élre amené &
reprendre cette question, en étudiant le traitement des intoxi-
calions par dyspepsie chronique, ¢’est-a-dire surtout par dila-
tation de 'estomae.

Mais tout le traifement des intoxicalions chroniques d ori-
gine digestive ne réside pas dans Iantisepsie intestinale. 1l
ne suffit pas de neutraliser ou d’entraver les fermentations.
Sans négliger 'emploi du charbon qui fixe les produits des
putréfactions, de l'iodoforme et de la naphtaline qui empéchent
celles-ei de se développer, il faut s’adresser aux actes physio-
logiques de 'organisme pour corriger les troubles fonctionnels
du tube digestif.

On doit, s’il se peut, agir sur la maladie qui aboutit aux
fermentations du tube digestif en s’adressant & ses causes;
or ce qui domine dans les dyspepsies chroniques, c¢'est la dila-
tation de Pestomae. Sur 8 cas de dyspepsie, on trouve 7 fois
nune distension exagérée de 'estomac avec impossibilité du
retrait.

Les canses de celte distension excessive el permanente sont
mulliples.

Les unes résultent d’'une mauvaise hygiéne alimentaire. Une
distension frop considérable, trop souvent répétee, trop pro-
longée, aboulit plus ou moins rapidement & un estomac foree.
Les individus qui mangent trop ou boivent trop souvent se
dilatent 'estomae, mais d'autres erreursjhygiéniques condui-
sent au méme résultat : manger (rop vite, lorsqu’on arrive i
table avee un appétit excessif, di a lirrégularité des repas,
esl nuisible; car la trés grande division mécanique des aliments
est indispensable & leur digeslion. Liirrégularité des repas a
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aussi pour conséquence de ne laisser qu'on trop court intervalle
enlre cerlains repas. Un repas est alors introduit dans I'es-
tomae, qui contient encore une partie du précédent. Voila les
mauvaises habitndes hygiéniques qui engendrent mecanigquement
la dilatation de 'estomac. D’autres eauses peuvenl agir aussi,
telles que de mauvaises dents qui empéchent de bien macher.

A toutes ces causes on peut remédier dans la période
prémoniloire ; mais, quand 'estomae est une fois foreé, que faire?
Vous pourrez conseiller un certain nombre de moyens palliatifs,
(qui ne pourront apporter an malade qu'une assistance minime,
s1 vous ne cherchez dans 'analyse minutieuse des ¢éléments de
I'état morbide ceux anxquels la thérapeulique pourra s'altaquer
avee le plus de chances de suecees.

La distension mécanique découle quelquefois de causes
pathologiques elles-mémes : d'une dyspepsie anlécédente ayant
entrainé un séjour habituellement trop prolongé des aliments
dans 'estomae, — d'un calarrhe chronique de la muqueuse,
perverlissant les sécrétions physiologiques; — de slénoses
pyloriques cancéreuses ou cicalricielles. La cicalrice froncée
d'un uleere guéri du pylore peut amener progressivement
el d’'une facon toute mécanique la distension d’un estomac, ot
cependant la digestion s’opere normalement.

Il convient de faire une large part dans I'élément pathogé-
nique aux debilités de la tunigue museoleuse. La faiblesse ner-
veuse genérale, cet élat de faiblesse irritable, de névrasthénie,
qui exisle chez les hyslériques, chez les ataxiques, cause des
variations dans I'énergie du systéme nerveux central, d'otrésulte
une distension, mais celle-ci est rarement permanente.

On observe encore une distension intermittente dans le
goitre exophthalmique, la convalescence des maladies graves,
apres des chagrins, des ennuis prolongés, des préoccupations
morales (ristes. Toutes ces dislensions ne sont pas encore la
dilatation, mais peuvent y aboulir.

Il faut tenir aussi grand comple de la débilité radicale de
tel ou tel tissu chez certains individus; a ce titre, dans la patho-
génie de la dilatation de I'estomac, il y a place pour une influence
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héréditaire. Il est certain que dans une méme famille la dilata-
tion de I'estomac existe chez plusieurs personnes sans qu’on
puisse invoquer pour l'expliquer une communauté de désordres
hygiéniques. Il en est de I'estomae comme du serotum, habi-
tuellement rétracté chez certains individus, flasque chez d’au-
tres, par débilité museulaire nalive,

Enfin la débilité du muscle de 'estomae peut édre le résualtat
d'une dégénéresecence morbide. L'étude des dégéncrescences de
la tunique musculaire a été faite pour lintestin par Blaschko,
Sasaky, Nolhnagel, Schleimpflug. Ils ont vu l'atrophie étre le
résultat de la dégénéreseence graisseuse de la tunique museu-
lease eonséculive elle-méme aux maladies inflammatoires de la
muqueuse, a l'intempérance on i une intoxication habiluelle
(aleool), & des lésions du systéme nerveux intestinal et eentral,
enfin aux maladies infecticuses.

Ces causes sont probablement applicables & la deébililé de la
museuleuse gastrique. Apres la fievre typhoide, elle existe; plus
souvent elle existe des le débutl et méme avant le début de la
maladie. Il n’est pas rare que la fievre typhoide se développe
chez des gens dont I'estomac était déja dilaté, J'ai va dans le
eours de ees deux dernieres années douze cas intérienrs de
fievee lyphoide dans mon service d’hdpital, c¢’est-a-dire sur-
venanl chez des malades en traitement pour une autre maladie,
douze fois il s’agissail de malades atteints de dilatation de I'es-
tomac. On pourrait poser la question de savoir si la dilatation n’a
pas preépare Uintroduction de agent infeetieux; je me contente
pour le moment de la constatation empirigue du fait. Le plus
grand nombre des malades qu'on traite dans les hopitaux pouar
la fievre typhoide portent des nodosités des deuxiémes articula-
tions qui prouvent que la dilatation était antérienre.

Si telles sontles causes variées qui peuvenl prendre part i la
dilatation de I'eslomae, quelles ressources leur connaissance
peut-elle fournir a la thérapeutique étiologique? Pas grand’-
chose, saul deux notions. S'il existe habituellement un état de
dyspepsie antérieure, aggravee récemment, il v aura avantage
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i lutter contre cel état dyspeplique pour permetire a 'estomac
de se rétracter. Si le systeme nerveux peut augmenter la rétrac-
lilité de ee qui reste de fibres musculaires valides, les stimu-
lations génerales pourront indireclement donner des résullats
avanlageux; elles ne guériront pas, mais elles aideront & la
curation.-On peut stimuler directement les extrémités nerveuses
de la paroi gastrique par les amers simples et les amers con-
vulsivants. On peul s’adresser au systeme nerveux geneéral
dans ses expansions culanées et périphériques; on peul pres-
.crire les frictions séches, aromaliques, le changement dair,
I'habitation des hauteurs, 'air marin, Il faut enlever les soucis,
les préoccupations, procurer la distraction par les voyages el
les oceupations qui plaisent. La distraction est partienliére-
ment neécessaire pendant les repas, qu’il est bon de faire en
compagnie agreable; ce sont de pelils moyens, mais dont I'uti-
lité n’est pas conleslable.

On tirera bénéfice de la douche froide, chaude, écossaise,
faite avee 'ean naturelle, sulfureuse, salée. ()u’on ne demande
pas comment une douche eutanée peut faire remonter 'estomac;
il sagit d’améliorer la fonetion. Avee un mauvais outil, un
bon ouvrier peut faire d’assez bon travail.

Les bains sulfureux, salés, bains de mer, bains froids, bains
de Plombiéres, peavent étre utlilises.

Je ne erois guere a linfluence favorable de 'électricité,
malgré quelques résultats dont on a fait grand bruit; on
publie d’abord les cas heureux, on oublie de signaler les
antres.

Les inhalations d’oxygéne font quelquefois du bien; elles
rendent Iappétit, stimulent la digeslion.

Enlin et surtout, il faut se préocecuper de I'hygiéne alimen-
taire. Celle-ei comprend 'ensemble des moyens qui peavent faire
digérer rapidement et empéchent ainsi le séjour des aliments
dans 'estomae. On pourrail la résnmer dans 'axiome suivant :
il faut que Uestomac soil distendw le moins possible, le
moins sourvent, le moins longtemps possibie.

Il faut d’abord bien miacher; par conséquent certaines répa-
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rations bueccales sonl parfois nécessaires. Il faul manger lente-
ment, sans conlention d’esprit.

Il faut s’abstenir de toul travail immédiatement apres les
repas. Un travail faligant est mauvais, méme si ¢’est un travail
corporel; ece qui est utile, ce n'est pas non plus le repos, mais
Factivité musculaire au grand air, sans qu'elle soil ponssée
jusqu’a la fatigue.

Il ne faut rien manger ni rien boire entre les repas.

Il faut que les repas soient éloignés. Manger une fois par
jour est impossible. 81 I'on ne fait que deux repas, seront-ils
separes par 12 heures? Non. Les besoins de organisme sont
bien moindres pendant la période consacrée au repos. Il fant
laisser 9 heures entre les deux repas comme espace diurne;
15 heures comme espace nocturne. Cette rareté des repas suffit
quelquefois & faire disparaitre les aigreurs et les sensalions
de brilure et a arréter lamaigrissement des malades qu mo-
déraient leur appétit pour empécher leurs douleurs.

D’ordinaire il faut econcéder aux malades (rois repas par
jour, avee un intervalle de 8 heures entre les deux principany,
de 4 heures entre le premier et le second, 1l faut faire exception
pour les enfants en voie de croissance. Les heures pourront ére
par exemple 7 heures et demie et 11 heures et demie du matin,
7 heures et demie du soir. Dans les cas ou cet intervalle ne sera
pas suffisant pour que la digestion du repas précédent soit eom-
plete, il faudra proeéder a 1'évacuation artificielle de I'estomac.

Les repas doivent étre pen copieux, mais substantiels. Il
convient de supprimer toul ce qui estl inutile en fait d’eau, et
par conséquent les aliments liquides. Il faut donner pourtant
le nécessaire el méme un peu plus, parce que l'organisme peul
avoir besoin d’éliminer un exces de matériaux solides par les
urines, ce qui ne peut etre fait qu’a la faveur d'une quantité
d’ean déterminée. Or, il ne faut jamais s’exposer a atleindre la
limite en deca de laquelle la dépuration urinaire serait entra-
vée. On n’aceordera pas de liquide en dehors des repas, mais
375 grammes de boisson a chaque repas, soil 3[4 de litre en
vingt-quatre heures, doivent suffire en géneral.
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Comme la digestion exige que les alimenits soient non seu-
lement mouillés, mais pénétrés par le sue gastrique, il faut
qu’ils ne solent pas graisseux. Sans dounte I'estomae n'a pas i
digérer la graisse, mais celle-ci peut empécher I'estomae de
digérer ee qu'il doit digérer, en empéchant la solution d’acide
chlorhydrique que représente le sue gastrique de mouiller, de
pénétrer, d’hydrater la viande et les antres substances alimen-
taires. Ou bien il faut que la graisse soit émulsionnée comme
dans le lait,

Les aliments doivent étre aussi divisés que possible; il faut
done preserire des aliments faciles & macher; pas de viandes
dures, mais des viandes froides ou trés euites, des poissons
houillis.

Il faut écarter autant que possible tout ee qui peut avoir de la
tendance a fermenter : aleool, qui fournit de l'acide acéligue,
les substaneces aigres, eertaines parties dun pain.

Le vin est assurément défavorable, surtout le rouge, et par-
dessus (oul,le vin rouge pur. Mais 'eau pure dégoite cer-
taines personnes; et, comme elles ne sont plus mises en appélit,
elles perdent de leur poids si on les soumet & ce régime. Pour
donner le moins d’aleool possible, on conseillera d'ajouler a
'eaun un quart de vin blane, un tiers de biére, ou une cuillerée
a café d’ean-de-vie.

Le pain est, en général, mal supporté par les dyspepliques;
mais le riz, 'orge, le gruau, les pates non fermentées sont bien
tolerés,

Dans le pain, il faut permettre la eroile exelusivement ou la
mie grillée. Celte particularilé tient & ee que la enisson, qui a
interrompu la fermentation de la pate du pain, ne I'a pas arrétée
définitivement ; aussi eelle-ci renait-elle quand humidité et la
température lui sont de nouveau propices. Dans le pain torréfié,
la fermentation est, au contraire, définilivement terminée.

Qu'est-ce done que la fermentation panaire? L'idée générale-
ment adoplée a son sujel est eelle qui a été nettement formulée
par Graham. En présence de la eérealine (diastase), 'amidon se
dédouble en maltose et en dextrine. La maltose, sous I'influence
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du saccharomyees minor, donne deux sueres: la dextrose el la
levulose. Les denx sucres, sous I'influence du saccharomyees,
fermentent pour produire de alecool et de I'acide carbonique
qui fait lever le pain.

M. Duclaux, qui a aceepté cette théorie en principe, nie
pourtant U'existence de Falcool dans cette fermentation.

La question a été reprise par M. Chicandart. Or, il résulte de
ses recherches que, dans la pale en fermentation, on ne trouve
pas d’amidon soluble ni de dextrine. Done le premier terme de la
théorie de Graham manque. On ne trouve pas plus de suere
que dans la farine. On ne trouve pas non plus d’alecool, mais
il existe dans la pale fermentée de Pacide acétique, de Pacide
butyrique, méme si F'on n’emploie que du gluten sans amidon,
de lacide lactique, méme avee le glulen pur; on trouve encore
de la leucine, de la lyrosine, du phénol, c'est-d-dire les pro-
duits de la fermentation d’une subslance azotée.

Ce qui fermente dans la pite, ¢’est done le gluten qui donne
naissance aux produits de la fermentation acéligue, en preé-
sence d'une baclérie, le bacillus glutinis, Or, celle-ci résiste
a la température a laquelle se tronve portée pendant la cuisson
le centre de la mie, et peul conlinuer dans I'estomac la fer-
mentation acétique. Par la connaissance de ces faits, se trouve
expliguée lutilité des pates non fermentées et du pain grille
dans P'alimentation des dyspeptiques.

Aprés avoir posé les régles générales d'une diétéligue qui a
pour but d’obtenir suceessivement amelioration fonetionnelle,
puis la restauration anatomique d'un tube digestif détérioré par
une dilatation de 'estomac, je vais préciser avee quelques details
la formule conerete du régime.

Je rappelle que les repas doivent élre pris a des heures régu-
lieres, que, s'il est possible d'obtenir des malades qu'ils ne
fassent que deux repas par vingt-quatre heures, cenx-ci devront
¢lre séparés par un intervalle de neuf heures; mais que, la
plupart du temps (rois repas élant nécessaires, les intervalles
devront étre de quatre heures entre le premier et le second,

Boucnarn. Auto-intoxications, 13
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de huit heures entre le deuxieme el le troisicme. Ainsi le pre-
mier repas sera pris par exemple a sepl heures el demie, le
second a onze heures et demie du matin, le (roisicme a sept
heures et demie du soir.

Les malades devront ne rien prendre en dehors des repas et
résister avee énergie aux impulsions de la faim et de la soif,
quand méme cette résislance leur causerail une souffrance et
malgré le soulagement momentané que parailrail leur donner
la satisfaction de ces besoins. On obliendra souvent des malades
cette résignation pénible quand on leur en aura fail comprendre
clairement la nécessité et quon aura fait briller & leurs yeux
I'espoir d'une guérison définitive et absolue.

Les repas seront pris lentement et la mastication sera assez
patiente pour réduire les aliments en purée.

Il faunt insister sur linterdiction des aliments liquides qui
diluent le sue gastrique et des graisses qui soustraient i 'ae-
tion de celui-ci les subslances alimenlaires solides, insister
aussi sur l'utilité de ne manger que peu de pain.

Le premier déjeuner sera peu copieux : un ceul a la coque,
des fruits cuits ou des marmelades, pas de pain ni de boissons.

Au deuxiecme repas conviennent les viandes froides assez
cuites, les viandes chaudes, mais braisées, de préférence aux
rotis saignants, des purées de viande, des poissons bouillis,
des euls peu cuits, des cenfs préparés au lait, du lait en quelque
sorte solidifié, des pates, du riz préparés au lait, on an bouillon,
ou au jus de viande, des purées de légumes considerées a torl
comme augmentant la dyspepsie flatulente, des {romages, des
compotes de fruoils.

Comme {ruits frais, trois seulement seront permis : les
[raises, les péches et le raisin; je ne sais pourquoi ils sont
mieux digérés que les autres par les dyspepliques, mais je vous
indique le fait an nom de 'expérience. Les aulres fruits ne
seront toléres que cuils.

Liimportant chapitre des boissons se résume dans I'indica-
tion de ne pas boire au premier repas, ni en dehors des repas;
et de ne boire & chacun des deux principaux repas qu'un verre
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el demi, chaque verre comprenant 250 grammes (1/4 de litre).
Dans la saison d'éte, pour les malades qui suent copiensement,
on pourra faire fléchir quelque pen la régle afin de compenser
la déperdition de liquide. La boisson sera de préférence 'ean
pure; l'aleool doit étre évileé, parce qu’il donne naissanee i de
I'acide acétique. Mais, nos habitudes répugnant a Pusage de
I'eau pure, on conseillera l'addition a l'ean d’un tiers de biére
on d'un quart de vin blane. On repoussera le vin rouge, qui
contienl trop d’aleool et trop de tannin, ainsi que I'infusion de
the.

On a dit faussement que ce régime, ainsi formulé, était le
régime sec, déja indiqué par Chomel. Mais tout le régime, pour
Chomel, se bornait a la suppression des liquides. Le mien se
propose de satisfaire & trois indications : obtenir que la dis-
tension gastrique soit faible, rare et courte.

Pour répondre a la premicre, je veux donner une alimenta-
tion suffisante sous le plus petit volume possible. Je modere
l'usage de I'eau et parce qu’elle tient de la place et parce qu'elle
dilue le sue gastrique. Chomel a vu la dyspepsie des liquides
qui est réelle, et qui peut coincider avec certains cas de dila-
tation de I'estomae, mais non avee tous; mais la dyspepsie des
liguides n’est pas la dilatation de I'estomae.

La deuxieme indication exige que les repas soient rares.

- La troisicme est remplie par 'usage d’aliments solides, faciles
a digérer et trés finement divisés pour que la surface de diges-
tion soit plus étendue. J'exclus les aliments facilement trans-
formables en acide acétique ; c’est pourquoi je réduis 'alecool
au minimum et je supprime le pain ou je ne le tolére que trans-
formé en eroiite ou grille.

Ce régime, tel que je viens de le formuler, suppose encore
une assez grande puissance digestive. Dans un certain nombre
de cas, ni la viande ni les végélaux farineux ne sont digérés.
Que choisir alors? Le régime sec? Non, mais le régime lacté, a
la condition de I'instituer suivant les préceples posés par Cru-
veilhier pour le traitement de 'uleére de I'estomae, a doses fre-
quentes et aussi petites qu’il le faut pour que la digeslion en
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soil rapide et ecompléte. Le régime lacté est un régime prépara-
Loire.

On commencera par la quantité strictement nécessaire pour
empécher la dégradation de P'organisme, une cuillerée de lait
senlement toutes les denx heares, s'il le faut. Puis un litre par
jour en dix doses égales, c¢’est-a-dire 100 grammes de deux
heures en deux heures, de six a sept heures do matin a
dix ou onze heures du soir, neul doses diurnes, une noe-
turne. On arrivera, en aungmentant progressivement chaque
dose, a deux litres par vingt-quatre heures, qui suffisent pour
permettre & un homme de se soutenir. Enfin deux litres et
demi, en dix doses de 250 grammes, ne seront pas dépassés,

Alors on arrivera par transitions insensibles au régime
mixte. On ajoute d’abord un jaune d’cenf & 'une des tasses de
lait, puis a plusieurs, ce qui conduit a dix jaunes d’@uf.

A ce moment, on remplacera le matin & dix heures la tasse
de lail par un potage au riz, al'orge, & 'avoine, au gruau ou
aux piales, mais en supprimant la tasse de midi afin de laisser
a I'estomac quatre heures pour digérer ce potage. Le soir, la
méme substitution sera faile a six heures.

Aprés une semaine de ces denx légers repas supprimant
quatre tasses de lait, on pourra ajouter un ceuf entier an potage,
puis du poisson, de la volaille froide au repas du matin; — a
celui du soir, de la purée de pommes de terre.

A partir de ce moment, on peut aborder hardiment le régime
des denx repas complets par vingt-quatre heures, puis ajouter
enfin, ¢'il le faut, le petit repas supplémentaire du matin.

Quelquefois, dés le début. il peat élre nécessaire de sustenter
davantage le malade =i =a faiblesse esl exeessive, ou de tromper
sa soif. On pourra recourir anx lavements alimenlaires ou aux
lavements de boissons. On peut utiliser les solutions agqueuses
de peplones, honnétemenl preéparées, quon eommence i pou-
voir trouver en France, et qui nont rien de commun avee les
produits faussement vendus longlemps sous ce nom. Faut-il
recourir aux poudres alimenlaires, a la poudre de viande, qui
ont rendu tant de services dans certaines maladies ou il était
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necessaire de suralimenter? Je ne le crois pas. Elles ont sans
doute I'avantage d’étre tres divisées, mais elles restent eepen-
dant difficiles a digérer, parce qu'elles sont nauséeuses. Or, on
ne peut s'aflranchir de la connivence du systéme nerveux dans
le eure des maladies de I'estomac : le malade qui avale avee
dégonl ne digere pas. Il vaudrail mieux, au besoin, permetire de
la pulpe trés fine de viande cuite.

Pour empécher les fermentations excessives que la dilata-
tion de 'estomae favorise, nous devons recourir a la méthode
antiseptique. Beaueoup dantiseptiques sonl & notre disposi-
tion. La créosole, qui a élé employée depuis plus de trente ans
dans les dyspepsies acides surtout, — liodoforme, la naphta-
line échouent tres souvent parce quiils entravent lappétit; —
Facide salievlique a dose sulfisante pour élre vraiment anlisep-
tique provoque des troubles nerveux; le salicylate de bismuth,
moins soluble, esl aussi moins achif.

L'ean chloroformée est meilleure; 'ean oxygénée est bonne,
mais ce qui vaut mieux encore, c'est l'acide chlorhydrique
qui empéche les fermenlations anomales et active la digestion
physiologique. Aucune fermentation n’est possible dans un
liquide qui contient pour 1000 parties 1¢7,10 d’aeide chlorhy-
drique anhydre équivalant & 3¢7,30 d’acide chlorhydrique fumant
du commerce. La liquenr que jemploie est une solution ainsi
formulee :

Acide chlorhydrique fumant pur........... - & grammes.
LTl ma i S a S m o S e e e e O P 1000 —

Elle n’est, en général, ni désagreéable ni irritante. Elle n’est
un peu douloureuse que chez quelques malades, les caneéreux
surtout, ou ceux qui ont des uleéralions portant sur la grande
courbure. On peut la donner a un seul repas a la dose de quel-
ques gorgees au milieu, ou d’un verre a la fin. On peul donner
Jusqua 750 grammes de cette solution en dehors des repas.
Quand la digestion n'est pas lerminée {rois ou qualre heures
apres le repas, il faut venir au secours de 'estomac en rem-
placant ses sécrétions épuisées.
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Comme complément, je dois parler de la pratique des lavages,
si répandue depuis quelques années. Elle a donné salislaction
a la vieille idée erronée que des eaux accumulées dans les-
tomac doivent étre évacuées. Le service réel quelle rend est
de débarrasser I'estomac du reliqual des digestions antérieures
inattaqué par le sue gastrique el subissant la putréfaction.

Le lavage de I'estomac ne guérit pas la dilatation ; il ne peul
que pallier quelgques-unes de ses conseéquences, el ses avanlages,
il les fait payer par cerlains inconvénients, la diminution de
"appélit et de la digestion, el par suite Paugmentation de
I'amaigrissement. Cependant, ¢’est une méthode de nécessité
dans cerlaines circonstances. On doit poser en principe qu'il
ne faul jamais introduire un repas nouveau sur un repas prece-
dent non digéré. Or, cing heures apres Uingestion, la présence
des aliments dans I'estomac est déja pathologique. A parliv de
la sixicme heure, dans celle masse alimenlaire se fera surtoul
une fermentation anomale. Au dela de la septicme heure,
le residu alimentaire subira exelusivement des fermentations
acides ou putrides. Lors done que des signes ralionnels ou un
cathétérisme explorateur auront fait conslater la stagnation du
résidu alimentaire dans 'estomae, il sera indiqué formellement
de I'évacuer. Puis on laissera I'estomac se reposer denx heures,
s¢ recuelllie pour ainsi dire; les malades soumis au lavage ne
devrent done faire que deux repas par jour.

En méme temps vous pourrez faire I'antisepsie, mais, pour
atteindre ce but, aneun liquide n’est utile. On ne peut intro-
duire de I'acide chlorhydrique dans un estomae vide, d’autant
que dans ces ecas de slagnalion pulride il exisle déja sur la
grande courbure un pointillé hémorrhagique et uleéreux de la
mudqueuse. Mais il n’y a aucun inconvénient a introduire I'iodo-
forme en pilules, on la eréosote, ou le nitrate d’argent, qui peul
comballre ulilement le pyrosis, Ce symplome extrémement
penible eede d'ailleurs en général apres quelques jours de reé-
gime, sans intervention médicamenteuse.

Quand la douleur esl telle que, malgré le stoicisme gue vous
voudriez inspirer au malade, il faut intervenir pour lui donner
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un soulagement immédiat, on peut neutraliser les acides cor-
rosifs qui causent une si vive douleur au moven du bicarbo-
nate de soude, de la craie préparée, de la magnésie caleinée,
du charbon, fout cela additionné d'un peua d’opium ou associé
i l'ean chloroformée qui ealme la douleur et entrave les fer-
mentations; enfin la cocaine pourra rendre quelque service en
alténoant la sensibilité de la muqueuse..

Quand surviennent les uleérations de 'estomac, les indiea-
tions thérapeutiques sont celles qu’a formulées Cruveilhier.
Le malade est dans une situation grave, ayant alteinl une
période (rés avancée de sa maladie.

En faisant abstraction des eas on les malades n'arrivent
vous qu'aux periodes ultimes, vous tirerez toujours grand béné-
fice des régles dictétiques et thérapeuliques que je viens de
vous formuler. Vous verrez parfois des malades qui souflraient
depuis dix ans cesser de souffrir au bout de deux jours et se
déelarer guéris an bout de trois semaines. Sachez que ce n’est
méme pas la une guérison apparente, et que tous les aceidents
reparaitraient le lendemain du jour ol le régime serait aban-
donne.

Au bout de combien de temps peut-on done espérer la guéri-
son? Pour certains estomacs, dilatés depuis I'enfance, la gue-
rison ne se realisera jamais; mais, grice a la permanence du
traitement, on peul masquer 'imperfection anatomique de
Porgane. Le plus grand nombre des malades penvent pourtant
guérir, mais pas en moins de deux ans, el ces guérisons sont
fragiles.

Bien avant la gnérison des symptomes gastriques, vous aurez
heureusement la satisfaction de voir disparailre les maladies
surajoutées, & moins que la phthisie ne fasse partie do corlége,
si le champignon bacillaire s’est développé sur le fumier que
lui fournissait 'organisme. Il est des accidenls nerveux qui
pourront eéder au bout de quelques heures; de méme cerlaines
bronehites sibilantes, qui résultent de 'intoxication par les fer-
mentations gastriques, cerlains accidents cardiaques anginenx,
dyspnéiques, les manifestations culanées et surtout rénales.
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L’albuminurie s’amende rapidement el disparait tolalement,
alors méme quelle est accompagnée de dédoublements car-
diagues. Les altéralions articulaires causées el entrelenues
par l'exces des fermentations acéliques pourront méme rétro-
ceder.

La possibilité d’obtenir de pareils résultats légilime, je erois,
Pinsistance que j'ai mise a vous détailler les indications a rem-
plir et les regles & suivre dans le trailement des inloxications
chroniques d'origine digestive, dont le tvpe est la dilatation de
I'estomac 1.

1. Depuis que ces lecons ont été failes, mon éléve, M. P. Le Gendre, a
éludié plus particulierement eertains poinls de Phistoire de la dilatation de
I'estomac et il a exposé le résullal de ses recherches dans sa thése inaugu-
rale (Dilatation de Uestomac et ficvrve typhoide. Valeur semiologique des nodo-
silés oo Dowchard).

M. Le Gendre a commencé par fixer la capacilé moyenne de Peslomac de
Iadulte, évaluée en eentlimélres cubes d'ean @ en se basant sur Pexamen de
60 estomacs de eagdavres pris an hasard, il a ern pouvoir conclure que cotte
moyenne élait inférieure & 1300, Or, dans douze cas ob il a pu faire au-
topsie de sujels chez lesquels la dilatation avail été diagnostiquée de leur
vivant par la recherche du clapolage,des estomacs cubaient de 1450 & 3600,

M. Le Gendre a déerit trés minulievsement au point de vue morphologique
el anatomigue I'élat nonenx des articulalions phalango-phalanginiennes des
doigls dout jai fait connaitre la valeur sémiologique.

En ce qui concerne la prédisposition des dilatés a contracler la fiévre
Lyphoide, il rappelle gue sur 49 cas intérieurs de celte maladie qui se sont
produits en denx ans el demi dans mon service, la conlagion s'esl exercée
presque toujours sur des malades atteints de dilatation de P'estomac; il a
méme réuni 4 cas anthentiques de récidive de fievre typhoide, faits certai-
nement Lrés rares, qui concernaient des dilatés.

Il signale la fréquence relative avec laquelle on renconlre le lenia, les
lombrics chez les individus dont I'estomae remplit imparfailement ses fone-
tions ; ce qui &tablit gque le tube digestif des dilatés est particuliérement
hospitalier aux parasiles morbigénes grands ou pelils.

M. Le Gendre insiste enlin sur la fréquence toule particuliere avec laguelle
on observe chez les dilalés eertains état:s morbides mal claszés en nosologie
(embarras gastrique apyrétique ou fébrile, fébricule conlinue, synoque, catarrhe
gastro-intestinal cholériforme), dont plusieurs sont peul-élre des formes atlé-
nuées de la figvre typhoide.
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FIEVRE TYPHOIDE

Kole de l'aulo-intoxieation dans la fievre typhoide. — La figvree Lyphoide esl

causée par un agent infectieux. — Historique de la recherche de agent
pathogine de la dothiénentérie. — Etat de la question. — Mes recherches
personnelles. — La nalure infectieuse de la fidvre typholde, quoique non

démontrée absolument, est ahsolument vraisemblable.

Oulre linfection générale de I'économie par Pagent pathogine, les uleéra-
tions intestinales sont une cause d'intoxieation, soit en augmentant les
fermentalions normales, soit en ecréant des processus fermenlatifs ano-
MAuX.

Role des infections secondaires, résultant des migrations d'agents infectieux
vulgaires hors de lintestin, et des infections surajoulées, par pénétration
dans I'économie affaiblie d’agents pathogénes spéciaux : parolidite, érysi-
pele, gangriéne gazeuse, furonculose, anthrax.

Rdle de I'hyperthermie au point de vue des indications thérapeuliques.

Role de Pinanition.

Thérapeutique des accidents d’auto-intoxication d'origine inlestinale : dé-
sinfection des maltidres fécales par le charbon. Antisepsie de Uintestin par
liodoforme et la naphtaline. Role des purgatifs. — Influence de Pantizepsie
intestinale sur la diminution de la mortalité.

L’étude des intoxications d’origine intestinale ne semble pas
amener naturellement une digression sur la fievre typhoide.
Celle-ci est une maladie infeclieuse et non pas une maladie
toxique, et cependant, quand on entreprend d’en étudier la the-
rapeutique, il faul compter avee I'intoxication,

Dans la fievre typhoide, en effet, n’entrent pas seulement en
jeu les organismes végélaux inférieurs qui, par un procédé ou
par un autre, produisent tous les désordres que peul causer
un agent infectieux. A coté de l'infection évolue un autre pro-
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cessus secondaire, aceessoire, qui est du ressort de Pintoxieca-
tion. Done, ne fil-ce que pour une part, la thérapeutique a le
devoir de s’oceuper du role de lintoxicalion dans la fievre
typhoide.

Le typhus abdominal reconnail certainement pour canse
primordiale un agent infectieux, et celui-ci enire par le tube
digestil; tout ce que nous savons de son mode de transmission
autorise a le croire. Mais l'agent infectieux n’existe qu'en pas-
sanl dans le tube digestif; la n’est pas son habitat. Le lien ot
il se développe, c¢'est le systéme lymphatique, follieules clos,
glandes de Peyer, ganglions mésentérigues, rate. I peut s’éli-
miner par U'intestin, en y tombant au moment de la nécrose des
plagques de Peyer, et élre emporté par les matiéres alvines.

Lorganisme qui serait 'agent infectieux de la dothiénentérie
a clé entreva depuis longlemps : des 1871, par Recklinghausen ;
puis par Klein, Sokolof, Browilz, Fischl, en 1878. Je lai
moi-meme trouve en 1879 el jai communigué en 1880 mes
recherches. Je ai constaté dans tous les liguides pathologiques,
exceplé dans les sudamina. C'est un bitonnet ayant ce carac-
tere de changer souvent de forme, bacille un jour, disposé plus
tard en chapelets, puis en microeoccus isolés. On le trouve a
"autopsie dans certains organes, les reinsg, la rate, les ganglions,
Pendant la vie, je I'ai vu dans les urines; cette constalation
¢lait chose nouvelle a cette époque, elle m'a conduit a édifier
la conception des néphrites infectieuses : jai dit que, constalé
dans le sang el dans les urines, le microbe quilte son habitat
pour venir s'¢liminer par 'émonetoire rénal.

Celte constatation a été faite depuis par Letzerich, qui vit
une des formes du microbe, le coccus, puis par Eberth, qui vit
"autre en batonnet, enfin par Klebs, Meyer, Friedlander,
Galfky.

Mais celte constatation, quoique univogque, autorise-t-clle &
dire que ce microbe est l'agent pathogene de la fitvre typhoide?
Non cerlainement. Il fanl qu'on lail constaté chez tous les
individus, qu'on ait isolé par des cultures suceessives qui le
dépouillent peu a peu de tout ee qui a pu étre emporté par lui du
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malade ou du cadavre, el qu'en inoculant ses deseendants i
des animaux, on reproduise chez ceux-ci la maladie avee tous
ses caracleres. On ne saurait, dailleurs, reprocher a la méthode
que l'organisme, méme isolé et cullivé, n’ail pu donner la
maladie. Les résullals négalifs ne prouvent pas que cel orga-
nisme ne soit pas le mierobe pathogeéne. Savons-nous s'il existe
une espece animale apte a contracter la ficvre typhoide?

En tout cas, les résultats des inoculalions ont élé toujours
négalifls : les cultures faites avee toutes les humeurs a 'excep-
tion des sudamina ont réussi; je les ai inoculées au lapin, an
cobaye, au chat, au ehien et au cochon, je les ai introduites par
le tube digestif, par la voie sous-cutanée, par injeclion intra-
veineuse. J'ai inoculé des guantités de liquide de culture qui
sonl loin d’élre minimes, el qui contenaient certainement quel-
ques milliards de baectéries.

J'ai bien produit chez le eochon une maladie pyrétique, avee
ascension vesperale de la température, et dont le trace ther-
migque se décompose en nne série d'oscillations ascendantes,
un stade d'état ou plateau, et une ligne d’oscillations descen-
dantes. La guérison s’est produite chez les deux eochons en
expérience. Avaient-ils eu une fievre typhoide fruste? Dans ce
cas, Jaurais dit leur communiquer Uimmunilé pour Pavenir.
Pourtant de nouvelles injections intra-veineuses de cultures
typhoides leur ont donné une nouvelle pyrexie semblable &
la premiere. La fievre typhoide éfant une maladie qui crée
'immunité, les lésions anatomiques qui la caractérisent chez
'homme n’avant dailleurs pas élé constatées chez d’aulres
cochons inoculés qui n'ont pas guéri, je dois conclure que la
maladie gue j'ai communiquée a ces animaux n’est pas la fievre
typhoide. Les choses restent done au point ou elles etaient
avanl ces tentatives, et je n’ai pas le droit d'enseigner que la
fiecvre typhoide est une maladie parasitaire comme le charbon
ou la morve.

Ainsi nous n'avons au sujet de la nature infecticuse de la
fievre typhoide que des probabilités. Un argument important
est que la fievre typhoide est transmissible, conlagieuse. En
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régle générale, on peut rouver la filiation des cas. Un malade
arrivé dans une loealité devient un centre d’on rayvonnent d’au-
tres malades qui sement le mal dans les loealilés indemnes. La
fransmission se fail surtout, nous le savons, par les déjections
el médiatement par les eaux alimentaires que les déjeclions ont
souillées. Gest done en nous basant sur les conslalations clini-
ques et ¢liologiques el nen sur les conslatations mieroscopiques
que nous pouvons considerer la fievre typhoide comme le résul-
tat de I'introduection d'un agenl parasilaire dans I'organisme.

Mais, outre linfeetion géneérale, la maladie délermine des
eflels locaux. Les plus remarquables sont les lésions intesti-
nales, consislant en uleération et en gangrene de cerlaines
parties de linleslin, puis en putréfaclions excessives qui s’y
développent, se (raduisant par le méléorisme el une diarrhée
fétide. Je ne puis dire que ces putréfactions découlent de la
présence de organisme pathogene, mais nous avons des rai-
sons de eroire qu'il s'opere des fermentations normales exces-
sives dans linlestin, outre les processus fermentatifs anomaux
dont les organes sont le siege.

Si la matiere fécale d'un homme bien portant est loxique,
dans la fievre typhoide I'intensité inaccoutumée des pulréfac-
tions normales peut bien ajouter quelgque chose a linfec-
tion, el on concoit que, de ce chef, il y ait une part i faire a
I'intoxication dans le trailement.

Il faut compter peul-étre aussi avee des infections secon-
daires resultant de la migration d’agenls infeelieux vulgaires
de Iintestin, & la surface des plaies intestinales, jusque dans
le sang el dans les lissus on leur pullulation est favorisée par
le défaut de résistance de ceux-ci. Ce sont peul-élre ces agents
infectieux vulgaires ainsi émigrés qui causent eertains abees,
la furonculose, les anthrax; en dehors des eschares ordinaires
el dans des parties du eorps qui ne sonl pas soumises a des
pressions, certaines gangrenes spoutanées résullent peul-étre
de 'action d’agents infectieux vulgaires sur des lissus on leur
nocivité n’est plus contre-balaneée par Iactivite eireulatoire et
nerveuse.,
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On observe parfois au cours de la ficvre typhoide cerlaines
infections surajoutées telles que la parotidite. L'inflammation
de la parotide est produte par des agents infectieux vulgaires
qui s’y introduisent par les voies d'exerétion de la salive,
comme cela se passe pour tant d’autres glandes, pour le rein
quand il ne fonetionne plus el que la vessie est habilée (abebs
miliaires, rein chirurgical).

L'érysipele est fréquent dans les périodes avancées de la
fitvre typhoide. On peut encore voir se produire la gangréne
gazeuse; dans certains cas, les eschares duo déeubitus sont le
point de départ d'un emphyséme qui s’étend aun loin. J'ai vu un
cas dans lequel la gangréne gazeuse a éte la cause de la mort.

Il'ne suffit pas encore de concevoir la fievre typhoide comme
le résultat d'une infection générale, d'infoxicalions putrides
émanées du tube digestif, d'infections secondaires et d'infec-
tions surajoutées, il faut compter encore avee l'un de ses effels
nécessaires, la fievre. 1l est impossible d’édifier un (raitement
systématique sur une seule notion pathogénigue. Sans doute,
si I'on pouvait juguler d'un seul coup l'agent pathogeéne, ce
grand coup serait décisif el mettrait fin a la fitvre comme &
tous les aceidents morbides. Mais, puisque nous ne pouvons
encore atteindre ce but, il faut, je le répéte, compler avee la
fitvre, ef, si elle devient par elle seule dangereuse, chercher i
la réduire.

Nous sommes ici en présence d'une fievre conlinue qui brile
incessamment le malade pendant des semaines, qui esl supé-
rieure & 390, fait subir des métamorphoses insolites a la ma-
tiere vivante en la privant d’oxygene, entraine des modifi-
cations subversives de la nutrition el une perversion de la
désassimilation. Cette excessive temperature produit des effels
nuisibles sur la fibre musenlaire et la eellule nerveuse. Parfois
les malades meurent uniquement par le fait de U'hyperthermie.
Le médecin n’a done pas seulement & compler avec la cause
de la maladie; quand il ne peut supprimer celle-ei, il doit lutter
suecessivement contre tous les effets de cetle canse.

Pendant la longue durée de cetle figvre, Uinanition est
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extreme. Le malade, ne prenant i 'extérieur ancun combus-
tible, fait de 'antophagie. Il se trouve dans impossibilité de
digérer; on ne peut done le nourrir comme un aulre homme ;
on doil eependant s’ingénier pour introduire dans son orga-
nisme du combustible et ne pas le laisser délruire ses propres
tissus.

Ainsi que d'indieations & remplir dans le (railement de la
ficvre typhoide, que de difficultés & vainere! Il fant pour ainsi
dire faire le siége de la maladie, et lattaquer par tous les
points on elle parait valnérable.

Je m’ai pourtant formulé que des indications générales: il v
a encore des indications spéciales a tel ou tel malade, a tel ou
tel accident particulier.

Jlarrive & la thérapeutique des accidents d’intoxication
d'origine inteslinale.

Depuis dix ans, j'administre le charbon pour neutraliser une
partie des produits foxiques; j'ai plus récemment complété
celle meéthiode par addition de moyens destinés a empécher les
fermentations qui engendrent les produils toxiques. Je vous
dirai quels résullats j'ai oblenus dans ces deux phases de ma
pratique.

Avee le charbon je désodorisais et je décolorais compléte-
ment les matieres fécales; je diminuais leur toxicité et les alea-
loides ne se trouvaient plus qu’en quantité insignifiante dans
le liquide filtré.

Ces premiers effets, on les a niés. On a dit dans une societé
savante que le charbon n'était pas une substance anliseplique,
sans savoir dans quel but je P'employais. Dailleurs, a-t-on
ajouté, le eharbon ne réussit pas a désinfecter; or, on avait fait
le controle de ce que j'avais dit en donnant denx grammes de
charbon dans des cachets médicamenteux. Moi qui en donnais
100 grammes par jour, par cuillerées i bouche de denx en deux
heures, j'obtenais des garde-robes liguides, noires, sans odeur,
ne ressemblant pas a de la matiere fecale,

De telles matieres n’ont pas seulement des propriétes opli-
ques el olfaclives moins désagreéables, mais les injections intra-
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veineuses démontrent qu’elles sont beaucoup moins toxiques;
leur toxicité se trouve réduite des f/5¢.

Non seulement les malieres contenues dans Dintestin sont
moins toxiques, mais une conséquence facile a démontrer, ¢'esl
que I'individu ne s’intoxique pas, car la toxicité de ses urines se
trouve diminuée considérablement. Les urines demeurent toxi-
ques par les produits de 'alimentation ou de la désassimilation,
mais elles ne sonl plus convulsivantes. Il faut 90 a 120 centi-
mélres cubes d'urine pour tuer 1 kilogramme d’animal.

Grice a la désinfection des matiéres, on obtient encore d’an-
tres bénéfices : les malades n’ont plus le teinl terreux, mais un
teint clair, blanc et rose; le ballonnement intestinal diminue,
la langue reste humide, les eschares sont extrémement rares.

Enfin une statistique portant sur plus de 300 cas a montré
que la mortalité était tombee a 15 p. 100, au lien de 20 &
25 p. 100. Dans cette slatistique, je comprends tous les cas sans
exception qui sont entrés dans mon service, les malades qui
n‘ont pas élé soumis a ce (raitement, ceux qui sont arrivés
avec une perforation intestinale ou onl succombé i des com-
plications tardives. Je serais en droit de défalquer tous ces
malades pour juger la valeur du traitement en lui-méme; mais
je ne I'ai pas fait afin d’élablir la comparaison avee les autres
méthodes; je prends en bloe la mortalité totale des hopitaux de
Paris.

Depuis deux ans, a la desinfection j'ai ajouté 'anlisepsie intes-
tinale. Apreés des essais nombreux, apres avoir employe la
eréosote comme Pécholier, acide salicylique, les préparations
mereurielles, je suis revenu aux vrais principes de 'anlisepsie
intestinale, en m’adressant & des substances eapables d’agir pen-
dant tout le trajet du tube digestif, ¢’est-a-dire insolubles : le
salieylate de bismuth, I'todoforme, la naphtaline. Je n’ai con-
serveé l'acide pheénigque que pour les lavages du gros intestin;
matin et soir, je fais donner un lavement phéniqué a 1/1000°,
excepte chez les enfants, ou ils causent quelquefois un collapsus
inquiétant en apparence; chez I'adulte méme, on a vu des
sueurs, de l'accablement, presque le coma. Avee les doses
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que jindique, ces accidents sont trés rares; ils peuvent étre
eflrayants, ils ne sonl pas graves.

Je fais prendre par jour a mes typhiques 1 gramme d’io-
doforme pulvérisé finement et représentant une surface de
60 metres carrés. Jobtiens par celte méthode que les matiéres
fécales soienl deésodorées et décolorées, une diminution des
alcaloides que contient le liguide filtré, une diminution de la
toxicité des matiéres fécales, la disparition presque compléte
des agenls de putréfaction; les mierobes ne se trouvent plus
dans les matieres alvines qu’en tres faible gquantite.

La langue de mes malades n’est jamais seéche.

La mortalité dans le méme hopital, dans le méme quartier,
avee le méme médecin, est tombée a 10 p. 100, chiffre a eoup siir
consolant. Les partisans de la méthode des bains froids tirent
vanité de ce chiffre de 10 p. 100; or, j'y suis arrivé sans les
bains.

J'al soin d'ajouler aux moyens precedents un purgalif tous
les trois jours, un verre d'eau de Sedlitz, et jamais je n’aban-
donne le {raitement sans faire ensuite un déblaiement de 'in-
lestin par un purgatif. Sinon, il peut se produire dans le gros
intestin une accumulation dure, eapable de causer des obstrue-
lions inquiétantes, avee vomissements fécaloides, Ce purgatif
est de U'huile de ricin administrée au malade a dose fractionnée
pendant qu'il est dans un bain. J

Tels sont les principes de la méthode antiseptique appliquée
au tube digestif des malades atteints de fievre typhoide.

Depuis un an (aout 1884), j'ai associé la naphtaline a I'io-
doforme; le moment ne me parail pas encore venu de juger
la valeur de ce nouvean médicament.
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THERAPEUTIQUE PATHOGENIQUE DE LA FIEVRE TYPHOIDE
ANTISEPSIE DU MILIEU INTERIEUR

La médication antiseplique générale est-elle théoriquement admissible? Pent-
on détruire les agents infectieux dans 'économie ? Antisepsie du milieu in-
térieur. — Réfutation des objections.

Les substances ecapables dentraver la pullulation des agents infectienx qui
sont des végélaux ne sont pas néeessairement mortelles pour les cellules
animales. Exemple de 'aspergillus. L’action antiseplique dez médicaments
n'est pas paralléle 4 leur pouvoir toxique. Equivalents thérapeutiques et
éguivalents antisepliques.

L'antisepsie ne se propoze pas lant de tuer les microbes que de les empécher
de se reproduire. Un simple changement de milieu suffit & rendre inféconds
de grands végétaux.

L'expérience a démontré 'otilité de I'emploi des médicaments antisepliques.
Les médicaments spécifiques sonl lous antisepliques : mercure, quinine,
acide salicylique, acide phénigque. La plupart des médicaments dits antipy-
rétiques n'agissent peul-élre que comme antisepliques.

Essais d'anlisepsie générale dans la fievre typhoide. Le mercure peut peut-
glre abréger la durée de la figvre typhoide. Ses inconvénienls comme mé-
thode exclusive.

Je poursuis I'étude des indications thérapeutiques dans la
fievre typhoide. Outre I'antisepsie intestinale dont je vous ai
montré par des chiffres les avantages incontestables, n'y a-t-il
pas quelque chose a faire au point de vue de I'antisepsie veri-
table, générale? Existe-t-il une thérapeutique rigoureusement
pathogénique de linfection typhoide? Cette maladie peut nous
servir d'exemple mieux que toute autre pour juger cerlaines
questions de thérapeutique générale. A propos d’elle, nous
pourrons étudier les principes de la méthode antiseptique, de la
methode antipyrétigue et les regles qui doivent présider a Pali-
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mentation des malades dans les maladies infectieuses fébriles,

Je m'empresse de dire que je ne veux point substituer la
meéthode antiseplique a la méthode antipyrétique dans le trai-
tement de la ficvre typhoide el que je n’ai point le désir de
supprimer toul ce qui a été fait dans 'ordre de la médication
antipyrétique, pour essaver de substituer & des résullats reels
el précienx ce qui est encore hypothétique et irrégulier dans
ses ellets.

Mais, s'il est bon diattaquer Uhyperthermie, gui est une
source de continuel danger dans les fitvres, il est licite de s’at-
laguer a la caunse, el dans ces maladies, dont la cause est la
peénétration dans lorganisme de végétanx inférienrs, ne con-
vient-il pas de rechercher ee que nous pouvons faire pour nous
opposer a leur présence el surtout a leur pullulation? Peat-on,
en définitive, dans les maladies infeclieuses s’attaquer effective-
ment a l'agent infectienx?

On a nié que eela fat possible. Et pourtant la question a
elé jugée par laffirmative en chirurgie. On ne discute plus ici
sur la possibilité de supprimer les agents septiques. C'est qu'’il
s'agil alors d'infections de surfaces libres ou anfraclueuses, ou
pullulent des agents infectieux, ot s’accumulent des matérianx
toxiques, agents infectieux qui peuvent aller faire des colonies
dans divers organes et poisons qui peuvent causer ailleurs des
troubles fonetionnels dentéropathiques. Cest d'ailleurs a I'imi-
tation de ce qu'ont obtenu les chirurgiens que j'ai démontre la
possibilité d’effectuer 'anlisepsie intestinale. En médecine, on
peul encore citer Pexemple de certaines diphthéries qui restent
pendant quelque temps des infections de surface et auxquelles
I"antisepsie de surface est applicable.

Lorsqu’on a affaire & des maladies ou l'infeetion n'est plus de
surface, s'il s'agit d’infections générales, les choses se présen-
tent, il est vrai, sous un autre jour. Tantol ¢’est le sang qui peal
etre I'habitat naturel des agents infectieux, ecomme dans le ehar-
bon, la fievre & rechules; tantol les agents pathogénes se locali-
sent dans les tissus. Dans lous les eas, il faul que nous arrivions
a imprégner Porganisme enlier avee agent antiseplique.
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Mais ne nuirons-nous pas du méme coup aux cellules hu-
maines? Celte objection qui saute & l'esprit a été, dés le prin-
cipe, la grande fin de non-recevoir des adversaires de la
médication antiseptique. Elle a été formulée d'une facon sai-
sissanle, quand on a dit : « Un vise le microbe, on atleint le
malade. » Pourtant cefte pensée d'un maitre, pour qui je pro-
fesse une respectucuse estime, n'est au fond qu'un sophisme.
On peut répondre, en effet, que ce qui est nuisible pour une
cellule végélale n'est pas toujours nuisible pour une autre cel-
lule de nature animale. Ainsi, n'y a-L-il pas toule une serie
d’agents pathogénes qui sont tués par une substance indispen-
sable & I'animal, I'oxygeéne (ce ne sont malheureusement pas
les plus nombreux)? On ne peut done pas dire que ce qui tuera
le microbe tuera nécessairement le malade. On peut tirer, en
oulre, argument de 'experience de Raulin qui a montré que
I'argent & dose presque infinitésimale s’oppose au développe-
ment de aspergillus. Voila une substance mortelle pour cer-
taines cellules végetales & une dose inoffensive pour les cellules
animales.

ar contre, certains végétaux inférieurs vivent avee prédilec-
tion dans des milieux oxiques pour 'animal (solutions de qui-
nine, d’arsenic, d'antimoine, a doses mortelles pour 'homme),

Il y a done a faire un départ parmi les substances antisepli-
ques, a préciser celles qui sont trés nuisibles aux cellules vege-
tales sans nuire aux ¢léments de animal.

L'action antiseptique des médicaments ne marche pas paral-
lelement & leur pouvoir toxique. Bert a eu tort d’identifier la
cellule nerveuse i la cellule de ferment. Dire que ce qui nuit
a une cellule végétale doit nuire @ fortior: a une cellule ner-
veuse, n'est vral que pour certains cas et dans cerlaines con-
ditions.,

L'aniline est toxique et antiseplique, l'acide phénique est
¢galement loxique el antiseptique. Mais y a-l-il parallélisme
entre leur toxicité et leur pouvoir antiseptique? L'aniline est
eing lois moins anliseplique que 'acide phénique, mais quatre
fois plus toxique pour les cellules animales.
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Comparons-nous aux mémes points de vue 'acide phénique
au mercure? Pour une méme puissance toxique, l'acide phé-
nique est six fois moins antiseptique que les sels de mercure.
Le choix des seconds s'impose done quand on veut obtenir le
maximum d’action contre les mierobes el le minimum contre
les éléments animaux.

Parmi les sels mercuriels, {ous n'ont pas une aclion antisep-
tique proportionnelle & leur toxicité. Le biiodure, éminemment
anliseplique, est moins loxique i poids égaux que le bichlorure.

Les iodures de polassium el de sodium sont modérément
antisepliques. Pour empécher de fermenter un litre de bouil-
lon, il faut y ajouter A8 grammes d'iodure de potassium, ou
50 grammes d'iodure de sodium. L’action nuisible pour le fer-
ment est done sensiblement la méme pour ces deux corps; mais
I'iodure de sodium est quarante fois moins nuisible pour I'animal
que l'iodure de pofassium.

Il convient done de comparer les équivalents thérapeuliques
des médicaments a leurs équivalents antisepliques.

On pourrait encore tirer bénéfice de la combinaison de diffé-
rentes substances antiseptiques. Si 'on veut administrer simul-
tanément deux ou trois antisepliques, il semble qu’il faille,
pour ne pas risquer U'intoxication, ne donner de chacun de ces
corps que la moitic ou le tiers de la dose qui est a la limite
de la toxicité. J'ai reconnu qu’on pouvait aller an dela de ces
fractions. En choisissant les anfisepliques et en les associant,
on peut doubler le pouvoir antiseplique et n’angmenter que
d'un tiers l'activité toxique. Tel organisme végélal n'est dail-
leurs pas impressionné par un agent antiseplique qui tue les
autres vegetaux. Il y a done lien & de nouveaux talonnements ;
mais il convient de poursuivre ces essais thérapeuliques en
restant d’abord dans la voie expérimentale chez les animaux.

J'ai essaye de faire des expériences d’anlisepsie sur l'agent
infectieux de la fievre typhoide, ou du moins sur cel agent pré-
tendu pathogéne dont la culture est facile dans le bouillon de
beeuf neutralisé : sa sensibilité est plos grande a action du
biiodure de mercure que celle de la bactérie de la fermentation
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du bouillon, longue bactérie dont la sensibilité est comme 2,
celle de 'agent typhogéne élant 3.

Enfin, dernier argument. On nous objecle que nous ne pou-
vons tuer les baeléries pathogénes sans tuer les cellules du
malade. Mais ee que nous nous proposens, ce n'est pas tant
d’aller tuer les microbes aun sein de l'organisme, que d’entraver
lenr multiplication. Autre chose est de tuer un individu, autre
chose de le rendre infécond. J'emprunte un exemple convain-
cant & la botanique. Un palmier de Biskra, qui se couvre de
fruits destinés & murir quand il croit a la limite du désert, peut
bien vivre dans les serres du Muséum, mais n'v donnera jamais
de fruits capables de le reproduire; il ne le fera pas méme i
Alger. Ainsi une simple modification de milieu, tout en laissant
aux organismes végétaux leur intégrite vitale et toute leur éner-
gie, peut les rendre incapables de se multiplier.

Le liquide d’une culture charbonneuse inoculé & des mou-
tons de Beauce les fera mourir tous; mais que des moutons
de cette méme race soient transplantés en Algérie, et qu'on les
inocule avec la méme culture, 19 inoculations resteront stériles
sur 20. Ce qui est vrai pour les grands végétaux l'est done
aussi pour les petils,

Si nous passons a 'application de celte notion de la repro-
duetion, il est parlailement indifférent que I'homme soit rendu
incapable de multiplier ses cellules pendant sa maladie ; mais,
si nous pouvons empécher les cellules de son parasite de se
multiplier, la maladie cesse, car elle ne résulte pas seulement
de la présence et du developpement du ferment, mais de sa
multiplication. Proposons-nous seulement de nous opposer a
celle-ci, et méme essayvons simplement d’entraver 'activité de
celte multiplication.

En résumé, I'antisepsie géncrale est théoriquement admis-
sible et on n'a pas le droil de la repousser @ prréoré par une fin
de non-recevoir. Ce qu’il faut maintenant, ce n’est pas un rai-
sonnement; il faut des fails qui établissent si réellement I'em-
ploi des antiseptiques a entravé la marche de quelques maladies
infectieuses.
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Eh bien! 'expérience n'a-t-elle pas déja prononeé? — La
syphilis guérit-elle parla vertu antiplastique du mereure? On ne
le soutiendrait guere aujourd’hui. Dans la fievre intermittente,
est-ce comme anlithermique que le sulfate de quinine agit? Et
dans le rhumatisme, l'acide salieylique ?

La quinine n'abaisse la temperature d'une facon imporlante
et utile que dans trois maladies : la fievre intermittente, la fiévre
typhoide et une des formes de la fievre puerperale. Chez 'homme
sain, elle 'angmente de quelques dixiemes de degré; elle ne
'abaisse pas dans dauntres maladies fébriles. Dans la pneu-
monie lobaire fibrineuse, 3, 4 grammes de quinine produisent
'intoxication quinique sans abaisser la température de plus
d'un demi-degré. Chez les pleurétiques, 'effet n'est pas plus
marqué. Dans I'érysipéle, vous n'abaissez pas la température,
meéme avee des doses énormes de quinine. Dans les maladies
oil la quinine agit, ce n'est qu’en contrariant 'agent infectieux
quelle fait eesser la fievre qui en est la eonséquence.

Pour 'acide phénique, il v a autre chose. L'acide phénique
est un hypothermisanl par sa propriété physiologique; par son
action sur les cellules animales, il diminue la ealorification et il
agit aussi sur les eellules végétales des organismes infectienx.

Chez deux malades de mon service, & deux minutes d’inter-
valle, un lavement de A4S grammes d’acide phénigque cristallisé
fut administré. L'erreur étaif du fait de personnes élrangeres
au service. Le premier malade poussait des cris pendant I'in-
jection de la solution au second. Liinfirmier, effraye, court cher-
cher I'interne de garde quileur fait aussitol une grande irrigation
de 15 litres d’ean dans le gros intestin. Les malades élaient
déja dans le coma et y demeunrérent plusieurs heures, avec
une température de 35°. L'un d’enx avait 40° avant l'aceident,
Iautre était convalescent; le premier ent 41°8 le soir, en
méme temps que Pautre atleignait exactement la méme tem-
perature; celui qui avait 40° était apyrétique & 37° le lendemain
et est resté guéri; la maladie avait été jugulée, mais le malade
avait failli I'étre aussi.

La chose est vraie également pour I'aleool; je 'ai constaté
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chez une jeune femme qui avait contracté a Rome la fiévre
typhoide. On lui donnait des lavemenls dacide phénigque au
1/1000¢=. La religieuse, par erreur, lui administra un jour un
lavement d’aleool & 80°. Elle était au nenviéme jour de sa ma-
ladie, les premieres taches rosées lenliculaires apparaissaient.
Elle a en de I'hypothermie, 35, du délire, une eécité absolue.
La température, une fois revenue a 37°, s’y mainlinl quatre
jours. La maladie reprit son cours, les microbes sommeillaient
senlement; mais il leur avait falln un certain temps pour ra-
mener les accidents pyrétigques.

Presque toutes les medications qui diminuent la fitvre dans
le typhus abdominal sont antisepliques. Toutes celles qui onl
éle répulées spécifiques, ou considérées senlement comme uliles,
sont antiseptiques : le chlore, 'iode, lacide sulfureux, les sul-
fites et les hyposulfites, les mereurianx, I'essenece de téréhen-
thine, la eréosole, 'acide thymigue, l'acide benzoique, l'acide
salicylique, l'acide borique, l'iodoforme, la quinine, la résorcine,
la kairine, I'antipyrine, la thalline. Je erois done que l'expe-
rience a deéja prononee et qu'effectivement comme théorique-
ment, on peut obtenir un effet favorable dans le cours des ma-
ladies infeclicuses par P'emploi des substanees préecdentes,

Parmi elles, une surtout a été considérée comme speécifique,
¢'est le mercure. 11 v a bien longlemps qu'on a donné le ealo-
mel i doses massives, le sulfure noir; les frictions mercurielles
ont ét¢ employées par Serres, par Beequerel jusqu’a produire la
salivation et les uleérations de la bouche. Depuis lors, le calomel
a éle vanté en Allemagne, en Angleterre, et en France par
M. Salet, de Saint-Germain. Il a préconisé une méthode qui con-
siste & administrer 1 centigramme de calomel toutes les heures
jusqu’a Papparition de la salivation. A ce moment, la maladie
tourne court en quelque sorte.

Ce procédé de traitement se présentant appuyé sur la narra-
tion d'un nombre important de fails, j'ai vonlu vérifier les ré-
sultats. J'ai donné a 32 malades atteints de fitvre typhoide
h0 centigrammes de calomel chaque jour par doses de 2 eenti-
crammes d’heure en heure, jusqu'a production de salivation
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mercurielle. Presque toujours elle s’est montrée au bout de
cing a sepl jours. Tous ceux qui ont eu la salivation ont gueri.
La durée moyenne de la maladie a été de vingl et un jours,
chiffre modére, vingl-cing jours étant le ehiflre habituel. La
mortalité a été faible, 2 sur 32, soit 6 p. 100. Le nombre total
des eas esl certainement trop faible pour permetire des conelu-
sions definitives. Je dois relever seulement que ceux qui sont
morls sont ceux qui avaient pris le moins de mercure, et que,
par conseéquent, je n'al pas pu les intoxiquer. Les guérisons en
moins de vingl et un jours ont été deux fois plus fréquentes
que par les autres meéthodes.

Cependant je n’ai pas conlinue a appliquer celte méthode,
bien que les malades eussent guéri plus vile el paru guérir
mieux, car les inconvénien(s en sonl une convalescence longue,
une debilité et une anémie profondes. Certains accidents m’ont
semblé plus fréquents, épistaxis, quelques hémorrhagies intes-
tinales, selles dysentériques, sanguinolentes el glaireuses. Chez
d’autres malades se sont montrés des accidents lardifs, une
pneemonie douze jours apres la guérison du processus typhoide,
une endocardite végétante.

Dailleurs, tout en renoncant a cette méthode comme méthode
exclusive, jai pensé qu'on en pourrait tirer profit en impré-
gnant moins profondément l'organisme; je I'ai maintenne pour
le début seulement de la maladie, el je I'ai associée i d’autres
moyens thérapeutiques sous la forme d'un trailement mixte.
dont les détails seront exposeés plus loin,
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THERAPEUTIQUE PATHOGENIQUE DE LA FIEVRE TYPHOIDE
TRAITEMEXT DE LHYPERTHERMIE

Rale du calomel a doses fractionnées comme agent d’anlisepsie générale.

Conséquences de Phyperthermie dans les maladies infeclienses. — Effels de
I'hyperthermie obtenue expérimentalement. — Effets de 'hyperthermie sar
la dénutrition.

L’hyperthermie indique la gravité Jdu mal, mais ne la produit pas. — Il est
cependant utile de combattre I'byperthermie excesszive. Moyens i opposer
Ihyperthermie.

Sources de la chaleur normale. — Causes de I'hyperthermie dans les maladies
febhriles.

Effetz des médicaments et des proeédés anlithermiques.

J'ai rameneé les indications thérapeutiques dans la fievre ty-
phoide aux quatre points suivants : l'antisepsie générale, I'an-
lisepsie intestinale, la médication anfipyrétique, la diétélique
des aliments et des boissons.

J'ai longuement indigué, a propos des intoxications c¢hroni-
ques d'origine intestinale, comment je pralique Danlisepsie
intestinale : je vous ai dit dans la précédente lecon pourquoi je
repousse l'antisepsie générale a outrance au moyen des sels
mereuriels, tout en admettant laction spécifique du mercure.
Aussi ai-je refenu une partie de la méthode d’antisepsie géneé-
rale pour la combiner & d’aulres procédés,

J'emploie le calomel a doses fractionnées au début et jus-
quau commencement du deuxiéme septénaire. J'adminisire
chaque jour 40 centigrammes de calomel en 20 doses qui sont
prises d’heure en heure, sans jamais chercher ni obtenir la sali-
vation. Ce trailement est continué pendant quatre jours consc-
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cutifs. Il m’a paru que, généralement, la courbe thermique s'en
trouvait modifiée, que parfois dés le deuxieme jour il y avail
déja diminution de la fievre, qui, an bout de quatre jours,
oscille entre 39 el 40° & une époque on, d'aprés la marche
ordinaire des choses, la température devrail encore monter ou
rester slalionnaire. Je ne cherche pas et je n’obtiens jamais la
salivalion.

J'aborde maintenant I'étude des médieations antipyrétiques
ou antithermiques, qui ont conquis une grande faveur dans
I'époque contemporaine.

Il v a une éeole médieale qui dans les fievres ne voil que
la ficvre; le thermométre est pour elle la source de toutes
les indiealions thérapeuliques el pronostiques; elle ne voil
d'amelioration que dans les abaissements thermiques, Il n'esl
pas un senl clinicien qui puisse accepler une telle doelrine, et
audace des affirmations de I'école dont je parle a fail naitre
une reéaction en sens conlraire, aussi bien en Allemagne qu’en
France. Nous assistons 4 une exaltation nouvelle de la nature
medicatrice. On se dit que la fievre peut étre bonne a quelque
chose, qu’il faut pent-étre la respecter, — ce quon n’avait pas
entendu depuis longlemps dans les écoles. — Clest un retour a
la doetrine hippoeratique et traditionnelle, en faveur de laquelle
je me suis ¢leve a propos des maladies de nulrition. Alors jai
insisté sur cette idée qu’il y a des fievres respectables, qui
viennent & certains moments relablir I'équilibre dans la nutri-
lion ralentie, en activant les métamorphoses interstitielles. Cela
est évident dans la goutte.

Mais en est-il de méme pour les maladies infectienses? La
fiecvre peuat-elle aider I'organisme & se débarrasser de I'agent
infectienx? On sait que certains microbes ne peavenl pas
vivre an dela de certaines températures qui ne tuent pas I'élre
humain. La baetéridie du charbon, qui ne vit pas au dela de 40°,
n'a pas de prise sur les oiseaux, dont la température normale
est supérieure a ce chiflre. Pasteur a démontré qu'il faut refroi-
dir la poule pour la rendre apte & contracter le charbon. On
peut invoquer cel argument expérimental pour soulenir que
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I'élévation de la température du corps dans la figvre erée un
milieu physique défavorable a Pagent infectienx.

Et cependant toute I'école dont j'ai parlé plus haut ne voit
dans les maladies pyrétiques d’autre danger que celui qui
résulte de I'élévation de la température. Liebermeister dit
expressément que le danger dans les fievres réside surtout dans
I’hyperthermie. Il invoque eomme argument la eoagulation el
la décomposition a 44° de la léeithine qui enlre dans la com-
position des éléments nerveux, des globules sanguins. A 422, a
h3° et méme dés f1°, les cellules nerveuses présentent une exci-
tabilité anormale chez 'animal en expérience. On voit se pro-
duire l'agitation museulaire, laceélération des batltements du
cceur el des mouvements respiratoires. Les phénoménes de
I'osmose sont modifiés par I'élévation thermique. L'ean est
retenue dans les cellules. Les tissus chez les fébricitants sont
plus riches en eau qu’a I'état normal. Tont cela est vrai et fa-
cheux. Mais il n’y a pas que ces phénoménes a considérer dans
la question des fievres, et d'ailleurs 'hyperthermie dans les
maladies ne va pas jusqu'a 44° ni méme a 43°, sinon exeep-
tionnellement au moment de la mort ou pen apres.

Naunyn et Rosenthal ont étudic les effets de Phyperthermie
artificielle. A 44°, le muscle cardiaque, comme les autres mus-
cles striés, entre en contracture et la morl arrive; mais les
meémes expérimentateurs ont pu faire vivre des lapins pendant
des semaines entre 41° et 43° sans qi'il en soit résulté rien
de sensiblement facheux.

Il en est de méme pour la dégénérescence graisseuse des
viseéres, que j'ai pu étudier dés 1867 en faisant des expé-
riences sur I'hyperthermie chez le chien. J'ai chargé 'animal
d’élever lui-méme sa température, en 'empéchant senlement
de perdre la plus grande parliec de sa chaleur. Il vivait dans
une atmosphere saturée d’humidité et & un degré un peu infe-
rieur & eelui de sa température actuelle, La déperdition de calo-
rique par contact et par évaporation se trouvait supprimée;
I"animal, continuant a fabriquer du calorique, 'aceumulait. Les
elflfets qu'on obtient ainsi par I'élévation graduelle de la (em-
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perature sont Faeeélération du eceur (300 battements) et de la
respiration (80 4 90). L’animal meurt & 442, au bout de quatre
heures environ. Indépendamment des hémorrhagies sous-pleu-
rales et sous-péricardiques, on observe déja, qualre heures
apres le début de Phyperthermie, la dégénérescence graisseuse
du muscle cardiaque et des cellules hépatiques. Javais élé
amené a penser que hyperthermie est la cause de la dégéné-
rescence graisseuse, mais Naunvn et Hosenthal onl vu que
rien de semblable ne se produit chez les animaux, aux lempeé-
ratures simplement hyperthermiques qui existent chez 'homme
dans les maladies.

D’autre part, Uhyperthermie ne semble pas augmenter les
meétamorphoses nulritives; les déchets azotés ne different pas
sensiblement chez les animaux soumis a Uhyperthermie de ce
quils sont a I'élat normal (Simanowsky). Cliniquement, chez
I'homme malade, il n’y a pas, contrairement aux affirmations
de Hirlz, de parallélisme entre I'exerétion de P'urée et I'éléva-
tion de la température. On ne peut pas dire qu’'une température
¢levée augmente notablement la désassimilation. Charvol avail
déja éte frappé, lorsqu’il étudiait I'élimination de 'urée dans la
fievre typhoide, de la faible élimination qui se produisait dans
la période hyperthermique, tandis que eelle-ei augmentait an
déclin, et surtout dans la convalescence. J'ai poursuivi celle
gquestion en étudiant les variations du poids du corps chez les
typhiques. Ces malades peuvent suffire a toutes les combus-
lions qu'on suppose nécessaires a la production de 'hyper-
thermie, en ne présentant que des diminulions insignifiantes de
leur poids, tandis que, & I'établissement de la convalescence, la
diminution de poids est rapide, el alteint son maximum apres
I"apyrexie, alors qu'on donne déja des aliments aux malades.

L’hyperthermie n’est done une ecause de danger ni aun point
de vue des lésions anatomiques, ni au point de vue de la dénu-
trition. On peut dire que Uhyperthermie indique la gravité de
la maladie, mais ne la produit pas. L’élévation de la tempéra-
ture annonce, mais ne constitue pas le danger. Il est méme
établi que I"accélération des battements du cceur qui accompa-
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gne I'hyperthermie ne peut pas produire I'épuisement du ceeur;
I'insuffisance fonctionnelle par exees de travail est un mythe,
car le travail mécanique effectué par le eceur est moindre quand
les contractions sont si rapides (200 a 300 pulsations). Le rela-
chement des capillaires; la diminution de la tension artérielle
el veineuse soulagent alors le cceur, et, au point de vue de la
fatigue, la diminution de la résistance n'est pas compensée
par la multiplication des contractions cardiaques.

(es considérations n’empéchent pas, d'ailleurs, que les moyens
qui abaissent la tempéralure ne soient uliles dans certaines
fievres, et que, quand on a réussi a diminuer la température
du malade, on ne constate un amendement des symplomes, un
mieux d'ordre subjectif. Bien gue les accidents éprouvés par un
malade dont la température est & 40° ou 41° ne semblent pas
résulter de 'hyperthermie, eependant des médicaments oun des
moyens qui abaissenl celte température excessive fonl dispa-
raitre quelques-uns de ces aceidents. Cela est démontré du
moins pour la fievre typhoide, certaing cas de searlatine ou de
rhumatisme cérébral; car, en dehors de ees trois maladies, il
n'est pas prouve que les médicaments antipyrétiques soient
réellement utiles.

Comment pent-on s’attaquer a U'hyperthermie? En modérant les
acles qui produisent la chaleur normale ou la chaleur anomale;
mais il n’est pas indifférent de choisir entre ces deux moyens.

On peut diminuer les sources de la température normale
par la saignée, les spoliations séreuses ou par des empoisonne-
ments qui produisent le méme effet (vératrine, tartre stibié).
Ces moyens longlemps employés ont été a peu pres abandonnes
par tout le monde.

Quant a la chaleur anormale, quelles sont ses sources? On
ne les connait pas encore, on ne fail que les soupconner. Elles
doivent étre trés differentes suivant les maladies. Stagil-il de
procédeés normaux exagérés? ou sont-ce des procedés ano-
maux, qui font la température fébrile? On a invogue la vie des
microbes qui brialent, eux aussi, a coté des organiles normaux,
el élevent la température dans le corps comme ¢ vitro. Ce
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n'est la quune hypothese, pouvant invoquer des analogies, mais
non des experiences.

Une aulre hypothése est celle de la rétention du ealorique.
On a dit que la matiére se détruit plus vite dans les fievres:
Cela est vrai dans cerlaines maladies, dans 'atrophie aigué du
foie; ¢’est faux dans la fievre typhoide. Chalvet, il y a vingl ans,
a observe, aprés Traube, que chez le fébricitant la radiation
calorique est moindre qu'a I'état normal. Un décimeétre carré
de sa peau perd moins de ealories qu'un décimetre earré de la
peau dun individu normal. Il est possible qu’il en résulte une
diminution dans la soustraction du calorique.

La diminution rapide des globules du sang dans les maladies
pyréliques a été invoquée pour démontrer une destruetion plus
rapide de la matiere. Boekmann répond qu’au moment on la
température redevient normale, les globules reparaissent subi-
tement. [ls resteraient cantonnes quelque part pendant la
ficvre. Bockmann et Naunyn admettent qu’ils sont temporaire-
menl retenus hors de la circulation générale. Ainsi pourrait
s'expliquer Faugmentation considérable du volume de la rate.
Hiiter, dans les maladies sepliques et pyéemigues, a signalé des
stases globulaires dans cerlains départements des capillaires
ganguins; la constatation objective qu’il en a faite peut venir a
appui de Popinion qui admet la soustraclion momentanée
d’'une partie des globules.

Winternilz a repris tout récemment Iopinion que la réten-
tion du calorique est la cause de la fievre. Marey faisait aussi
deja dépendre la fievee d'une mauvaise distribution du ealorique.
Sidone eertaines fievres peuvent avoir pour eause la rélention
du calorique, il pourrait étre indigué d’augmenter la radiation
de celui-ci. Riess; expérimentant sur des animaux atteints de
maladies infecticuses, abaisse artificiellement leur température
& la normale. Mais la maladie continue et la mort vienl quand
méme. Toul le danger n'est done pas dans 'hyperthermic.

Et pourtant, je le répéte, Pexpérience elinique a démonlré
que la méthode antithermique est utile. Comment done agit-
elle? Cherchons a savoir autant que possible ce que nous faisons
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en employant les agents anlithermiques; ceux qui ont ¢lé em-
ployés avee sucees sont la quinine, 'acide salicylique, 1'anti-
pyrine, la kairine, la thalline, surtont I'hydrothérapie.

Murri est arrivé a démontrer que tous ees movens élovent la
température de la peau, apportent par conscéquent le calorique
a la surface du eorps et favorisent 'abaissement de la tempé-
ature centrale. Ils n'agissent pas dailleurs chez le fébricitant
comme chez 'homme sain. La quinine nabaisse pas la tempé-
rature normale, et cependant elle peut, dans la lievre tvphoide,
faire tomber la température de 3 degrés en quelques heures.
Chez 'homme sain, elle avgmente & peine d'un ou deux
dixiemes de degreé, mais elle angmente Pafflux sanguin a la
peau. Cela est plus vrai encore pour l'acide salieylique qui favo-
rise la sudation, comme 'hydrothérapie froide qui soustrail
d’abord physiquement quelques calories, mais ensuite favorise le
relachement des capillaires entaneés, la eongestion de la peau el
son échauffement, puis le refroidissement, i la surface du corps,
d'une plus grande quantité de sang venu des parties centrales.

Théoriguement Uhydrothérapie augmente les combustions el
doil augmenter la calorification; cela est vrai pour 'homme sain,
(ui fabrique alors plus de calories qual'élat normal. Chez le febri-
citant, 'hydrothérapie ralentit la calorification. Dans la fiévre
typhoide, d’aprés Sassetzky, le malade n’exhale pas plus d'acide
carbonique, n'excréte pas plus d'urée, quand il est soumis a la
refrigeration.

En présence des incertitudes de -la théorie, on a quelque
raison de penser que les causes de la fievre sont diverses, quelle
dépend tantot d'une augmentation de la calorification normale,
tantot de la vie des agents infectieux, tantol de la rétention du
calorique normal. En tont cas, il eonvient de s’en tenir a I'ob-
servation qui nous a appris que la meéthode antithermigue n'est
pas vaine dans la fievre typhoide, que dans cette maladie la
quinine est utile, qu’elle répond a eertaines indications et réa-
lise certains effets; qu'il en est de méme des bains froids; mais
que dans d’autres maladies, la pneumonie, la plenrésie, celle
médication antithermique n'offre plus les mémes avanlages.
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Avant d’aborder le eoté pratique de la méthode antipyrétique,
il serait naturel de faire I'exposé des doctrines eoncernant la
nature de la fievre. Mais, dans 'examen des doctrines pyréto-
logiques, on se heurte & chague instant & des contradietions, et
je me vois réduit a cet aveu humiliant pour un professeur de
pathologie générale, je ne sais pas ce que ¢'esl que la fievre.

Galien n’avail pas de ces incerlitudes. Febris, calor prater
natuwram, disait-il. G'était la upe affirmation énergique et
précise, el comme le résumé d’une description de 'état mor-
bide. Mais aujourd’hui la science désire d’autres éelaircisse-
ments; elle veul savoir pourquoi nait cet étal morbide, quelle
est l'essence de la fievre.
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Il n'est pas certain qu'il y ait #n processus pathogénique de
la fievre ; je pense, quant & moi, qu'il y a plusieurs proeédés
pyrétogenes. On peut élever la température d’un corps par les
proecédés les plus divers, par la combustion, la radiation, le
frottement, la condensalion, ete.; de méme la température dn
corps des animaux peut devenir anormalement élevée par suite
de condilions trés diverses.

La fievre peut résulter d’une angmentation de combustion,
d'actes de déshydratation; elle peut résulter du dégagement de
calorique gue produit la vie des agenls infectieux, d’'une dimi-
nution des déperditions, de la résolution des forees de ten-
S1011.

Dans I'organisme vivant exislent des forees que développe la
métamorphose de la matiere dans les eellules el qui ne se tra-
duisent extérieurement, ni par du mouvement ni par de la
chaleur. La vie est une sorte d’équilibre instable qui est main-
tenu par les forces de tension. Celles-ci s'opposent a la liberlé
des actions chimiques et physiques, a la jonction d’électricités
conlraires, des acides et des alealis. J. Ranke a prouvé, il y a
longtemps, que le noyau d'une cellule vivante est électrisé posi-
tivement, tandis que 'enveloppe I'est négativement. Pourquoi
ces eleclricités conlraires ne se combinent-elles pas pour
amener I'état éleetrique neutre, sinon parce que les forces de
tension s’y opposent? Si la mort arrive, la neutralisation est
immeédiate. Il en est de méme dans les nerfs pour 'état clee-
trique du ecylindre-axe et de Uenveloppe : le eylindre-axe est
acide, I'enveloppe, alealine pendant la vie; aprés la mort, la
neutralisation s’accomplit. Avee une méme combustion, si la
tension diminue, une partie de la force deviendra apparente
sous forme de chaleur. Est-ce la une théorie de la fievre appli-
cable & cerlaines pyrexies? Je ne sais. On ne peut faire que
des hypotheses sur ce sujet.

Souvenez-vous de ce que je disais de 'urémie. Nous avons
trouve des poisons, et non le poison de 'urémie. Pour la lievre,
il existe peul-élre, non pas une explication univoque, mais des
conditions pathogéniques diverses. Je n’ai, d'ailleurs, indique

Bovcuarp. Auto-intoxications. 15
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que les procédés qui peavent invoquer des données expérimen-
tales on cliniques.

En résumé, la fievre reste, pour nous comme pour Galien,
I'élévation de la température dépendante de causes qui peu-
venl singulierement varier. Or, au point de vue thérapeutique,
n'étant pas certains de ce qu’est la fievre, nous sommes obligés
de renoncer a instituer contre elle une thérapeutique pathogé-
nique.

Nous revenons par force a lempirisme, qui n’est pas sufli-
sant pour nous satisfaire, mais qui peut nous fournir des ren-
seignements résultant de la longue accumulation des fails par-
ticuliers. Entrons done dans le domaine des conslalations
empiriques.

Un sail empiriquement que certains moyens abaissent la
tempéerature et amenent le bien-étre. Ainsi d’abord la quinine
a une action évidente sur la fievree (yvphoide et quelques autres
pyrexies, la fievre intermittente, une des formes de I'infection
des femmes en couches; a coup sir, son action est favorable,
mais elle est seulement temporaire.

L’acide phénigque a une action antipyrélique certaine, mais
qui n'est peut-étre pas favorable; lanlipyrine a aussi cette
acltion, mais son influence est défavorable.

Lorsque la températare est de 40° a 41°, une dose de qui-
nine suffisante produit un abaissement de 1 a 3 degrés, qui
peuat persister pendant 24 heures. En méme temps que la tem-
perature diminue, on voit disparaitre ou galténuer les troubles
nerveux qui lui font cortege, le malade éprouve un bien-étre
¢évident, et les accidents qui auraient été rapidement mortels
peuvent étre ainsi conjurés. Il semblerait done naturel au pre-
mier abord de reproduire indéfiniment cet effel favorable. Yogt,
il y a vingt ans, récemment Joffroy a I'Hotel-Dieu, ont essayé
I'emploi continu de la quinine. J'ai voulu également voir ce
au’il était possible d’obtenir de ee proeédé. J'ai di bientot
I"abandonner. Avee 2 grammes de quinine, on obtient un abais-
sement de 1, 2, 3 degrés; mais, & partic du lendemain soir, la
température remonte, el, le surlendemain an matin, la fiévre est
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revenue a son taux primilif. Faut-il done administrer la quinine
la veille, préventivement? Mais la seconde dose ne produit plus
les mémes effets. Il faut que trois jours au moins se soient
écoulés pour que la quinine puisse retrouver son pouvoir. Clest
un médicament intermittent. On a affirmé cependant que, si
elle est donnée d'une facon continue, les oseillations se main-
liennent entre 39° et f0°, au lien de se faire entre 40 et jle.
Est-ce la un béncfice suffisant?

Pour moi, jamais je ne donne une nouvelle dose de quinine
gqu'apres soixante-douze heures d'intervalle. Je ne la donne
méme que si la température da matin prise dans le rectum
dépasse 40° ou celle du soir 41°. Les doses que jai adoplées
sont : 2 grammes dans le premier et le deuxieme seplénaire ;
157,50 dans le froisieme; 1 gramme dans le quatrieme et au
deld. Je ne donne jamais moins : 05,50 ne procurent aucun
avantage. Il est bon d’étre prévenu que du 8 au 11° jour on
n’oblient souvent qu'un tres meédioere abaissement aux doses
qui sont géneralement efficaces, soit avant, soil apres. Voila
Ieffet que donne la quinine d’'une fagon presgue nécessaire;
elle ne vise qu'un accident, I'hyperthermie.

Quant aux autres substances réputees antithermiques, acide
phénique, résorcine, antipyrine, thalline, vous ne devez pas
compter sur elles. Pour I'anlipyrine, I'abaissement qu’elle pro-
duit s'accompagne rarement de bien-étre, car elle délermine
simultanément un abaissement de Pactivite nerveuse,

Le seul inconvénient de la quinine, a part les bourdonne-
ments d'oreilles, qui sont, d'ailleurs, moins forts chez le fébrici-
tant que chez I'homme sain, serait 'aceusation portée conlre
elle de pouvoir produire la mort subite. Depuis dix ans, sur
500 cas je n’al vu que 7 fois la mort subite chez des malades
qui prenaient de la quinine. 4 de ces cas se produisirent dans
la méme semaine; el dans plusieurs hopitaux, au meéme mo-
ment, on signala des cas semblables. Seulement I'examen chi-
mique montra que le médicament administré aux malades sous
le nom de quinine n'en élait pas. C'était un composé peu
connu, ot prédominait la einchonine. Ces cas élimines, il me



228 TRAITEMENT DE LA FIEVRE TYPHOIDE

reste 3 cas de mort subile sur 500 fievres Lyphoides, chilfre qui
ne dépasse pas la proportion naturelle de la mort subite dans
celle maladie. L’autopsie montra que, chez ces typhiques morts
subitement, le eceur élait en systole, absolument vide de sang;
or, la toxicologie de la quinine nous apprend que, quand la
mort est causée par elle, le coeur sarréle en diastole et quon
le trouve gorgé de sang. Dailleurs, depuis cetle époque, je
n'al pas vu un seul cas de mort subite.

En résumé, jestime qu’en administrant aux typhoidiques la
(quinine, suivant les régles énoncées plus haut, on leur pro-
cure, en méme temps qu'on diminue leur lempérature, un
sentiment de bien-étre. Mais j'ajoute que, dans la plupart des
autres pyrexies, je n'ai enregistré que des échees avee la médi-
calion quinique. Dans la pneumonie, la pleurésie, I'érysipele,
on n'obtient en général ni abaissement thermique appréciable
ni bien-étre,

La soustraction de calorique est le seul moyen non médica-
mentenx dabaisser la température des fébricilants.

Bien des moyens ont élé lour a lour mis en cuvre pour
soustraire du calorique dans les ficvres. Depuis Sydenham et
Currie, on a utilisé lair froid, les courants d'air entre les
fenétres ouvertes, Peau froide sous des formes trés variées.

L'aspersion, arrosage conlinu du malade est peut-étre le
procedé le plus douloureux.

L’affusion froide produit encore une aclion nerveuse désa-
aréable.

Les lotions froides délerminent une surprise pénible, et la
soustraction de calorique par ces deux moyens est pen appré-
ciable.

L’enveloppement dans le drap mouillé est douloureux pen-
dant quelques instants.

Les applications locales, telles que la vessie de glace sur
I'abdomen, produisent d’abord le spasme vasculaire, puis la
stase dans les vaisseaux; la peaun est glacée, le tissu cellulaire
aussl, la nécrose peut se produire, et cependant 'ensemble du
corps ne se refroidil pas.
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La ecirenlation d’ean froide au moyen des appareils ingé-
nieux de Dumontpallier et de Clément produit une réfrigéra-
tion réelle; mais ce sont des procédés encore peu usités, sur
lesquels je n’ai pas de jugement personnel i émellre.

Le lavement froid, ou d'eau glacée, rafraichil eerlainement
le rectum, mais ne détermine pas I'abaissement thermique
général.

Il nous reste a parler du procéde qui est généralement pré-
fére, le bain géncral, dont I'eau se frouve & une température
inférieure a celle du corps du malade.

Le bain froid peut étre donné suivant la méthode de Brand
ou de Liebermeister. D’aprés Brand, quand la température
dépasse 38°,5, on donne 8 fois par jour un bain a basse lempé-
rature de dix i quinze minutes.

Liebermeister laisse le malade dans les bains pendant
toute la durée de la maladie: lear durée est la méme, et il en
donne 12 fois par jour. La température peut étre de 15°, ce qui
a été abandonné; de 18° & 20° c'est la régle habituelle; on
peat méme les donner a 25°. Il faut avoir soin d'appliquer de
I'ean froide sur la téte anparavant.

On laisse le malade dans le bain jusqu’au frisson complet, el
on le retire souvent dans un état alarmant. 1l faut une véritable
serénité d’ame pour appliquer rigoureusement cette méthode
en présence de la souffrance des malades. Il est juste de dire
que, si on leur impose des souffrances eruelles, on leur garantit
presque la guérison,

Mais il existe peut-étre un proeédé aussi efficace et moins
inhumain.

La ervnaulé des bains froids leur a fait substituer les bains
ticdes. Il v a le bain tiede a température désagréable, a 2893
¢’est I’hypoerisie du bain froid : ear, pour un homme dont le
corps est a 40°, la sensation est la méme a 28° qu'a 25° on 20°.

Ziemssen a proposé le bain ticde graduellement refroidi. La
température iniliale est de 35°; chez des fébricitants, elle déter-
mine déja une sensation de froid trés pénible. Puis on abaisse
rapidement la température du bain de telle facon que, en dix
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minules, elle tombe a 25°. Le malade reste alors dans ce bain
froid pendant dix a quinze minuotes, jusqu’an claquement de dents,
comme dans la méthode de Brand et de Liebermeister. Clest
le bain froid précédé d’une courte phase de température sup-
portable, Celte méthode ne supprime pas le choe nerveux
brusque.

Je cilerai aussi le bain continu de Riess, qui dure vingt-
quatre heures par jour a la température de 31°. La température
se modere par ce moyen, qui peut étre utile. La mortalité ne
serait que de 6 p. 100 dapres Riess, mais sa stalistique ne
porte que sur 48 eas. Ce bain tiede conlinu devient rapidement
insupportable et les malades lui preferent les bains froids sui-
vant la meéthode de Brand.

Je dois enfin vous parler de ma méthode, que jexpérimente
pour la 2° année. Mon but a été de réaliser un bain ou le
malade pal perdre du ealorique, sans choe nerveux ni spasme
des vaisseaux eutanés. Car ce qui imporle, ce n'est pas de
soustraire du calorique par contiguité ou conduetibilité, Ce
qu’il faul, an conlraire, ¢’'est que le sang puisse venir du centre
du corps a la surface se refroidir.

La température initiale du bain est de 2 degrés inférieure a
la température centrale, 38° par exemple, si le malade est a 40°.
Le malade s’y trouve bien el n’éprouve pas de secousse. On
refroidit insensiblement 'ean d'un dixieme de degré par minute,
c'esl-i-dire d'un degré par dix minutes jusqu’a 30°, jamais au-
dessous. Le temps nécessaire 4 cel abaissement esl done de
une heure et demie, si le malade est a 40°; de une heure dix,
s'll esl a 38e.

Aucun sentiment de choe nerveux, aucun spasme vasculaire
périphérique ne se produisent pendant ce long lemps. Le pouls
ne se contracte pas. Vers 33°, le malade trouve son bain frais;
a 32°, 1l le trouve froid, mais jusqu’a 30° il conlinue & parler,
a causer dans un état moral ¢tonnant. Il n'a rien de la stupeur
typhique. L'abaissement thermique réalisé est bien plus consi-
dérable quavee le bain froid.

Je donne le bain 8 fois par jour comme Brand. Certains
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malades peuvent ainsi passer la moitié de la journée dans I'eau.
L’'abaissement est plus durable qu'avec le bain froid; les res-
sauls de température sont beaueoup moins considérables.

En plongeant le malade dans un bain qui n’est que de deux
degres inférieur a sa tempéralure, je ne provoque pas le spasme:
vasculaire réllexe qui empéche le sang de venir se refroidir dans.
la pean. L’abaissement de la température de l'eau s'opere
insensiblement el ne transforme jamais le bain en bain froid,

(Quels effets résultent des bains administrés suivant la mé-
thode que je préconise? Un abaissement presque constant de
la températlure centrale, une réfrigération qui varie suivant la
date de la maladie et 'heure de la journée. La réfrigération est,
en moyenne, de 5 dixiemes de degré; elle peut étre quelquelois:
de trois degrés. C'est au nom d’une expérience appuyée sur
le chiffre de G000 bains que je puis parler. Quelques exeep-
tions doivent étre notées. Chez certains malades, par hasard, la
température ne sabaisse pas; on peul conslater méme une éleé-
valion thermique de 1 & 5 dixiémes de degré. Celte anomalie se
monfre chez certaines femmes [rés nerveuses et chez quelques
hommes vers la fin du (raitement, quand la répétition des bains.
a fini par deévelopper chez eux une répugnance insurmontable
el une vive irritation.

Liélévation thermique qui se fait aprés le bain ne s’opere
gqu'avee lenteur, ce n’est jamais une ascension brusque.

Il est & remarquer quon réussit d'autant mieux a refroidir le
malade que sa température est plus elevée, tout en demeun-
rant comprise entre 37° et 40°; au contraire, chez les malades
a temperature excessive, au dela de 40° et 41°, le refroidisse-
ment est d’aulant moindre que la température est plus élevée.
L’abaissement est moindre entre 41° el 42° qu'entre A0” el 41°.
Au-dessous de 38°, la refrigération est également difficile ; un
homme sain se refroidit a peine dans le bain tiede.

Les différences d’abaissement thermigque dans les bains
varient également suivant les périodes de la maladie. Dans celle
ot domine 'hyperthermie et au début, il est plus dilficile de
refroidir les malades; la moyvenne d’abaissement est de
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5 dixiemes, plus tard elle est de 6 dixiemes, enfin de 7 dixiemes
dans la quatrieme semaine.

Suivant les heures, il v a aussi des variations. La température
d'un typhique monte de sept heures do matin i trois heures de
I'apres-midi, alors se produil une décroissance, puis vient une
ascension nouvelle dont le maximum est réalisé vers minuit. De
minuil & sept heures, la deétente s'opere, el le malade perd tout
IPexces de température qu'il avail mis la journée a acguérir.
C’est enlre minuit et six heures quon a les abaissements ther-
miques les plus considérables aprés le bain; les abaissements
de 3 degrés se voient vers le matin,

Les bains procurent-ils aux malades d’aulres avanlages
qu'une soustraction physique de chaleur? Sans nul doute.
D’abord I'abaissement thermique qui suil le bain s’accompagne
d’euphorie, comme celui que produit la quinine, tandis que la
diminution de chaleur déterminée par Uantipyrine laisse per-
sisler ou aceroit le malaise.

D’autres bénéfices sont encore obtenus. Le délire, quand il
existail a l'entrée, tombe aprés trois jours de trailemenl au
plus. Il n'y a plus de véritable stupeur typhique. Les malades
fraités par les bains ne cessent pas de comprendre ce qu'on
leur dit et de répondre aux questions,

Suivant la remarque de M. Skinner, un de mes éleves, qui a
consacre une fort bonne these a I'étude de ma méthode de bal-
néation, on voil les malades s’inléresser sans cesse i la marche
de leur température et discuter entre eux pendant le bain sur
le nombre de dixiemes de degré qu'ils onl avant on apres.

La langue demeunre constamment humide, et, si elle était
seche au début du traitement, ecette sécheresse disparail au
bout de quelgques bains. Les denls ne sont point fuligi-
NEuses.

Le teint n’est pas de celte paleur lerreuse qui alteste I'in-
toxication profonde de I'économie. Il est blane, el souvent
meéme rose, chez les snjels a peau fine.

Enfin le besoin de sommeil se manifeste aprés chaque bain,
el les malades gottent le sommeil de la nuil, qui manque en
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général chez les typhiques. Clest pour cetle derniére raison que
je ne donne pas de bains de deux heures i six heures du malin,
de pear de troubler ee préecieux repos nocturne. On doit seu-
Jlement, pour donner les 8 bains en vingt-quatre heures, les
accelérer un peu de trois heures & minuit.

Yarmi les avanlages des bains, jinsisle encore sur la rarelé
des eschares.

Mais tous ces résultats ne s’obliennent des bains tiedes que
dans la fievre typhoide. On a dit que les bains froids pouvaient
étre emplovés dans la pneumonie, I'érysipele, la pleuresie. J'ai
essave lour a tour dans ces maladies les bains froids ef les bains
tiecdes méthodiquement refroidis. Je n'ai pas observé alors les
effets salutaires qui sont si évidents dans la fievre typhoide.

Je ne erois done pas que ce soit une méthode antithermigue
genérale. Peut-élre cependant serait-clle applicable a certaines
formes hyperthermiques de la searlatine et du rhumatisme eére-
bral. Je n’ai pas sur ee point d'expérience personnelle. En tout
cas j'en ai observé dans la rougeole un remarquable résultat.

N'y a-t-il point d'inconvénients inhérenls a la balnéation
ticde avec refroidissement méthodigue?

On ne saurail lenr attribuer la congestion pulmonaire, qui
n'est ni plus fréquente ni plus accentuée qu’avee les autres
methodes de traitement et qui, au contraire, diminue fres sou-
vent dans le bain. On n’a a enregistrer, du fait des bains, ni
pneumonies, ni pleurésies, ni d’autres phlegmasies viseérales
profondes ou sérenses,

Mais, lorsque I'épiderme finit par se gonfler et se macérer
a la paume des mains el a la plante des pieds, on voit sou-
vent, chez les ouvriers a épiderme (rés épais, se produire des
tournioles, des panaris sous-¢pidermiques. Méme en dehors de
celte complication phlegmoneuse, il est fréquent d’observer aprés
quelques bains un gonflement ganglionnaire un pen douloureux
dans laisselle, mais jamais d’adénite véritable. Il est indispen-
sable de surveiller les mains et les pieds pour évacuer le pus
aussitot quil est constaté; sinon, on voil se produire tres rapi-
dement des angioleucites et des inflammations sous-dermigques
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assez clendues. En tout cas, ce sont la des accidents de minime
imporlance.

Je suspends I'nsage des bains en cas d’hemorrhagie intesti-
nale, ou d’hépatisation pulmonaire. Quand les regles survien-
nent chez la femme pendant 'évolution de la fievre typhoide, je
ne lrouve pas en général qu'il y ait lien d'interrompre les bains.

Jaborde maintenant un point important de la thérapeutique
des maladies pyrétiques graves, la question de Palimentation,
Dans ees maladies, dans la fievre typhoide surtout, les séeré-
tions du tube digestif se tarissent ou se pervertissenl. Il
semble done a préord impossible d’alimenter les malades et
naturel de condamner les tenlatives d'alimentation.

Le lait, si facile a digérer, qui par sa graisse et son sucre
semble si bien fait pour soutenir les forees des [ébricitants et
subvenir aux frais des combustions, n'esl pas sans inconve-
nient. Il augmente la température, et la séerétion urinaire dimi-
nue, Les partisans du régime lacté veulent qu'on en donne une
arande quantité dans la fievre typhoide pour augmenter la séeré-
tion urinaire. Or, quand je donne du lail en quantité notable, je
remargque qu’il se fait, par indigestion, une aggravation de I'état
seneral. Je maintiens done la suppression rigoureuse de toul
aliment.

Mais je donne I'ean a profusion, I'eau chargée de substances
faiblement nutrvitives el introduisant surtout dans organisme
certains ¢léments minéraux sous forme de décoction de viande,
de bouillon et de décoction de céréales. Celle-ci est consi-
dérée depuis 2000 ans comme ulile dans les fievres. La plisane
d'Hippocrate était une décoetion d’orge; on preserivait la pli-
sane passee au début des fievres, puis la plisane non passée i
la fin. Je donne moi aussi 4 mes malades un décocte de viande
el d'orge qui contienl surtout des alimenls minéraux pour
reparer les pertes résultant de la desassimilation des malieres
minerales dans les cellules. Je eherche & épargner la déper-
dition des malieres minérales, parce qu'elles jouent le role
de mediatrices dans les échanges organiques. Le chlorure de
sodium est indispensable pour les phénomenes de l'osmose; les
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phosphates sont les médiateurs entre les bases et les acides,

Jajoute a ce régime les acides végétaux, sous forme de suc
de citron, qui introduit de la polasse, el qui est un combus-
tible.

Enfin jadministre des substances a la fois plastiques el com-
bustibles, les peptones. J'en donne 50 grammes par jour,
comptes comme peptone seche, Les peptones ehimiquement
pures et honnétement préparées, bien différentes de certains
produils vendus sous ce nom dans le commerce, sont, quoi
quon ail dit, des substances plastiques el combustibles eapa-
bles d’épargner I'usure de la substance azotée du corps.

Dans le régime de nos typhoidiques figure encore, comme subs-
tance combustible, la graisse sous un état absorbable, ¢’est-a-
dire la glyeérine toute faile en dehors de lorganisme; nous
savons que la glyeérine est un des produits du dédoublement
des matieres grasses dans le duodénum. Le malade absorbe
par jour 200 grammes de glyeérine et ne s'en trouve pas
purge,

Je n‘admets le vin qu'en trés faible proportion.

Yoila toute ma diétélique.

Grace a elle, on n’enregistre qu’une déperdition de poids insi-
gnifiante pendant la période d’état de la fievre typhoide. La
perte de poids est quelquefois nulle; elle oscille en général
entre 100 et 300 grammes par jour jusqu’a la fin de la période
d’élal, jusqu'au”quinzieme jour; plus tard, an moment de la
crise, quand la convaleseence s'élablil, la perle peut alleindre
1 kilogramme par jour pendant trois a cing jours; mais, des le
troisicme jour apres la reprise de l'alimentation, le poids du
malade s’¢leve de nouveau.

Plusieurs principes de cette diététique sont applicables a la
fitvre intense de certaines maladies chroniques. Dans des
pyrexies aigués d’aussi courte durée que la pneumonie, la
nécessilé de Ialimentalion n'est pas si urgente.

Je veux résumer maintenant en quelques phrases et d'une
facon didactique les régles du traitement de la fievre typhoide,
telles que je viens de les énumdérer.
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Elles comprennent qualre poinis principaux : lanlisepsie
cénérale, antisepsie intestinale, I'antithermie, 'alimentation.

Dés que le diagnostie est fail ou soupconné, je preseris :

a. Un purgatif, qui sera renouvelé méthodiquement tous les
(rois jours (15 grammes de sulfate de magnésie).

b, K0 cenligrammes de calomel par jour, en 20 prises de
2 cenligrammes (une toutes les heures), sont administrés pen-
dant quatre jours conséculifs, et répondent a lindication de
I"antisepsie générale.

¢. L'anlisepsie intestinale est obtenune par le mélange de
100 grammes de poudre de charbon végétal, de 1 gramme d'io-
doforme et de 5 grammes de naphtaline,

Le ftout est mélé a 200 grammes de glyeérine et anx
50 grammes de peplone qui sont la base de 'alimentation.
Cette mixture forme un magma noir, semi-liguide, qui est
absorbé dans les vingl-quatre heures a la dose d'une cuillerée
toutes les deux heures dans un tiers de verre d’eaun.

Je déblaye malin el soir régulierement le gros intestin au
moven d'un lavement phénigué & 1 p. 1000, chaque lave-
ment comprenant 50 centigrammes d’acide phénique pour
500 grammes d’eau.

(. Dos le premier jour, le malade prend 8 bains par jour
jusqu’a parfaite gouérison, quand les oscillations se font entre
37° el 38°. On reprend méme les bains dés que la température
dépasse 37°,5.

e. Je réserve la quinine pour les circonstances ofi, malgreé la
balnéation, la température demeure trop élevée. Les doses sonl
de 2 grammes pendant les deux premiers septénaires, de 167,50
pendant le troisicme, de 1 gramme pendant le qualrieme et
le cinquieme. Ces doses sont administrées d'une facon mas-
sive : 50 centigrammes de demi en demi-heure. Mais je ne
reviens a4 l'emploi de la quinine qu'apres un intervalle de
trois jours. L'indication de 'usage de la quinine est la tempé-
rature reelale de A40° le matin ou A1° le soir. Les bains dis-
pensent souvent de Pemploi de la quinine et suffisent comme
procede antithermigue.



RESULTATS STATISTIQUES 237

/. Le régime comprend : le bouillon cuit avec de 'orge et
administré largement (1 litre 1/2 a 2 litres par jour), la glveé-
rine (associée, comme je l'ai dit, au charbon, a l'iodoforme et
i la naphtaline, ainsi qu’aux peptones); la limonade au citron
additionnée d'un peu de vin.

Voila, assurément, une thérapeutique complexe ; elle ne peut
elre autrement, puisque les indications a remplir sont com-
plexes.

Ce traitement systématique ne dispense pas, bien entendu,
de combaltre certains acecidents : le délire excessif ou prolonge
par l'opium, les complicalions péritonitiques par la glace on
I'onguent napolitain. Je ne me suis oceupé que des indiea-
tions générales & tous les malades; car, si, comme on I'a dit,
nous avons a soigner des malades et non des maladies, les ma-
lades n’empruntent pas moins tous aux maladies des traits
généraux sans lesquels ils n’auraient pas ces maladies. Pour-
quoi me reprocherait-on une médication systématique? N'esl-
il pas naturel de combattre systématiquement I'hyperthermie,
I'infection, l'infoxication, comme il est naturel de s'alimenter
systématiquement tous les jours? Quand j'ai supprimé les bains
par hasard au cours de la maladie, les malades remontaient a
0" et Al°, et quelquelois sont morts.

(Juels sont les résultats que j’ai obtenus par ma methode?

Autrefois la mortalité par fievre typhoide dans mon service
etait de 25 p. 100. Quand j'ai su neutraiiser les poisons intesti-
naux, elle est tombée & 15 p. 100; — puis a 10 p. 100, quand
j'ai réussi a obtenir l'antisepsie intestinale. Elle est tombée jus-
qu'a 7 p. 100, quand j’ai institué le traitement complet, ¢'est-
a-dire depuis le mois d’avril de 'année 1834.

(lest un reésultat supérieur a ceux que Liebermeister a
obtenus par les bains froids. Et encore je compte la mortalité
en bloc, en y comprenant les malades qui arrivent a I'hopital
a une peériode trés avancée de leur maladie, sans avoir été
soumis i aucun traitement, ayant, comme je I'ai va une fois, une
température de 42°,6, et ceux qui nous sont apportés ayant déja
une péritonite par perforation; je compte les morts imputables
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a des complications tardives, les cas ou le traitement a éte
brusquement suspendu ponr une cause queleonque, eeux o
la méthode n'a pas éleé rigoureusement appliquée. Ainsi, an
début, quand il ne m'avail pas encore élé possible d'orga-
niser les bains la nuif, chez un malade, la température, qui
était abaissée pendant le jour sous I'influence des baing, remon-
tait la nuit a 42°, et la troisiecme nuit il est mort.

Le nombre des malades qui ont été soumis a la méthode
compléte est aujourd’hui de 129, sur lesquels il v a en 9 déces;
soit 7 p. 100 de mortalité *.

La durée moyenne de la maladie a éteé de dix-nenf jours.

Les rechutes si fréquentes, qui atteignent 20 p. 100 sor
I'ensemble des malades, se sont abaissées a 10 p. 100 dans la
derniére période.

En définitive, nous pouvons nous applandir de pareils résul-
tats, el je suis eonvaincu que nous les avons obtenus parce
que nous allaquons la maladie partout ot nous la découvrons
vulnérable, dans sa eause primordiale, 'infeetion, comme dans
ses effefs nécessaires, intoxieation, la fievre et I'inanitiation.

1. A la date de celle publication (novembre 1886), le nombre des cas de liévre
typhoide traités dans le service de M. Bouchard & I'hdpital Lariboisitre depuis
le 1o avril 18584 est de 266, sur lesquels il ¥ a eu 31 déceés, soil une mortalité
de 11,7 pour 100.

Celte ageravation de la mortalité tient-elle & une accumulation fortuile de
eas malheureux ou & une modification apporiée au traitement, le charbon
ayant élé remplacé par le salicylale de bismuth et les peptones avant élé sup-
primées, contre son gré, pendant une assez longue période? Toujours est-il
que cette mortalité de 11,7 pour 100 est faible, comparée i la mortalité géné-
rale de cet hdpital.

Depuis un liers de siecle gque 'hdpital Lariboisiére est ouvert, la mortalité
moyenne par fiévree Lyphoide v a été de 21 pour 100, Elle ¢st encore de 18 pour 100
pour les six derniéres années.
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(16 juin 1885)
AUTOINTOXICATION PAR LA BILE. — PATHOGEXIE DE L'ICTERE

Eléments constiluanls de la bile. — Recherches expérimenlales sur la toxicité
de la hilicubine et des sels bilinires. — Comment la plus grande partie des
éléments dela bile deviennent inertes par précipitation dans le tube digestif.
— Raole du foie comme agent de prolection contre la partie qui peul étre
rézorbée.

Quand la bile passe dans le sang, les lissus blancs, de nature conjonetive,
en fixant la bilirubine, empéchent celle-ci de nuire aux éléments nobles, —
Les urines 'entrainent ensuite peu a peu. — Les sels biliaires s’éliminent
progressivement par les urines. — Liinjection brosque dune quanlité
nolable de bile dans le sang Loe les animanx sans déterminer dliclére. -
Linjeetion lenle de ln méme quantité de bile eanse Pictére et ne tue pas.

Influence de la rélention biliaire sur les cellules hépatiques et la nutrition.

Pour terminer I'étnde des intoxications par les poisons
nalurels de I'économie, je vais parler de lintoxieation par
la bile, des icléres. Cest une question que j'ai déja abordee
accessoirement, lorsque, & propos de I'urémie, j'ai élé amené a
invoquer quelques-unes des données relatives a la toxicite de
la bile,

Une fois deéversée a la surface de U'intestin, la bile se trouve
dans des conditions bien différentes de celles on elle est dans le
foie. La résorption de la bile s’opére sans doute avec inlensite
dans le duodénum, mais ce sonl surtoul les matériaux inoffen-
sifs qui sont résorbés, et, dailleurs, si la partie nuisible de la
bile vient a étre résorbée en quantité assez considerable, elle
est arrétée de nouveau par le foie et rejetée dans lintestin, Pour
etudier réellement la toxicité de la bile, ¢’est done dans I'inti-
mité du foie, au momenl de sa séerétion, qu'il faut envisager.
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La bile est une matiére extrémement abondante, en quantite
presque égale a celle de l'urine; sa séerélion est supérieure i
800 cenlimetres eubes en vingt-qualre heures; elle peat aller
jusqu’a 1200 et 1300 eentimetres cubes. Clest un liquide diffu-
sible, passanl par exosmose dans le sang, riche en matériaux
solides (de 10 a 15 p. 100) tous dialysables. La bile ne contient
pas d’albumine; mais on y trouve la mueine, qui lui donne sa
viscosilé; la cholestérine, a tort considérée comme toxique,
puisqu’on en (rouve des quantités considérables dans des abees
athéromateux de laorte; Ioléine, la margarine; les malieres
coloranles, importantes au point de voe de la toxicité; les sels
biliaires, les savons alealins & la faveur desquels la cholesté-
rine esl maintenue en dissolulion.

La bilirubine, parmi les matieres colorantes, doit seule nous
préoceuper; les autres, bilifulvine, biliverdine, bilifuscine,
biliprasine, bilihumine, ne sont que ses dérives. La bilirubine
est soluble dans 'eau, dans le chloroforme; elle donne lieu &
la réaction de Gmelin au moyen de 'acide azotique. Celle
matiere colorante est en général précipitée subitement dans
I'intestin, an conlact du chyme acide, qui la rend insoluble et
empéche qu'elle ne soil résorbée.

Il faut compter avee les sels biliaires a base de soude, base
non ftoxique. Les acides glycocholique el taurocholique de
Lehmann, encore appelés cholique et choléique, sont trés insta-
bles. Sous l'influence de la polasse et de la ehaleur, ils donnent
naissance a l'acide cholalique et, en outre, I'un an glycocolle et
l'autre & la taurine. Les acides biliaires se transforment encore
sous l'influence de I'acide sulfurique en acide choloidique et
en glycocolle ou en taurine, réaction qui au contact de je ne
sais quels sucs digestifs saccomplit dans 'intestin comme ¢
vitro. Enfin les acides cholalique et choloidique aboulissent
dans l'intestin @ une matiere insoluble, la dyslysine, qui ne
peut plus étre nuisible,

La maliere colorante et les acides biliaires, qui sont toxiques
les uns et les antres, devenant ainsi insolubles dans l'inlestin,
il n’y a pas lien de s’étonner que, malgré la quantité de bile
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déversée dans Dintestin et lintensité de la résorplion qui
s'opere sur elle, aucune intoxicalion ne se réalise, méme si
le rein est pen perméable. Mais ces transformations ne sont ni
immédiates, ni conslantes. Chez certains individus on trouve
pres de Panus la bilirubine encore intacte et des acides biliaires
non transformés, i cause “de la rapidité et de lintensité des
conlractions de I'intestin.

Méme a I'étal normal, une certaine quantiteé de la parlie
toxique peut étre résorbee dans le duodénum. Mais le foie,
comme 'a démontré Schiff, arréte les matiéres toxiques el les
restitue a lintestin ou les transforme en substances inoffen-
sives.

En tout eas la réalité de la toxieité de la bile, qui est dans la
conscience medicale depuis longtemps, a eté depuis pen expe-
rimentalement établie. Il faut, d'aprés mes expériences, h A
6 centimelres eubes de bile pour tuer en convulsions 1 kilo-
gramme d’élre vivant, el, puisque la séerélion quolidienne de
la bile est d’environ 1000 centimelres cubes, on doit conelure
que chaque homme fabrique en vingt-quatre heures, ne fit-ce
que par son foie, une quantité colossale de poison, de quol tuer
en vingl-gquatre heures trois hommes de son poids : 1 kilo-
gramme d’homme fabrique de quoi tuer plus de 2800 grammes
de matiere vivante. L'homme fabrique en huil heures de quoi
se uer lui-méme par sa seule séerélion hépatique. Or Purine
n'élimine pas en vingl-quatre heures la moitié de ce quil faut
pour intoxiquer I'homme; il faudrait pour le tuer Purine
de deux jours el quatre heures. A volumes egaux, la bile est
neuf fois plus toxique que urine; dans des temps égaux, la
séercétion biliaire représente une toxicite six fois plus conside-
rable gque la séerélion urinaire.

Jai demontré que la bile deécolorée par le charbon est trois
fois moins toxique que la bile en nature.

Cela pouvail faire soupconner la foxicilé de la bilirubine.
Nous 'avons démontrée, M. Tapret et moi, par 'injection intra-
veineuse de ce corps dissous dans l'eau a l'aide d’un pen de
soude. La bilirubine tue a la dose de 5 cenligrammes par kilo-

BOUCHARD. Auto-intoxications. 16
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gramme de lapin. Nous avons reconnu, d’autre part, que chacun
des sels biliaires est dix fois moins toxique que la bilirubine.

L'urine n’emporte pas au dehors la totalite de la matiere
loxique sécretée par le foie; la plus grande partie de cetle
maliere doit étre neutralisce quelque part. Méme si les urines
devaient la totalité de leur toxicité a la bile, celle-ci anrait di
perdre quelque part les 5/6™* de sa Loxicité. Celle neatralisation
s'opere dans I'intestin, dans le foie, dans les tissus, dans le sang.

Schill pense que la bile ne nous empoisonne pas, parce que le
[oie la reprend, la rejette pour la reprendre et la rejeter encore,
el qu’a chaque fois une partie de plus en plus minime est absorhée.

La veritable protection me semble élre la précipitation de
ce qui est toxique dans la bile, de la matiere colorante et des
sels, qui, une fois preécipités, échappent a Pabsorption.

Je pense aussi que les tissus jouent un cerlain role prolec-
teur; ils bralent et transforment les minimes parties de bile
qui, ayanl ¢lé absorbées, ont penétre dans la circulation geéné-
rale; ils fixent la bilirubine. Le sang brile les acides biliaires.

Lorsque la bile est résorbée dans le foie lui-méme, les choses
se passent-elles ainsi? Lorsque, par suile d’'un changement
osmolique, la bile passe de la cellule biliaire dans les vaisseaux
sanguins, ¢’'est dans ‘la circulation geénérale et non plus dans
le systéme porte que se fait Pafflux de la bile; la protection de
I'intestin et du foie se trouve supprimée. Cest la bile en tota-
lité qui passe du foie dans le sang, et non plus la partie insi-
gnifiante, au point de vue toxique, qui était résorbeée dans I'in-
festin.

Matiére colorante et acides biliaires vont circuler dans la
lotalite du corps. Une partie s’échappera bien par les reins,
mais la plus grande partie va imprégner les lissus, les éléments
anatomiques, les humeurs normales el pathologiques. La peau,
la conjonetive, les cellules hépatiques, les fibres musculaires,
le corps vitré, tous les épithéliums, les liquides epanchés dans
les synoviales el les eaviles séreuses, sonl pénélres par la bile,
A l'autopsie les éléments anatomiques donnent les deux réac-
tions de Gmelin pour le pigment et de Pettenkofer pour les acides.
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Voila ce que disent la elinique el I'anatomie pathologique,
mais 'apparition de ces manifestalions grossieres, pour ainsi
dire, du passage de la bile dans le sang, n’est pas immédiate.
L'ictere émotionnel, s'il existe, est une rare exception. Quand
on est bien siir du moment préeis de arrét de la bile, comme
dans la colique hépatique on la douleur sert de point de repire,
on peut se convamnere quil faul souvent vingl-quatre heures et
plus méme pour que la teinte iclérique se manifeste sur cer-
laines muqueuses et cerlains poinls des téguments. L'urine est
plus vite colorée. Comment se fail-il qu’il faille tant de temps
pour que lindividu soit coloré? Voila qui va conlre les don-
nées de I'expérimentation.

Je fais une injection intra-veineuse de bile et je tue 'animal
en quelques minutes, sans avoir vu apparaitre ni la teinte icté-
rique des téguments, ni la coloration des urines. Cest la un fait
d’expérimentation qui est en contradiction avee la elinique. On
a affirmeé méme que Pinjection intra-veineuse de bile ne peul
déterminer I'ictére. Feltz et Ritter n’ont jamais pu l'obtenir.

Vulpian a injeeté 250 eentimétres ceubes de bile & un chien,
lentement, en trois jours : lanimal est devenn ictérique; il est
vrai que le chien est souvent normalement ictérique. Toujours
est-il que, dans le cas de Vulpian, les lissus el les organes
etatent teints par la bile, lietére était en tout cas exa-
aere,

C'est parce que la bile est trés toxique, qu’une injection
brusque de bile ne provoque pas lictére, la mort arrive avant
que les tissus aient pu se colorer. Quand, au lieu d'injecter la
bile, on injecte seulement une solution de bilirubine, les 5 cen-
tigrammes de bilicubine suffisanls pour tuer 1 kilogramme
d’animal sulfisent aussi pour provoquer un ictére inlense pen-
dant les quelques minutes qui s'écoulent entre le début de I'in-
jection et la morl.

(Quand on introduit brusquement la bile dans la eireulation,
la matiere eolorante ne teinte pas les lissus. Une soie blanche
rapidement plongée dans une urine icterique et lavée aussitol
est a peine colorée; dans celte urine méme diluée, elle se



944 PROTECTION CONTRE LINTOXICATION ICTERIQUE

colore proportionnellement & la durée de son immersion, et
I'urine se decolore. Quand on mtoxique brusquement 'animal,
il fant considérer la quantité de poison soluble qui peut & un
moment donné impressionner les cellules nerveuses, et le temps
necessaire a la fixation du pigment sur les fibres blanches ten-
dinenses, aponévroligques, ete., pour les eolorer. Pour colorer
un tissu, ¢’est le temps qu'il faut, bien plus que la concentra-
tion de la bile.

Une fois débarrassée de sa maliére colorante, la bile perd
une partie de sa toxicilé; aussi, quand on injecle la bile en
nature, il suffit de metlre une lentear suffisanfe dans injec-
tion, pour que les fibres blanches, fixant la bilirubine, préser-
venl les eellules nerveuses. Pendant ce temps les sels biliaires
s'¢cehappent par les reins, ou se brilent dans le sang. On peut
ainsi expérimentalement et eliniquement avoir la coloration
ielérique sans lintoxicalion, griace a la lenteur de l'injection
ou de la résorplion.

Cliniquement, si toute la bile sécrétée en huit heures était
jetée en bloe dans le sang, on verrait éclater immédiatement
des aceidents nerveux mortels. Mais, comme 'é¢limination
s‘opere incessamment par les reins, comme les fibres du tissn
eonjonclif se colorent incessamment, tandis que le sang ne ré-
sorbe que graduellement, les accidents nerveux sonl écarteés.
Les tissus servent done de protection a l'organisme contre
cerlains poisons. La clinique nous montre que lictére le plus
intense, un ictere noir, ne lue pas, précisémenl parce que la
matiere colorante, dix fois plus loxique que les sels biliaires,
se lrouve fixee.

Ainsi, ontre la protection hépatique et intestinale, l'orga-
nisme {rouve contre Uintoxicalion biliaire une protection dans
des tissus qui, dans la hiérarchie fonetionnelle des éléments
anatomiques, oceupent le rang le plus inférienr et qui soutirent
an sang pour la fixer sur eux-memes la plus grande partie de
la matiere colorante. Enfin le rein intervient aussi pour une
part en éliminant les acides biliaires; on lrouve dans les urines
des ictériques, incomplétement oxydé sous forme de matiéres
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sullurées, sulfo-conjuguées, le soulre, dérivé de la taurine, el
qui devrait s’éliminer par Iintestin.

Malgré cette élimination par le rein, une partie des sels
biliaires impressionne, en passant a travers l'organisme, les
alobules sanguins, les cellules hépatiques, les fibres musculaires,
les éléments épithélianx, et, suivant que le rein joue plus on
moins parfailement son role d’émonetion, il se fail une des-
truction plus ou moins rapide de ces élements. Tantot la désas-
similation est senlement aclivée et lamaigrissement est rapide.
Tantot la désassimilation est si promple que 'oxvgene disponible
cesse de pouvoir suffire aux combustions; la dégénérescence
graisseuse resulle alors de la persistance d'un des produits de
dédoublement de la matiere azotée,

En outre, la rétention des acides biliaires agit sur la cellule
hépatique qui elle-méme subit la dégénérescence graisseuse.
Alors un fait nouvean se produit, conséquence fonctionnelle de
I'atrophie aigué du foie : ¢'est la suppression des aecles termi-
pnaux de la désassimilation.

Les matériaux de désassimilation ne subissent plus toules les
métamorphoses auxquelles ils sont soumis normalement dans le
foie. La maticre désassimilée ne devient plus exerémentitielle :
les substances albuminoides restent eolloides, au lien d’étre
eristalloides et partant dialysables. L’urée, substance éminem-
ment diurélique, diminue; la conséquence en est une diminution
de I'action rénale; or ¢'est 1a un danger de plus, une nouvelle
entrave a l'elimination. Souvent aussi le rein est malade pour
sa part par la méme cause qui a produit ietere, une maladie
infectiense, par exemple. Mais alors il s’agit d'une intoxieation
tout autre. Le foie ne fabrique plus de bile, et eependant ce
n'est pas I'acholie qui tue le malade. Liintoxication est due a
tout ce qui empoisonne l'organisme quand le rein ne fonelionne
plus, et en outre aux matieres qui habituellement doivent étre
transformeées par le foie en matériaux excrémentitiels.

Le plus grand danger dans lictére, e’est impermeabilité
rénale. Par contre les icléres graves avee reins perméables peu-
vent guerir.
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lmportanee de Pintégrité fonctionnelle et anatomique du rein an point de vue
de la guérison de lietére. — Canses diverses qui font que le rein est sou-
vent malade dans les iclires, '

Conséquences de Pimprégnation des Lissus par la bile. — Diminulion, puis
suppression des fonetions hépaliques @ influence de Parpét des fonelions du
foie sur 'azsimilation el la désassimilation. — Aceumulation dans le sang des
dechets de la nutrition incomplétement transformés et devenus impropres
a l'exerélion. — A 'auto-inloxieation par les poisons naturels succide lin-
toxication par des poisons anomauX.

Filiation des accidents dans les icléres aggraves @ cholémie, acholie, urémie.
Toxicité extréme des urines des ictériques, tant que les reins sont perméa-
bles. Imporlance de la polvurie dans le pronostie de l'ieliére.

Diztinction entre les ictéres agoravés el la maladie particuliére appelée ietére
rrave, on atrophie jaune aigu® duo foie, gui est peol-étre causée par un
agent infeclieux, el qui peut évoluer sans ictere.

De ce que jai dit dans la précédente lecon sur les canses de
I'intoxication dans lictére, je veux retenir qu'il v a deux poi-
sons dans la bile : les sels biliaires qui ont été ineriminés de
tout temps, et, d'aulre part, une substanee jusqu’ici méconnue
an pointde vue toxigue, la matiére colorante, (Vest Ia une notion
nouvelle, je crois, en pathogénie.

Je veux insister aussi sur ce fait que, si dans liclére une
quantité considérable de poison entre dans I'économie, cepen-
dant dans 'immense majorité des cas cette introduclion n’est
pas suivie de morl, parce que l'organisme est prolégeé double-
ment.

D’abord le rein emporte en partie le pigment el les acides
biliaires ou leurs dérivés : aussi 'urine devient-elle toxique, et
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j'ai constaté que l'urine ictérique tue a 10 et méme 7 centi-
metres cubes par Kilogramme d’animal.

D’autre part, les fibres du tissu conjonetif fixent le plus im-
portant des poisons de la bile, la matiere colorante. Les tissus
en se colorant soustraient a la eirenlation une part de plus en
plus considérable de ce poison, et exercent peu a pen une sorte
de ponvoir de condensation.

Cependant, malgré cette double protection, on observe dans
les ieteres méme bénins les traits d'une ébauche d’intoxication :
le ralentissement du pouls, le prurit cutlané, les hémorrhagies
nasales el I'amaigrissement rapide.

Si le rein devient moins permdéable, les conditions d'intoxi-
cation augmentent. Or, le rein est souvent insuffisanl dans
I'ictére, souvent pour une cause indépendante de lictere et
antérieure a liclére.

Des néphriles peuvent survenir gui aggravent la maladie,
nephrites qui résultent souvent de la cause méme d’'ou l'ictére
dérive, cause infectieuse. Le foie peul aussi devenir malade,
comme la rate el le rein, parce que des agents infectieux s’y
sont fixés. Enflin U'imperméabilité du rein peut étre la conse-
quence de l'ictére méme qui altére ses cellules épithéliales.

La eonséquence de I'impermeabilité du rein est la rétention
des malieres colorantes et des sels biliaires. L'imprégnation
biliaire des globules ronges, des cellules hepatiques, des fibres
musculaires, des cellules épithéliales. des membranes vascu-
laives détermine dans les protoplasmas de tous ces éléments
des modifications destructives. La désassimilation est plus
rapide ou s’opére suivant des proeédés anomaux. La deslrue-
tion des éléments cellulaires se fait en totalité ou par dégéné-
rescence graisseuse. On voit diminuer le nombre des globules
qui sont gonflés et sphériques. Le sérum renferme I’hémoglo-
bine dissoute, non modifice. Le coeur alleré dans sa strocture
perd de son énergie, ses battements sont d'abord plus lents,
puis plus faibles et plus fréquents.

Alors le foie peut s’atrophier. L’atrophie du foie est le carae-
tere de 'une des maladies a ictere, mais ne lui appartient pas
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exclusivement el peut se produire méme dans des icléres qui
de bénins deviennent graves, On assiste d’abord a une diminu-
tion graduelle, enfin a la suppression de la fonetion hépatique,
qui consiste a transformer les matériaux de la deésassimilation
comime ceux de 'assimilalion.

[1 ne faut pas oublier en effet que le foie a une double fone-
tion. D’une part il doit perfectionner les matériaux absorbés
dans Pintestin, le suere, par exemple, pour en faire la matiere
glveogene: celte fonction venant a cesser, 'organisme se
trouve dépourvu d'une matiere qui lui est indispensable.

Le foie doit, d’antre part, perfectionner les matérianx de
désassimilation; avant quiils se présentent aux émoncloires,
leurs matieres colloides doivent passer al'élat de matiéres eris-
talloides, dialysables.

ar le fait de I'atrophie du foie, il v a done indigence pour
la réparalion, et accumulation de matérianx de désassimilation
qui n’ont pu passer a I'élat de matiéres excrémentitielles.

Les matiéres proléiques n'arrivent plus a I'étal d'urée; l'urée
diminue. Or, elle est avant tout le diurélique physiologique,
forcant 'eau a s’en aller par le rein et & emporter en méme
temps qu’elle les autres matieres solides exerémentitielles.

En méme temps que ces modifications dans la ehimie natu-
relle du foie, se produisent des modifications chimiques paral-
leles du sang. Il se fait dans le sang et dans les tissus une
accumulation de leucine, de tyvrosine, de xanthine, d’hypoxan-
thine. Ces mémes corps apparaissent par conséquent dans les
urines, el, outre d’autres substances dont le plus grand nombre
est mal déterminé, on (rouve dans 'urine des albumines mal
formées, qui n'ont pas le méme point de coagulation par la cha-
leur, et se comportent différemment en face de nos réactifs chi-
miques. Le rein n'est pas fait pour éliminer ces corps, mais
cependant ils foreent la barriere rénale.

La fonction biliaire d'un foie qui se détruit par le fait de
l'ictere se trouve bientol diminuée aussi ou supprimee. Le
foie devient incapable de fabriquer du pigment et des acides
bhiliaires, si bien que l'ictere méme diminue el peut disparaitre;
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le pigment biliaire diminue dans les urines, et, & un moment
donne, chez des malades primitivement intoxiques par la bile,
I'intoxication biliaire se trouve supprimée. On cesse anssi de
trouver dans les urines les acides biliaires ou les corps sulfo-
conjugnés ou le soufre incomplétement oxydée qui en déri-
vent.

Quand on administre a un malade atteint d’atrophie aigué
du foie une substance qui dans les conditions normales doit
subir dans le foie certaines métamorphoses, des substances qui,
comme la naphtaline, fixent des radicaux sullurés, on constate
que I'élaboration de ce corps, de cette naphtaline, par exemple,
ne g’ accomplit pas suivant les proceédés normaunx.

Au lieu de s’éliminer a 'étal de naphtylsulfile de soude, elle
se trouve, chez les cholériques par exemple, dans ['urine sous
un état encore indéfini, malgré les recherches de M. Rosensliehl;
elle v donne naissance & une matiére colorante speéeiale, d'un
violet pourpre analogue a la teinte du permanganate de polasse.
Celte coloration, duea une anomalie d’¢laboration de la naphta-
line, je I'al constatée aussi dans atrophie aigué du foie et dans
deux eas de fievre lyphoide. Ainsi, quand le foie esl détroit,
les matieres de désassimilation sont vicieusement élaborées;
la chimie de Tictére grave nous donne le droit de le dire, et
ce cas particulier de I'élaboration anomale de la naphtaline
dans l'atrophie aigué du foie el le choléra nous en fournit une
démonsiration plus rigourense encore.

Outre les désordres résultant de la suppression des fonctions
hépatiques, dans lictere grave, le rein, s'il n’¢lait pas encore
malade, ne tarde pas & le devenir. De méme que le plomb,
I'argent, le mercure, la eantharide en s’éliminant produisent de
vraies nephrites toxiques, de méme le poison biliaire el les
poisons secondairement fabrigués dans organisme, par le fail
de la désassimilation imparfaite, déterminent en s’éliminant des
altérations rénales. Voila done une nouvelle entrave a I'émone-
tion rénale, une nouvelle cause de rétention de poisons dans
Forganisme. Enfin les vaisseaux aussi deviennent malades:;
des extravasations se produisent; et, dans des cas qui ne sont
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pas exceplionnels, 'hémorrhagie rénale vienl encore augmenter
Iimperméabilité du rein.

Ainsi, pendant que les chances d'intoxication biliaire dimi-
nuent, apparaissent des causes d'inloxicalion secondaire qui
vont toujours en augmentant par suile de limpermeéabilite
renale, de I'élaboration anomale du foie et de laltération de
toutes les eellules du corps.

A Tlauto-intoxication par des poisons naturels va succeder
I'anto-intoxication par les poisons morbides.

Si 'on se réerie conlre celte complexiteé singuliére des phe-
nomenes, si l'on s’étonne de me voir substituer a Uidée trop
simple el naturelle de la pathogenie des accidents graves de
Vietere par action des sels biliaires celle de processus diffe-
renls qui s’ajoutent les uns aux aulres el se commandent, je
repondral que pas un seul anneau de eetle chaine ne peut étre
demontré faux, et que la vérité peut étre élablie pour chacun
des fails de détail en particulier. Lear hiérarchie, leur subor-
dination seule peut étre révoquee en doute.

Or, pour les ictéres devenus graves, on est obligé d'invoquer
cette succession de processus divers.

Je ne puis allimer d'une facon cerlaine que tel est 'enchai-
nement absolu des fails, mais je crois fermement que tous
jouent un role, et j'ai grande tendance i croire que la filiation
des aceidents esl la suivanle : empoisonnement biliaire (cho-
lémie); — dégénérescence cellulaire, notamment altération des

cellules hépatiques; — atrophie du foie el suppression de ses
fonctions (acholie); — altérations rénales de causes diverses
aboutissant a linsuffisance rénale; — enfin auto-intoxication

mixte : par acholie, ¢'est-a-dire par la rétention de produils
loxigques anomaux, el par urémie, ¢’est=a-dire par non-élimi-
nation des produits toxiques normaux que 'urine emporte phy-
siologiquement.

Cel élément urémique n'est pas toujours comparable i 'uré-
mie ordinaire; ce ne peul élre une urémie d'origine alimen-
laire, les malades se nourrissant a peine, ni une intoxication
par résorplion de la bile, puisque celle-ei cesse d’élre séerélée:
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les putréfactions d'origine intestinale y contribuent cerfaine-
ment pour une part, mais c'est surtoul un empoisonnement
par les déchels normaux ou anomaux d'une désassimilation
intense, qui mel en liberté de la potasse, bien capable d'in-
toxiquer et de convulser dans bon nombre de cas, ainsi que
des malieres organiques incomplétement élaborées. Ainsi le
plus grand danger dans les icteres graves, ¢’est 'imperméabi-
lite du rein. Si leurs reins restent permeéables, les iclériques
emeltenl des urines qui ont une toxicité énorme el nolamment
une propriété convulsivante énergique. Ces urines, méme déco-
lorées par le charbon, restent convulsivantes, elles suffisent
pour tuer en opisthotonos les animaux, comme s’ils élaient
intoxiqués par la potasse qui a ¢élé livrée en exees au sang par
la désassimilalion exagerée des lissus,

51 les reins ne sont plus perméables, les urines ne seront
plus convulsivanles, mais ¢'est le malade qui sera intoxiqué et
aura des convulsions.

Tant que 'imperméabilité rénale ne s'est pas manifestée, le
pronostic peut étre réservé dans les icleres graves, el la gué-
rison est possible dans toute sa plénitude. Dans cerltains cas,
aprés avoir vu la matité hépatique diminuer de jour en jour,
on peut ensuite la voir revenir progressivemenl o ses limiles
primitives, attestant que le foie a repris son volume en l'es-
pace de quelques semaines on de quelques jours. '

Jai recueilli personnellement denx exemples de ce genre,
(est qualors lictére grave ne se compligquail pas de lésions
rénales; la polyurie reslail conslanle, 3 & A4 litres d'urine
elaient seereéles quolidiennement.

Toul ce que je viens de dire est-il applicable a cette maladie
particulicre que Rokitansky a appelée alrophie jaune aigui
du foie, a lictére grave d'Ozanam, ictere typhoide de Lebert,
ictére hémorrhagique essentiel de Monnerel, iclére grave essen-
tiel de Genouville? Je ne le crois pas. Ce que jai dil vise les
icteres simples qui deviennenl graves, ce sont dailleurs les
plus communs peut-étre.

Suivant Frerichs, la cause primordiale serail atrophie du
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foie, qui, en vielant I'élaboration de la mati¢re, engendrerail
tons les autres accidents.

D’autres hypothéses ont été proposées. Nous n'avons plus a
discuter lictere par suppression de la fonction hépatique, pas
plus que lietere par polyeholie, par suractivité de la fonetion
hépatique, l'ictere étant, dans ces cas, pen intense, peu durable
on absent. On a eémis & propos de lielére grave au moins
autant d’hypothéses qu'a propos de 'urémie.

La théorie de Buhl veut que lictere grave résulle de 'edeme
cérébral; 'élimination d'ean par la bile se trouvanl supprimée
engendrerait 'hydrémie, puis U'edéme cérébral. Pent-on ad-
mettre que les 800 on 1200 grammes d’eau de la bile quoli-
dienne puissent causer de tels aceidents, quand on sail que,
normalement, Uintestin résorbe la moitié on les deux tiers de
celte eau?

L'urémie seule a été mise en cause, suivanl une autre opinion.
Je l'ai prise en considération, vous le savez, mais elle ne rend
comple que des aceidenls lerminaux.

Il ne reste debout que Pacholie, la suppression du role que
joue le foie dans la désassimilation; ¢'est la théorie de Frerichs,
que je erois bonne.

Mais qui peat produire atrophie du foie? Tout porte & eroire
qu’elle est la conséquence d'une maladie générale, infecticuse,
non seulement parce qu’on a trouvé dans les humeurs et les
lissus des agents infectienx, mais paree quil exisle en méme
temps de la fievre, du purpura, un erythéme polymorphe, des
eruplions scarlatiniformes, circinées, orbiculaires sur la pean,
le pharynx, le voile du palais, parce qu'il existe une néphrite
precoce el des délerminations paralléles sur des visceres varies.

L'ictere n'intervient pas nécessairement dans Iatrophie jaune
aigué du foie, mais il peut étre un annean intermédiaire entre
la destruction des cellules hépatiques et Papparilion d’une
néphrite qui vient apporter au corlége svmplomalique son con-
lingent d’aceidents ressortissant a 'urémie. L'¢tude de l'ictere
arave nous sert ainsi de passage a l'étude de I'intoxicalion par
des produils anomaux.
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TOXICITE DES URINES PATHOLOGIQUES

Canses de la mort dans les maladies infectienses. — Recherches des poisons
dans les tissus des animanx morts d'infection, — Toxicilé des urines dans
le tétanos. — Caractéres particuliers de la toxicité des urines dans les
fibvres : propri¢tés convulsivantes. — Raéle de lintoxication dans les acci-
dents ataxo-advnamigques des fievres el danz PMagonie.

Nous savons que dans le cours des maladies infecticuses
existe une perversion des proeessus nutrilifs, notamment du
fonctionnement des cellules du foie. On voit sous linfluence
de la maladie apparailre dans les vrines des matieres ano-
males, des produits de désassimilation imparfails, substances
colloides, albumines modifiées. On voit des médicaments subir
des transformations inusitées, la naphtaline, par exemple, s’éli-
miner sans élre sullfo-conjuguée. Certams de ees produits ano-
maux peuvent étre toxiques, mais c'est la une vae de l'espril,
qu’il faudrait pouvoir démontrer. Celle Liche n'est pas facile,
elle aboutit souvent a la négation ou aun doute.

Je cherche depuis bien longtemps la matiere qui dans les
maladies infecticuses peut amener la mort. Si, dans ecerlains
cas, celle-ci peut étre expliquée par la soustraction de 'oxy-
gene au sang, comme dans le charbon, a des obstructions capil-
laires dans des organes importants, a des foyers sepliques
déterminés par l'issue des agents infectieux hors des vaisseanx,
I'explication dans le plus grand nombre des ecas réside dans
Pintoxicalion. Les substances loxiques qu’on peut ineriminer,
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je les ai entrevues a peine, surtout dans les infections d'ori-
gine digeslive, infections de surface. Jai trouve que les alea-
loides élaient augmentés, mais qu’ils ne pouvaient expliquer
qu'une part minine de l'auto-intoxication. Ce poison, je 'ai
cherché dans la gangréne gazeuse, Charrin a fail cetle recherche
pour la seplicémie qui désormais portera son nom,

Des extraits ont eté faits avee la totalité des organes de eing
animaux morts de seplicémie, Ces extraits ont élé injectés i
des animaux sains el onl determiné Pempoisonnement; mais
avee les exlrails d’organes d'animaux sains on oblient aussi
'empoisonnement. La destruction des ¢éléments analomiques
ne mel-elle pas en liberté des subslances agrégées dans les
cellules vivantes par les forees de tension? Ce sont des poi-
sons normaux qui onl pu masquer le poison anomal.

PParmi les substanees qui nous semblaient pouvoir étre ineri-
minées, nous avons eludié particulicrement les alcaloides. Nous
avons exirail des alealoides des corps danimaux morts de
maladies infectieuses . Mais on (rouve aussi des alealoides
dans les tissus des animaux sains, un peua moins peut-étre.
Cependant la quantité d’alcaloides extraite du corps de eing
animanx morts de seplieémie n’a pas délerminé Iintoxication.

Nous n’avons done pas trouvé le poison morbide qui tue dans
les maladies infeclieuses, mais ces resullats négalifs n'empeé-
chent pas qu’il est nécessaire d’admettre I'existence d'un poi-
son en pareil cas. Comment expliquer par exemple que la gan-
arene gazeuse, qui esl si éminemment infeclieuse, mais ne
determine que des lésions anatomiques localisées, sans embo-
lies, ni processus phlegmasique, puisse causer la mort, si con-
curremment a la production de I'edéme ne se trouve fabriqué
un poison, qui va tuer les éléments nobles de l'organisme?
Hypothese, dira-t-on. Soit, mais hypothése presque nécessaire.

Navant pu isoler une seule substanee loxique qu’on pil vrai-
ment rendre responsable, je devais chercher a étudier la toxi-
cité en bloe, en prenant toutes les substanees toxiques dans le
liqguide d’¢émonction, dans les urines. En opérant ainsi, je suis
arrive a des résultats qui m’ont paru saisissants,
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UUn malade atteint de tétanos fut anurique pendant deux jours.
M. Labbé (12 décembre 1885) voulut bien recueillir les urines,
le jour on elles reparurent. Injectées dans les veines d'un
animal, ces urines déterminerent des secousses dés le 6° ecen-
limetre cube; déja le myosis existail; les pupilles étaient pune-
liformes a 10 eentimétres cubes. A partir de 12 centiméltres
cubes, les grandes secousses loniques et les convulsions furent
conslantes jusquau 34° centimétre cube : la mort survint
alors en opisthotonos. N’y a-l-il pas lia une reproduction pres-
(que compléte des symplomes du tetanos?

Nous pensions done que les urines contenaient un poison
convulsivant, cause des convulsions télaniques. Nous élions
tente d’v voir la conlirmalion de la nature inlectieuse du
tétanos. C'élail séduisant. Mais, lorsque nous avons éludié la
toxicilé des urines dans la pneumonie, dans six eas, nous avons
trouvé d'abord qu'elles sont plus toxiques que les urines nor-
males ; elles peuvent tuer & 19 centimeétres eubes par kilo-
gramme d’animal, dose minima, el & la dose moyenne de
38 cenlimetres cubes. On constate chez 'animal les signes
ordinaires de I'intoxication par 'urine normale, myosis, abais-
sement thermique; mais en outre apparaissent des convulsions
toniques absolument semblables a celles que produisait 'urine
du malade alteint de tétanos, des secousses avee rigidité mus-
culaire durable, enfin la mort en opisthotonos.

Les urines de malades atteints de splénisation pulmonaire
tuaient les animaux a la dose de 22 centimetres cubes, avec
les mémes convulsions.

Dans la fievre typhoide, an début, quand I'antisepsie intesti-
nale n'est pas encore réalisée, j'ai vu les urines ne produire
que les phénomenes de lintoxication propre a I'urine normale,
pas de convulsion, peu de contraction pupillaire, la narcose;
la mort arrive a 50, 60, 70 centimeltres cubes.

Dans l'intoxication saturnine, 66 ecentimetres cubes d’urine
par Kilogramme d’animal ont tué sans convulsions.

Dans la leucoeythémie, I'urine a tué a 15 cenlimetres cubes
avec des convulsions. Les urines iclériques luent avee des



256 TOXICITE DES URINES FEBRILES

convulsions; on pourrail ineriminer ici les matériaux d'origine
biliaire, les acides ou les matieres coloranles ; pourtant jai des
raisons de penser que la mort est due a autre chose.

L'urine des albuminuriques non urémiques donne a 54 cen-
limetres cubes la mort sans convulsions. Les urines des urémi-
ques ne sonl plus toxiques.

De toules ces expériences il résulle que dans certaines ma-
ladies chroniques la toxicilé des urines est égale a la normale
et que les symplomes sont ceux que détermine 'urine nor-
male; mais, dans la majoriteé des urines pathologiques el dans
celle de toutes les maladies pyréliques, on trouve une augmen-
tation de la toxicilé normale el des propriétés toxiques nou-
velles, notamment la propriélé eonvulsivante,

Les urines febriles ont tous les earacteres des urines nor-
males avec moins de somnolence et la convulsion en plus. La
convulsion est sans doute en puissance dans 'urine normale;
mais, tant que le poison convulsivant et le poison nareolique
restent unis ensemble, le second annihile le premier. Il se pour-
rait que les urines normales fussent capables de produire les
convulsions, si 'on en retirail le poison narcotique. Ainsi 'injec-
tion des urines pathologiques ne fournit ni la répélition des
symplomes de la maladie, ni la reproduction de la maladie
elle-méme. Pourtant Jai vu une fois I'urine d’une phthisique
produire la tuberculose. Landouzy a vuo un eas semblable ;
Toussaint, ¢galement. Il avait observe, avant celle époque, la
reproduction du charbon par inoculation d'urine, et Charrin a pu
reproduire sa septicémie par le méme moyen. Mais ce qu'on
reproduit par Uinjeetion des urines, ee sont les maladies infec-
lieuses qui sonl transmissibles aux animaux, et dans lesquelles
les agents infeclienx s’éliminent par les reins. Ce que je pen-
sais obtenir par I'injection d’urines pathologiques, c¢’élait, non
la transmission de la maladie, mais la reproduction de quelque
symplome dominant. Je constatais -bien un symptome anomal;
mais je le provoquais indifféremment avee les urines du télanos
el avee celles de la pneumonie.

Pour les maladies non infecticuses ou pour celles dont les
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microbes ne s'éliminent pas par les reins, comment expliquer
la toxicité plus grande des urines et eelle foxicité spéciale,
celte propriélé convulsivanle, que nous (rouvons commune &
presque loutes les maladies fébriles ou consomptives?

La maladie, en pervertissant la nulrition, a-t-elle donné nais-
sance o des substances toxigques? Dans la pneumonie, se
forme-l-il quelque alcaloide ou d’antre poison? Question inso-
luble actuellement. D ailleurs, si 'on admel que des substances
loxiques spéciales soient engendrées par la maladie, commenl
expliquer que toutes les maladies produisent le méme poison
convulsivant?

Une autre hypothese est que les urines pathologiques doivent
leur toxicilé a cerlains poisons normaux produils en gquantité
surabondante. Plusieurs malieres issues de la désassimilation
normale peunvent donner la convulsion. Si Palimentation est
supprimee dans les maladies pyrétiques, la desassimilation est
acerue. Le poids du corps diminue parfois de plusieurs kilo-
grammes en vingl-quatre heures. Or la destruction des lissus
met en liberté de la polasse, maliere convulsivanle. Dans la
fievre -lyphoide , les urines, qui sont peu toxiques au début,
alors que la matiére ne se détruit que lentement et que le ma-
lade perd & peine de son poids, le deviennent a la période de
convalescence quand se fait amaigrissement si rapide. Il v a
done li une présomption en faveur de U'hypothése dont je parle.

La maticre colorante augmente dans les urines febriles, de
6 par exemple & 60 et 80 par vingt-qualre heures; or les uri-
nes colorées font contracter la pupille el sont convulsivantes;
décolorées par le charbon, elles perdent leur pouvoir convul-
sivant. Cependant le pouvoir convulsivant de cerlaines urines
pathologiques ne leur est pas enlevé par la décoloration, ee qui
prouve que, dans ces cas, les convulsions sont dues, pour une
large part an moins, & la polasse el non pas exelusivement a la
matiere organique convulsivante. N'est-il pas frappantl que les
urines fébriles, ou la matiere colorante est 10 a 20 fois ‘plus
abondante qu’a I'étal normal, deviennent si énergiquement con-
vulsivantes ?

BovcHanp. Auto-intoxieations, 17
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On observe encore dans la fievre une diminution des sels
d’origine alimentaire, le chlorure de sodium par exemple. Par
contre, la potasse augmente du double ou du triple. Ce que fait
done en résume la fievre, ¢'est de déverser en exces dans le
sang el les urines de la potasse et des malicres colorantes, ou
au moins des matieres loxigques qui se trouvent habituellement
associées aux matieres colorantes: or la polasse, les matieres
colorantes sont énergiquement convulsivantes. J'incline done a
penser que les urines des maladies aigués doivent leur toxicite,
non i un poison special, mais i cerlains poisons normaux en
quantite excessive. Car les urines febriles produisent les mémes
phenoménes que les urines normales, seulement plus halifs :
myosis, polyurie, hypothermie. La somnolence n’apparait que
tardivement, Ueffet de la substance narcoligue est diminué, il
est masqué par la matiere convulsivante. Celle-ei, produite en
exces, manifeste hitivement sa propriété, que masque a I'élat
normal la substance nareolique.

Comment ces substances, qui rendent 'urine toxigque, n'in-
toxiquent-elles pas le malade? Précisément parce que I'urine est
toxique, parce qu'elle emporle le poison. Mais, si le rein vient
a fonctionner mal, les accidents apparaissent : ce sonl les con-
vulsions, les phénomenes ataxo-adynamigques lerminanx de
loute maladie, qui peuvent résulter non seulement d’une
nephrile secondaire, mais aussi d'une insuffisance urinaire de
la pertode agonique. L'agonie est une intoxication, tous les
signes qu'on a nolés chez les agonisants 'atlestent, depuis la
contraction pupillaire qui apparait de bonne heure jusqu'a la
convulsion finale el au dernier spasme.
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MALADIE PYOCYANIQUE. — ACCIDENTS D'INTOXICATION
DANS LE DIABETE

Existe-t-il vraiment des poisons pathologiques? — La maladie pyocyanique.
Travaux de M. Charrin.

Le sucre cher les diabétiques pent-il devenir un agent d'intoxication? — La
déshydratation est la cause de presque tous les accidents du diabéte, —
Acétonémie. Coma diabétique.

Conduit par la théorie & chercher une substanee loxique dans
les maladies, j'ai bien trouvé dans l'organisme des malades des
substances qui peuvent étre toxiques, mais a des doses telles
qu’il est impossible de leur attribuer Uintoxicalion dans les con-
ditions ordinaires. Cherchant un poison morbide, je n'ai trouvé
que le poison normal.

Dans les maladies pyrétiques ou consomplives rapides, jai
constale que la matiere eolorante, fabriquée en quantité exa-
gérée, el la potasse, mise en liberl¢ par la destruction frop
rapide des cellules, ¢tant toutes deux convulsivantes, peuvent
produire l'intoxication, si le rein devient imperméable, qu'il
soit atfeint de néphrite ou que son foneltionnement soit sus-
pendu comme dans I'oligurie fébrile ou agonique. Aux phases
ultimes des maladies, on peul voir apparaitre les signes d'in-
toxication propres a la matiere colorante et a la potasse.

Dans ces circonstances, lintoxicalion a bien été préparée
indirectement par la maladie, mais il n'y a pas eu de poison
special fabriqué par elle. Il ne suffit pas que nous sachions que



60 MICKROBE DU PUS BLEU

le poumon ne fonctionne plus ou que la température est trop
eleveée, lorsque nous voyons arriver les accidents ataxo-ady-
namiques, pour avoir le droit de parler d'un poison pnenmo-
nique, (elanigue, ete. Nous sommes simplemenl en présence
d'une fraction d’intoxication urémique, avee celle particularite
que le poison est fourni par la desassimilation exagercée, el
quiil est retenu dans le sang par linsuffisance fonctionnelle
du rein.

Cela ne veut pas dire qu’il n’y ait pas dans certaines maladies
des poisons morbides vérilables, engendrés par la vie normale
des microbes ou la vie troublée des cellules humaines. Mais
la difficulte est de recueillir et d'isoler ces poisons.

Si les choses se passaient loujours comme avec Pagent patho-
géne du pus bleu, la question s'éclairerail peut-élre plus aisé-
ment. Le pus bleu est caractérisé par deux choses : un corps
avanl les caractéres chimiques des alcaloides el depuis longlemps
reconnu, la pyocvanine; un microbe, un bacille mobile, qui
fabrique celte substance, et que Gessard a signalé. Le microbe
est facile a reconnailre, puisque la couleur bleue de la sub-
stance qu'il fabrique le trahit dans tous les bouillons de cul-
ture. Le bleu se fixe tout entier sur le chloroforme; puis, en
présence de I'ean acidulée, le chloroforme se decolore et I'eau
prend une teinte rosée. Getle réaction permet de reconnaitre
toujours ce végétal qui se développe rapidement el résiste a
I"assaut de tous les autres ferments.

En utilisant ce caractére, M. Charrin a fait des tentalives
d'inoculation et d'injection avee les liquides de eulture. La cli-
nique chirurgicale a montré que le pus bleu au contact d’une
plaie ne détermine pas d'accidents infectieux; mais on pouvail
se demander ce qui arriverail sl foreait la barriere des lissus.
A cette hypothése a répondu linjection dans les veines de
liquides de culture pure contenant a la fois le microbe et la
pyvocyanine. Llinjection sous-culanée parail innocente, mais
I'animal auquel une injection intra-veineuse de 1 ou 2% de
liquide d'une culture faite dans du bouillon a été pratiquée, peut
devenir febricitant, et cesser de manger; il peut élre atleint
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d’albuminurie intense et de diarrhée; il s’amaigrit : il est ma-
lade. On doit reconnaitre qu'un cerlain nombre de lapins se
montrent réfractaires et quil faut le plus souvent des doses
considérables pour réussir.

Cette maladie est-elle de nature infeetieuse? On conslate
bien que des mierobes s’éliminent par les urines, par les ma-
ticres fécales. Mais sonl-ils restés vivants? Oui, puisqu'on peut
constater, en méme temps que leur présence, la réaction de la
pyvoevanine dans les bouillons ensemencés avee ces matieres.

On peut pousser plus loin la question, et, en agissant avec
le bacille ou la substanece chimique isolément, chercher i con-
naitre le role respectif de chacun d’enx dans le meécanisme de
la maladie. On débarrasse les liquides de culture des microbes
qu’ils contiennent, en se servant soit de la chaleur et de la
filtration, soit de la filtration & l'aide de bougies Chamberland
éprouvées; on retrouve dans les liquides filtrés toutes les
reéactions de la pyoeyvanine, et de plus on peut s’assurer par
la eulture que ees liquides ne renferment plus de mierobes. Si,
dans ces conditions, on injecte dans les veines d'on lapin le
liquide filtré riche en pyoeyanine, on conslate que la loxieite
de ce liquide est relativement faible, soit qu’on injecte pendant
plusieurs jours des quantités successives, soit qu'on injecle en
une fois 60 cenfimetres cubes de eulture. Les animaux, a la
suite de ees injections faites d'une facon anliseptique, ne pre-
sentent immédiatement que des trounbles passagers el dans
quelques eas peuvent guérir, tandis que, lorsque les mémes
liguides, contenant des microbes, sonl injeclés aux mémes ani-
maux, ces animaux, comme je ai dit, deviennent malades
et le plus habituellement meurent. On est ainsi porté & penser
que, dans la pathogénie de celte maladie expérimentale, tout
en tenant comple de 'action de la substanee chimique, il
fant aussi incriminer les lésions matérielles, néphrite, enté-
rile, ete., qui semblent eréées par le mierobe lui-méme. Pour
ne parler que de la néphrite, par exemple, on ne la déter-
mine pas toujours d'une facon durable, si 'on injecle i cer-
laine dose et chez le lapin de la pyocyanine cristallisée ou du
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liquide de culture contenant la pyoeyanine, mais privé de mi-
crobes, tandis que, Iinjection ayant é1é faite & laide de liquide
de culture renfermant des microbes, s1 animal survil un cer-
tain nombre de jours, la néphrite s’élablit constamment, les
microbes se retrouvent dans le sang, dans le rein, dans les
urines; le sang, le rein ou l'urine dans ces conditions, ense-
mencés dans des bouillons, y fonl apparailre la pyoeyanine.
Il est done probable, d’aprés ces expériences, que le microbe,
en dehors de I'action chimigue possible, produit un traumatisme
sur le rein, détermine une néphrite qui agit ensuile pour son
propre compte el place I'animal dans la situation d'un brigh-
tique *.

Nous devons maintenant rechercher si des poisons sont fabri-
qués par suite d'un trouble de la nutrition générale.

Le suere, dont cerlains médecins considerent la formation
comme le résultat d'un trouble de Ia nutrition du foie, peut-il
étre envisagé comme un poison? Tel n’est pas mon avis. Le
sucre n'est pas toxique par essence, il ne devienl nuisible que
par sa quantité. 8’il n’est pas consommé, transformé ou détruit
par les organes, il devienl un poison, comme le carbonate de
soude qui, en exees, peul devenir Loxique bien qu'il fasse partie
intégrante du sang.

Tant que le sang ne contient que 1 pour 1000 de sucre, il n’en
résulle aueun inconvénient appréciable pour 'organisme ; mais,
a partir de 3 pour 1000 (Bernard) ou de 5 pour 1000 (Pavy),
arrivent des accidents dinloxication et un état pathologique
spécial,

Un des premiers symptomes de I'exees du sucre dans le

1. Les résultats indiqués onl été oblenus dans des expérimentations sur le
lapin; nous ne parlons pas de ceux que l'on peul aveir avec d'aulres ani-
maux, le cobaye par exemple, et en variant les voies d'introduction. Les
résultats dans ces cas peuvent différer, et cela n'a rien de surprenant, puis-
quon ehange les conditions de I'expérience. M. Charrin eroit devoir faire
de nouvelles réserves relativement au rdle de la substanee chimigque. De
récentes expériences lui ont appris que la bacille dg la pyocyanine pouvait
vivre dans cerlaines condilions sans donner naissance i la pyocyvanine elle-
méme. 1l est done possible que dans l'organisme de 'animal 1l se forme un
corps plus ou moins voisin de la pyocyanine qui posséde une toxicité difle-
renle el agisse dilléremment.
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sang est la glyeosurie, qui n'existe pas lorsquil n'v a que 1
pour 1000 de suere dans le sang. Lorsque cetle proportion
augmente, 'hyperglyeémieengendre des troubles dans la statique
de I'ean. En effet, le sucre en s’éliminant emporte son ¢uiva-
lent de diffusion d’eau, qui est de 7 parties d’ean pour 1
de suere. A I'état normal, le sang ne se laisse pas déshydrater:
lorsqu’il eeéde une portion de son eau, il la réeupére aussitit
en 'empruntant aux plasmas et aux éléments des lissns. Le
sang ne peul pas avoir moins d’eau que sa teneur normale;
pour suffire a la séerétion rénale, il doil recevoir incessamment
de I'eau, soit que les boissons la lui apportent, soil qu’il en prenne
aux lissus et surtout aux plasmas, qui représentent, en poids,.
le tiers de I'économie.

Si I'eau des boissons, si 'ean des plasmas venail a faire
défaut, en toute autre circonstance qu'en cas d’hyperglycémie,
la seéerétion rénale serail diminuée oun supprimée. Mais tanl
quil ¥ a dans le sang de 'eau el du suere en exces, il se pro-
duit une glyeosurie avee P'ean de dillusion du suere; quand
la glyeémie esl intense, le sucre, devant nécessairement fixer
son equivalent de diffusion d'eau, déshydrate de proche en
proche les plasmas el les tissus. Un des eflets primaires de
Uintoxication par le suere est done la soustraction d'ean &
I'économie. Alors se produil une modification dans les phéno-
menes de P'osmose; le suere, ayant rendu le sang plus dense,
constitue un milieu nouveau pour les éléments de 'organisme,
ce qui est une cause nouvelle de sousiraction d’eau aux plas-
mas. Un voil apparaitre la sensation de la soif, Il existe une
diminution de Paptitude qu'a l'eau a quitter le sang; 'exhala-
tion pulmonaire diminue comme 'exhalation eutanée.

A létal normal, 1/3 de l'ean totale ¢liminée l'est par les
poumons et la peau. Chez le diabétique, d'aprés Biirger, ces
émoncloires n'en éliminent plus que 1/12.

Comme conséquences de cette déshydratation des tissus, il
faut noter la eataracte diabétique, mise en évidence par une
expérience ingénieuse de M. Lecorché. Clest la Pexplication
geénéralement admise; mais en réalité Popacité eristallinienne
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qu'on produit experimentalement en deéshvdratant le corps par
le suere ou par le sel, n'est pas une calaracle; elle disparait
quand les tissus ont regagné leur teneur normale en eau. La
cataracte diabetique, an contraire, est permanente, et il n’est
pas rare de la voir se developper chez des malades alteinls
d'edeme, chez lesquels il n'y a pas a parler de déshydratation.

Comme resultats des troubles de la nutrition, apparaissent
des produits anomaux de désassimilation, des albumines
anomales, si fréquentes chez les diabétiques, 'augmentation
des matieres extractives ou de lurée; ee n'est pas la regle,
mais ce sont la des aceidents qui pourraient élre expliqués par
I'hyperglveémie,

La déshydratation des tissus, quand elle n'existe qu’a un
degré modéré, provoque certains troubles fonetionnels, qui,
pour les éléments nerveux, sont une excitabilité exagérée, une
fatigue rapide; du coté des éléments musculaires, des erampes,
comme dans le choléra. A un degré plus marque de déshy-
dratation correspondent des aceidents nerveux d'une haute
gravité, an nombre desquels il convient peut-étre de ranger le
eoma diabétique.

Quand nous parlions de la fievre typhoide et des élats dys-
peptiques, nous avons fail mention d’une allération humorale
particuliere, par suile de laquelle 'haleine exhale une odeur
analogue a celle du ehloroforme ou de la pomme reinette, ainsi
que d'une réaction chimique spéeciale des urines. On a dit que
cetle odeur de I'haleine et cette réaclion des urines pourraient
bien appartenir a 'acélone.

Dans certaines urines, quelgques goulles de perchlorure de
fer font apparaitre une teinte rouge vin de Bourgogne, ou plus
foneée, allant jusqu'au violel frane. La teinle rouge brun est
extremement fréquente dans divers états morbides: elle est
due & des substances sur la nature desquelles on n'est pas
fixe chimiquement; lacétone donne le rouge vineux, mais elle
n'est pas seule a le produire. Cette réaction se rencontre dans
certains élats dyspepliques, dans la fievre typhoide, la scarla-
line, la lencocythémie, anémie pernicieuse; elle est (res fré-
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“quente dans le diabéte. Toutefois, chez beaucoup de diabétiques,
on peut constater pendant des années 'odeur chloroformique
de I'haleine, sans jamais la trouver dans les urines, el plus
rarement avec elle existe la réaction du perchlorure de fer.

Si un sel dit & la combinaison d’éthvldiacétique avee la
soude résultait de la transformation de acélone, on pourrait
avoir la coloration sans 'odeur. D'autre part, on peut trouver
I'odeur chloroformique des urines sans la eoloralion.

Bref, dans presque tous les eas de eoma diabélique, pent-
étre dans tous, existenl la réaction colorée de 'urine el 'odeur
de Phaleine.

Il est done probable que, dans ces cas, il existe une intoxica-
tion comme dans les dyspepsies graves.

Je ne sais rien des conditions pathogéniques de ces inloxi-
cations dites acétonémiques; le fail clinique ayvant été observe
par Brieger a la elinique de Frerichs dans des élals pathologi-
ques divers; par Senator, par Jakseh dans le carcinome slto-
macal et dans des états dyspeptiques graves, par moi dans la
ficvree typhoide el dans un tres grand nombre de eas de dila-
tation de l'estomae, il me parait probable que la cause en esl
quelgue matiére peceante élaborée dans Uintlestin. Lexpérimen-
lation peut reproduire (rait pour trail ces aceidents, ainsi qu’en
font foi les expériences de M. de Gennes.

Quoi qu’il en soil, il se développe dans certaines maladies,
méme non infectieuses, un corps on une série de corps qui,
s'éliminant par les urines, donnent la eoloration rouge avee le
perchlorure de fer. Ces corps résultent de I'élaboration vicieuse
de la maliere par l'organisme humain; ils sont des substanees
anomales, non engendrées par des microbes. Au nombre de
ces subslances figurent acétone, 'éther diacéligue, acide
oxybutyrique, qui sont toxiques; il y a done dans ce groupe de
veritables poisons morbides. Dans le diabéte, celle réaction des
urines et l'odeur de I'haleine peuvent étre une source d'indi-
calions diagnostiques el pronostiques.

Il y a deux ans, l'odeur de Ihaleine me fit établir le diag-
nostic dans un cas ol, chez un enfant, des accidents comateux
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avaient éclaté brusquement. On ne savait pas cet enfant malade,
lorsqu'il fut ramené du eollége dans sa famille en état de coma
complet. La pean était seche, et le réflexe patellaire aboli.
Guidé par l'odeur de I'haleine et par I'absence du réflexe, je
pensai tronver du sucre dans 'urine; mais, comme 'enfant
n'urinait pas, je fis laver les parties du pantalon qui avaienl
dir étre souillées par l'urine; dans I'infusion ainsi obtenue, je
constatai la réaction du suere, et je pus diagnostiquer un coma
diabetique qui se termina par la morl au bout de quelques
heures.
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INTOXICATION PAR POISONS PATHOLOGIQUES. — CHOLERA

Opinions aneiennes sur les causes et la nature du eholéra. — Influence des
eroyances pathogéniques régnantes sur le choix des moyens prophyvlactigues.
— Mode de propagation du choléra. — Importance de la transmission par
I'eau. — Autres modes de contagion possible. — Recherches de I'agent con-
tagicux. — La mission francaise en Egypte. — Travaux et opinions de
Koch. Valeur du baecille-virgule. — Recherches sar la transmissibilité dno
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Dans I'étude des maladies par intoxication, je suis naturel-
lement amené a parler du choléra et & faire le bilan des con-
naissaneces que nous posscédons sur sa nalure.

Tout ce qui a élé dit de I'étiologie des pestes dans Fantiquité
el au moyen age a élé répélé dans les temps modernes a propos
du choléra.

On I'a d’abord altribué a la malignité des hommes et a la
colére de Dien; aprés I'étiologie religieuse s'est élevée l'idée
d’une intoxication par des maléfices, ayanl pour corollaires
certaines pratiques réputées prophylactiques.

On a cru a I'empoisonnement des puits et des fontaines. On
a accusé d'élre les fauteurs d'une intoxicalion directe certains
hommes et surtout les médecins; de telles absurdilés ont ele
dites a Paris en 1832 et & Naples en 188/4. Dans le passé, les
Juifs et les médecins ont souvent élé associés dans la maledie-
tion publique a propos de l'étiologie des maladies pestilen-
tielles. On les a suspectés d’empoisonner les viandes. Les
voyageurs, d'une fagon générale, ¢laient suspecls aussi, non
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pas seulement les voyageurs malades, mais tous les élrangers
— I'étranger, I'éternel ennemi.

Avant d’aceunser les eaux, on s’en étail pris a air el aux
nuages; il ful un temps ol certain nuage arrivant an-dessus
d'une ville était réputé pestilentiel, a cause de tel reflet ou
de telle teinte insolite. Ces idées avaient cours aux xiv* et
Xy siéeles..., on a pu les voir renaitre dans la seconde moitié
du x1x° siecle!

Naturellement, les mesures prophylactiques préconisées onl
toujours ¢té en harmonie avec ces chimeres étiologiques, 1l
fallait détourner la colére divine par des pratiques expiatoires,
penilences el macérations imposées aux hommes pécheurs;
Vefficacité des pélerinages et des processions a frouvé jusqu’a
I"époque presente des croyants dans toules les classes de la
sociele.

On a fait mieux pour la peste noire; on a posé des senti-
nelles aupres des puits. J'ai vo de méme a Paris en 1865 et en
1873 la police garder les tonneaux de porteurs d’eaun sur le quai
Sainl-Bernard. L’autorité faisait-elle une concession aux pré-
juges populaires ou les partageait-elle?

On a place aussi des senlinelles a l'entrée des villes, on a
baissé la herse et levé le pont. De notre temps on a créé des
cordons sanitaires autour des villes saines : dans les pays meé-
ridionaux, on a acecueilli des voyvageurs a coups de fusil.

Et ecependant I'observation tranquille des faits a révélé que le
choléra est une maladie endémique en certains pays; depuis
on ne sait combien de siéeles, ¢’est une maladie familiére au
Delta du Gange. Puis elle en fait irruption; elle suil une cara-
vane el en dessinele frajet du Gange a la Meeque; la elle frappe
tous les musulmans, indous ou non, qui s'y trouvent assemblés
elle sacharne au retour sur toutes les earavanes, les détrmil
quelquefois tout entiéres, ou arrive avec elles jusqu’au Hedjaz,
jusqu’a la Perse; alors elle fait sa migration par la Russie jus-
qu'a I'Europe oceidentale. On a’pu suivre aussi ses migralions
du Hedjaz en Egypte, & Alexandrie, ot elle forme un fover se-
condaire, menacant ainsi I'Europe de deux eotés. On sail que
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ses migralions s'opérent par le commerce des hommes et les
voies que suaivent les grands couranls humains, mers, fleuves,
routes de terre et roules ferrées,

Ce qui frappe dans Ihistoire du choléra, lorsqu'on signale
son apparition presque simullanée sur plusieurs points, ¢'est
que toujours une ville du littoral a été la premiére alleinte,
Ce n’est jamais un pays du centre qui a été frappé d’abord.

On objecte que, dans un_cerlain nombre de cas, un porl a é(é
infecté sans qu'aucun malade y edatl débarqué. Mais, quand ce
n'est pas un homme malade qui apporte le choléra, c’est le
navire lui-méme qui a élé contamingé ou qui lransporte des
linges souillés. Le cadavre du cholérique a élé jeté a la mer,
mais ses déjections et les linges qu'elles ont imprégnés sont
restés a bord. Les linges, en pareil cas, n'ont jamais élé desin-
feetés, on a menli sur ce point. Ce qui peut nous montrer
gquelle est la sincérité des affirmations officielles relatives a la
désinfection des navires ou des cargaisons suspectes, c¢'est le
simulacre de deésinfection dont nous avons été témoins lors de
la derniere épidémie. On a bien fail de ne pas s’obsliner a faire
réellement la désinfection des hommes; je ne sais pas si l'on
a eu raison de ne pas faire la désinfection vraie des vélements,
des linges el des couverlures, non pas une fois débarqués, il
elait trop tard, mais au lazaret. Comment I'ett-on fait? On n’exi-
geail pas méme que les individus débarquant au lazaret prissent
un bain!

On a vu depuis lors s’élever dans le monde el dans la presse
un grand tumulte contre nous, et les pouvoirs publics ont été
¢branlés dans la confiance qu'ils avaient ene dans les médecins.
Ceux-ci 'avaient-ils jamais méritée?

Souvent encore, quand on suit la dissémination du choléra en
France, on peut suivre la trace des linges non désinfectés. Dans
histoire d'un grand nombre d’épidémies loeales, on apprend
que les blanchisseuses ont été aftteintes les premicres. On a
expliqué ainsi la dissémination par les eaux. Il esl tres vrai-
semblable que plusieurs fovers ont été eréés par celle voie. Il
est a peu prés certain que, dans les villes, les quartiers indem-
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nes ont élé ceux qui ne pouvaient subir le contact des déjections
par lintermédiaire des eaux; au econtraire, notre canal de
I'Oureq avee sa batellerie a été I'un des plus puissants agenls
de transmission, au moins dans la derniére épidémie, et les
quartiers les premiers alteints, une portion du faubourg Saint-
Antoine, la rue Sainte-Marguerite, ont été eeux ou la canalisa-
tion amene dir ectement Feau de I'Ouoreq.

Dans des établissements hospitaliers ot F'on fait des écono-
mies sur 'ean, on pour des usages culinaires ou pharmaeeu-
tiques a pu étre employée une eau infecte el non filirée, a la
Charité et a Lariboisiére, on a vu éclater des cas intérienrs
avant quaucun cholérique de la ville eat été introduit dans
I'hopital. La méme cause peut éire incriminée pour la conta-
mination si désastreuse de asile des vieillards de la rue de
Bretenil.

Pour les autres foyérs, toute affirmation calégorique est
impossible, & cause du mélange des caux de la Dhuys el de
la Vanne & celles de I'Oureq, par suile d’anastomoses qui sonl
le vice de nolre systeme de canalisalion, el qui permetlent des
remous et des reflux des unes dans les autres.

A propos de la transmission par les eaux, il ne fandrait pas
croire ce qui a éte dit, que le choléra puisse se (ransmellre en
remontant les fleaves, le long du Rhone, par exemple, de Mar-
seille & Avignon ; aucun homme qui réflechit ne peut admeltre
la marche ascendante des germes cholériques contre le courant.

Ce qui manque pour qu’on puisse affirmer la contagion,
c’est la conlagion directe. Mais si la rougeole, la variole, la
scarlatine profitent particulierement de ce mode de transmis-
sion, on comprend que, pour la fievre typhoide comme pour le
choléra, le mal soit transmis, non par le ecorps lui-méme,
mais par ce qui sort du corps. Il faul songer aux végétaux qui
croissent a fleur de terre el qu'on mange non cuits, a divers
modes de conlaminalion des boissons.

On a élé naturellement amené a considérer le choléra comme
une maladie contagieuse indirectement, a la maniére de la fievre
lyphoide; il était done naturel aussi de chercher I'agent con-
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tage du choléra. La question pathogénique devail étre abordée
an point de vue parasitaire, ef, de fait, les premiéres constata-
tions d’agents dits infectieux datent de 1848. Ces premiéres
n'ont pas de valeur, mais elles attestent Uesprit qui a, dés cetle
epoque, dominé les chercheurs.

Virchow en 1848, Hallier en 1867 ont vu un grand nombre
de fois des organismes parasilaires, mais dans des liquides o
il existe constamment des microbes. Cest seulement avec les
missions européennes envoyeées a Alexandrie en 1883 que
commencent les recherches régulieres, svstémaliques, insli-
tuées par la mission {rancaise dont faisaient partie MM. Straus,
Roux, Nocard et Thuillier, et par la mission allemande de
R. Koch.

La grande réserve dont la mission francaise a fail preuve
¢tait amplement justifiée; au débul, il est vrai, le télégraphe a
trop parlé; mais, quand les membres de la mission onl parlé
eux-mémes, ils ont émis leurs doutes quand le doute était de
salson.

Ils avaient eru entrevoir dans le sang un organisme, mais
ils ajoutaient que celui-ei différait singuliérement des ferments
connus, ne se colorant pas par les procédeés ordinaires et ne se
cultivant pas.

D'autre part, Koch a découvert un organisme en forme de
virgule, qui ne rentre dans ancun des cing groupes de microbes
parasites ordinaires de Uintestin. Ces virgules lui sont apparues
a la surface ou dans lintérieur de lintestin des cholériques,
en telle abondance parfois qu'elles forment presque 'unique
maliere des garde-robes. Koch les a vues dans la purée cho-
lérique, sur les cellules en desquamaltion, et entre elles, péné-
trant dans I'intérienr des glandes intestinales el dans les parties
superficielles du chorion muqueux; mais jamais il ne les a vues
ailleurs, les ayanl vainemenl cherchées dans les ganglions, les
reins, la rate, le sang, la lymphe, et cependant il a affirmé déja
(que ces virgules élaient les agents pathogenes. Le baecille-vir-
cule est un batonnel court, mince, mobile, qui fixe les couleurs
comme les autres organismes pathogénes. Il n'exige ancune
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difficulté de préparation. Il est un pen incurvé, ses dimensions
sont, en longueur de 1 » 1/2 & 2 u 1/2, en épaisseur de Oup,6
i 0u,7. Les mierobes en virgules peuvent étre assocics deux par
deux, (roig par trois, en chaineltes; ils peuvent étre incurveés
en sens inverse ou dans le méme sens, de sorle qu’ils appa-
aissent sous Paspeel d'un S, ou d'une portion de circonférence,
ou sous 'apparence spiroide (spirilles). Telle est Paffirmation
de ILoch, qui repose uniguement sur le fait empirique de la
conslatation a la surface de I'intestin d’un organisme qui ne s’y
trouve pas d'ordinaire et qui est trés abondant dans le choléra,

Il faudrail encore expliquer comment eet organisme donne
la maladie. IKoch dit que. en dehors de inteslin, il peut conti-
nuer sa germination sur tout ce qui est humide, a la surface
des aliments ou du sol, quand la température n’est pas trop
basse el que atmosphere est humide. On se demande alors
comment un lerritoire peul jamais en élre débarrassé. Il snffit
qu'un lac en contienne pour qu’il soil définitivement infecté, et
Ikoch a vu dans I'Inde un lae dont les eaux contiennent des
bacilles-virgules, avec lesquels il a pu faire des cultures; il
sopererail done incessamment des échanges d'agents infec-
Lieux entre la terre et 'homme.

Cette explication est simple; elle I'est trop méme pour gu’on
puisse I'admeltre. Si les choses se passaient de la sorte, com-
ment a Paris, comment en Allemagne, ot 'on a multiplié a U'in-
fini les cultures cholériques, tant de laboratoires n'ont-ils pas
elé infeclés? comment la maladie ne s’y serait-elle pas déve-
loppee?

Koch a cherehé, pour différencier le bacille qu'il a trouve
chez les cholériques, eerlains caracléres spéciaux : une action
différente sur la gelatine, une configuration spéeiale de la zone
de liquefaction qui serail revélatrice de la nature dua bacille. Ce
caractere n'entraine pas completement la conviclion,

Il faat noter que le méme organisme a élé trouveé dans des
cas de choléra sporadique par Finekler (de Bonn); peut-étre
elail-il un pea plus gros que le bacille de Koch. Ainsi, dans
deux maladies qui se ressemblent symptomatiquement a tel
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point que les corps savanls ne se prononcent sur la nature des
accidents que d’aprés I'extension el la propagation, on trouve
des mierobes identiquement conformds., |

Contre la réalité de la valeur pathogéne des microbes-vir-
gules, on a fait valoir que, n'existant que dans l'intestin, ils ne
pourraient causer si rapidement de si graves désordres géne-
raux. Mais il peut se faire que ces organismes fabriquent une
substance loxique, qui, une fois absorbée, va impressionner
toutes les cellules de I'économie.

D’autres observateurs, M. Emmerich & Vienne, M. Doyen ici,
pensent d'ailleurs avoir trouvé des microbes pathogénes dans
dés viseeres. M. Emmerich, qui dit les avoir vus, n'y a pas
reconnu le bacille-virgule. M. Doven, a défaul d'une consta-
tation directe sur les coupes, invoque des cultures faites dans
des bouillons stérilisés avee des fragments de foie et de reins
olt le microscope n'avail pas monlré I'existence du microbe ;
ces cultures auraient reproduit le bacille-virgule.

Toul cela ne constitue que des présomptions. Je veux bien
que le bacille-virgule soit un microbe spécial aux cholériques,
et pourtant on Paurait trouvé dans la salive de gens non cho-
lériques. Mais quelles conclusions peut-on tirer de la constata-
tion de ce mierobe?

On le cultive, mais avec les culfures on ne réussit pas a
reproduire la maladie. Ce qu’on n’a pu obtenir avee les déjec-
tions mémes des cholériques, Pobtiendrait-on avee 'agent infec-
tieux supposé du choléra, cultive, isolé, et n'emportant avee lui
aucun atome de U'organisme du malade? Dés 1865 et 1866, on
a cherehé a déterminer le choléra expérimental avec les sueurs,
les vomissements, les déjeetions des cholériques. On a réussi
a tuer les animaux, probablement en leur communiquant cer-
taines seplicémies, mais non a reproduire la maladie cholé-
rique, et on croit y réussir en inoculant les arriére-petits-
neveux des microbes issus des maliéres qui ne donnent pas le
choléra!

On a pensé que I'échee de Pexpérimentation résultait d'un
mauvais procédé d'introduction des organismes pathogenes

BovcHARD. Auto-intoxieations. 13
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dans l'intestin, parce qu'on n'écartail pas I'aclion protecirice
du sue gastrique, dont lacidité ferail obstacle au développe-
ment des mierobes. Or, ¢’est & tort qu'on répele depuis 1832
que la purée cholérique est toujours neutre on alealine; je Iai
trouvée acide. L'acidité du liquide intestinal élait faible, mais
réelle au moment de la mort. Ce fail est en contradiction avee
la prétendue proteelion qu'exercerail le sue gastrigue.

D’ailleurs, si les animaux ne prennent jamais le choléra
quand on leur introduit dans I'estomac des matiéres cholé-
riques, comment se fait-il que la maladie s’introduise par la
voie gastrique chez les hommes, qui ont aussi un sue gastrique
acide? Ils ne 'ont plus, il est vrai, quand ils sont cholériques;
mais, avant d’étre devenus cholériques, ils 'avaient.

Lorsqu’on fait pénétrer direclement les agents supposés cho-
lérigenes dans le duodénum, en supprimant I'action de la bile
par la ligature du cholédoque (Nicati et Rietsch), alors on déter-
mine des accidents qui ressemblent & ceux du choléra; et,
comme on [rouve a lautopsie des cholériques la vésicule
biliaire distendue, comme on ne trouve pas de bile dans I'in-
testin, on explique par la suppression de la seéerétion biliaire
le développement du choléra chez 'homme. Mais ¢’est parce
que I'homme a le choléra qu'on trouve chez lui la suppres-
sion de 'exerétion biliaire,

De I'examen de toutes les opinions qui ont éte émises et de
toutes les expériences qui onl éteé faites, jarrive a conclure
que la preuve de la transmissibilité du choléra aux animaux
n'est pas encore donnée; on a pu les faire mourir de péritonile
quelquefois, de septicémie ou d'une intoxication, mais non du
choléra.
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CHOLERA (suite).

Objections & la valeur pathogénique du bacille-virgule. — Introduction du mi-
crobe par la voie hypodermique : les inocunlations de M. Ferran. — Recher-
ches expérimentales relatives & la valeur pathogénique du bacille-virgule.
— L'anlisepsie intestinale nempéche pas les accidents cholériques, — Re-
cherche d'un poison dans les déjections des cholériques, dans leurs tissus
el leurs sécrélions. — Les injeclions intra-veineuses d’urines de cholériques
aux animaux reproduisent la plupart des symptimes do choléra.

Dans I'étude critique que j'ai faite de la pathogénie du cho-
léra, yai examine les prétentions du baeille de Koeh. J'ai soulevé
diverses objections capables de diminuer la confiance qu’on
aurait pu avoir en sa valeur.

Le seul argument séricux en faveur de I'opinion de Koch
est la présence dans la deuxiéme portion de lintestin des
cholériques d’organismes spéciaux, qu'on ne trouve ni dans
I'intestin des gens bien portants, ni dans celui des hommes
atteints d’aulres maladies, la présence de ces organismes dés
le début des accidents cholériques en quantité souvent con-
sidérable et a l'exclusion quelquefois de tout autre microbe
dans le tube digestif. En dehors de cette constatation empi-
rique, qui ne constilue qu'une présomplion, tous les autres
arguments quon a invoques sont illusoires.

La démonstration désirable élait d'obtenir 'organisme sus-
peet a I'état de pureté, et, par son introduction chez un étre
sain, de reproduire la maladie cholérique. On n’avait eru pos-
sible de fenter eette expérience que sur des animaux. Or, les
animaux ne contractent pas cette maladie. Ils ont toujours été
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réfractaires spontanément et expérimentalement a Uinfluence des
déjections cholériques direetement introduites dans leur corps.
Fallait-il espérer qu'on leur communiquerait le choléra avee des
cultures pures? La chose paraissait invraisemblable, et cependant
on a essaye de la realiser en lorturant, pour ainsi dire, la nature.

On a cherché i se débarrasser de ce qui pouvait protéger
Ianimal contre 'action du germe cholérique, sue gasirique,
bile, mouvements intestinaux. On a alealinise le sue gastrigue,
on a porlé directement 'organisme supposé pathogene dans le
duodénum, on a introduit dans le péritoine jusqu'a 5 grammes
de teinture d’opinm par kilogramme d’animal. Les résultals
obtenus sont discordants. Quelquefois ¢'était la mort, le plus
souvent la survie. Quand les animaux sont morts, e'était d'or-
dinaire de péritonite ou de seplicémie; aucun fait probant n’a
entrainé la convietion, MM. Nieati et Rietsch, Koch, Ferran,
Van Ermengen, voila les seuls convaineus. Les aulres, méme
M. Cornil, qui a encore le sentiment que le bacille-virgnle est
bien le bacille du eholéra, font des réserves formelles au sujet
de la reproduction expérimentale du choléra.

Ces resunllats, que je erois negalifs, ne prouvent du reste pas
que le bacille de Koch ne soit pas pathogene. 1ls prouvent seule-
ment que les animaux, qui sont, comme on le savait, réfractaires
a l'action de la matiere cholérique, le sont aussi aux descen-
dants cultivés des microbes qu’elle eontient.

Mais en est-il de méme pour 'homme? Lui qui contracte
spontanément le choléra sans qu'on le torture, peut-il étre
malade a la facon des cholériques lorsque le bacille-virgule se
développe en lui?

On ne peut répondre & cette question par une experience
sérieuse. Il existe comme [ails expérimentanx ceux de Boche-
fontaine, qui a avalé sous forme de pilules des déjections cholé-
riques : il a éprouvé des nausées et méme des vomissements.
Il s’est inoculé des liquides de culture dans le tissu cellulaire;
il a obtenu quelques nodosités inflammatoires, mais non pas
méme apparence des aceidenls généraux du choléra.

La premiere expérience n'est pas absolument probante. Les
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bacilles pouvaient élre absents de la maliére ingérée, ils pou-
vaient v étre trop rares; le mode d'administration avait pu les
neutraliser.

La deuxieme méthode ne peut éfre invoquée, puisqu’on ne
contracte pas le choléera par inoculation hypodermique. Tout
ce que nous savons prouve que l'agent infeclieux s'introduit
par les voies digestives.

Ce procédé d'inoculation a été repris par M. Ferran; celui-ci
obtient les phénoménes] locaux éprouves par Bochelontaine,
une histosepsie locale arrivant rarement a la suppuration. Je
ne sais ce que peuvenl valoir ses inoculations comme moyen
prophylactigue '

Mais je vois déja des objeclions a faire & ses praliques.

En tout cas, les faits expérimentaux connus sur 'homme ne
permettent ni d’accorder ni de refuser au bacille de Koch le
role pathogénique qu’il réclame; mais, a défaut d’expériences,
I'observation peut, par voie détournée, nous conduire a cer-
taines conclusions.

i. Au moment oi cetle lecon a été faite, on ne possédait aucun renseigne-
ment précis pour juger la question Ferran., On pouvait dire senlement que
le principe de la méthode, si principe il ¥ avait, n'était pas prouvé en ce qui
concerne le choléra. Chercher 4 créer une sorte d'immunilé en changeant
simplement la porle d’entrée d'un microbe est un principe connu avant
M. Ferran. Les premiers, MM. Arloing, Cornevin et Thomas, dans leurs belles
recherches sur le eharbon symptomatique, en ont donné la démonstration.
Mais ce qui est vrai pour un agent pathogéne peut étre faux pour un autre,
et on doit, 1a comme ailleurs, se garder de toute généralization hidtive. Mal-
heurcosement la valear des résullals annonecés par M. Ferran se trouve sin-
gulicrement infirmée par le rapport de la mission franecaise, composée de
MM. Brouardel, Charrin et Albarran. Ce rapport nous apprend que M. Ferran
n'a pas pu, ou tout au moins n'a pas voulu, faire la preuve de ce qu'il avait
avaneé et sur la morphologie du bacille-virgule, et sur les eflels obtenus chez
les animaux. Les phénoménes ohserviés chez les personnes inoculées ne sont
en rien semblables & ceux d'un choléra atténué, ainsi que Pavait prétendu le
médecin espagnol ; leur sang ne conlient jamais de bacilles-virgules. De plus,
M. Ferran se refuse & s’expliquer sur la composilion et la préparation de
gon vacein, ou, quand il donne une explication, il 'abandonne quelques jours
aprés pour en choisir une nouvelle. Enfin les statistiques qu'il publie, quelque
nombreuses qu'elles soient, sont loin d'#tre inattagquables, En somme, la preuve
scientifique de la valeor de la méthode de M. Ferran n'est point faite, Cesl
la le verdict prononeé par la mission francaise, el il est jusie de reconnaitre
que ec verdict n'a été inlirmé en rien par les rapporls ultérieurs des aunlres
misgsions (belge, américaine, italienne, commission espagnole) envoyées i
Valence pour éludier la méme question.
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Avant le jour of j'ai eu a traiter les cholériques de la derniére
epidémie, javais longlemps refléehl au parti que je prendrais
si 'oceurrence du choléra surgissait. J'avais vu les résultats
absolument nuls du traitement physiologique, & I'exception des
injeclions inlra-veineuses. D’aulre part, je connaissais la nullité
de toutes les médications empiriques. L'opium, laleool, ele.,
ont donné les mémes résultats statistiques. J'étais done aulorise
a faire une tentative de thérapeutique pathogénique, alors quune
doctrine nouvelle permettait de concevoir lespérance de
défendre le malade contre I'agenl parasilaire qu’on supposait
menacer sa vie,

En acceplant done provisoirement la théorie de IKoch, I'in-
dication paraissait formelle d’entrer dans la voie de I'antisepsie
appliquée au choléra.

S'il s’¢lait agi d'un agent infeetienx répandu dans le sang
ou les tissus, 1l eat fallu renoncer a toute antisepsie. Mais nous
élions en présence d'une doetrine affirmant avee autorité des
arguments eapables de faire illusion. J'ai done fait avec sincérite
et loyauté application de la doctrine de Koch a la thérapeu-
tique du choléra. Elle pouvait se résumer en ceci : le choléra
est produit par un poison que fabriquent des organismes rési-
dant dans la cavité intestinale ; ¢’est une infeclion d'une surface
accessible. Nous savions faire 'antisepsie des autres microbes
du tube digestif. Done, si Ikoch avail raison, il était nécessaire
@'introduire dans le tube digeslif une substance capable d’y
arréter toute vie des mierobes, une substance non absorbable,
par conséquent insoluble, J'étais amené a faire dans le choléra
ce que je faisais dans la fievre typhoide. J'emplovai 'iodoforme
a un tel ¢lat de division que la dose employée représentait une
surface de 60 métres carrés; j'en ai donné 1 gramme par jour,
associé & 5 grammes de naphtaline, substance a peine soluble.

J'ai en une mortalité de 66 p. 100, c¢'est-a-dire égale a celle
des autres hopitaux. Clest Ia un résultat peu enviable, mais qui
porte avee lui ses enseignements. Car quelle objection peut-on
faire & la juslessse de I'énonciation suivante? « Si 'organisme
pathogéne n’existe en aucun autre point de 'organisme et si
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I'on a réussi a 'annihiler dans intestin, les accidents choléri-
ques ne doivent pas pouvoir se produire. »

On peut répondre d’abord que ie mierobe de Koch ne se
laisse influencer pi par I'iodoforme, ni par la naphtaline. Cette
résistance serait surprenante de la parl d’'un organisme plus
vulnérable que la plupart des microbes connus, puisque la cha-
leur et la dessiceation le tuent. D'ailleurs, j'invoque une expé-
rience de M. Chantemesse qui a entravé la pullulation des
bacilles en introduisant dans la matiére qui devait servir de
houillon de ealture une quantité minime de la préparation admi-
nistrée aux malades.

On peut encore m’objecter qu'il était trop tard quand la théra-
peutique élait instituée, le poison morbide étant déja fabriqué
et absorbé.

Je réponds par des faits.

Un certain nombre des malades soumis au traitement antlisep-
tique ont guéri. J'ai continué & leur faire prendre I'iodoforme
et la naphtaline : parmi eux, il en est plusieurs qui ont été pris
de récidive. Or, ceux-la avaient cessé d’étre intoxiqués par le
poison primitivement absorbé. Il fallait done qu’il se fit pro-
duit chez eux une germination nouvelle d’agents infectieux
demeunrés en quelque point de 'organisme, mais non dans le tube
digestif, maintenu aseptique. J'en conclus que ce n’est pas dans
'intestin que se fait la germination de l'agent pathogéene du
choléra.

Pendant que je soignais des cholériques, je soignais aussi
des typhiques dans d’autres salles. Les typhiques soumis rigou-
rensement a l'iodoforme et 4 la naphtaline avaient un intestin
aseptique, et pourtant deux d’entre eux ont été pris du choléra au
cours de leur fievre typhoide, et leurs évacuations diarrhéiques
etaient des matieéres noires ayant exclusivement U'odeur de la
naphtaline.

Yoila deux ordres de faits qui prouvent que le choléra ne peat
étre une infection de surface ayant son siége exelusif dans la
cavité intestinale. Le tube digestif est vraisemblablement la
porte d’entrée de 'agent infectieux, probablement par I'estomac
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plutot que par I'intestin, mais ce n'est pas dans le tube digestif
que doit se faire la multiplication de cet agent.

Si la doctrine de Koch est minée, elle ne 'est d’ailleurs que
dans une de ses affirmations. Je ne dis pas que le bacille n'est
pas I'agent pathogene, mais je pense que, s'il Uest, il doit exister
ailleurs que la o Koch I'a vu. D’autres observaleurs ont eru
avoir reussi a le colorer et a le voir dans les organes, ils en ont
obtenu des cullures avee des fragments de visceres,

(Que Pagent infectieux du choléra soit eelui de Koeh ou tout
autre, il doit en exister un, et on ne serait pas en droit de le nier
parce qu'on ne I'a pas vu. Le microbe de la rage, qu'on cultive
chez les animaux, qu’on alténue ou qu'on exalte, n’a pas élé vu
encore. Nous pouvons done passer outre, malgré 'absence de
démonstration direete concernant sa nature, et admeltre, au
point de vue de la prophylaxie et de la thérapeutique, que le
choléra est une maladie infeclieuse.

Maig, en acceptant qu’il doit y avoir un agent figuré pathogéne
du choléra, demandons-nous si cel organisme ne labrique pas
quelque chose et §'il ne tue pas en déterminant une intoxication.
Cette 1dée, que jai formulée d'une facon genérale en 1879 a
propos des maladies infeclieuses, a été reprise par Klebs et
par Koch pour le choléra. Il fandrait démontrer qu’il existe dans
le corps des cholériques ou dans les maliéres exerélées par eux
une substance toxique particuliere, capable de reproduire chez
d'autres étres des accidents semblables & ceux du choléra.

M. Gabriel Pouchet a signalé I'existence d’un alealoide dans
les déjections des cholériques; M. Hayem en a signalé un aussi.
Il et été bon d’ajouter s'il s'agit d'alealoides spéciaux aulres
que ceux qui se trouvent normalement chez tous les malades et
chez tous les hommes sains dans les matieres fécales,

Méme avant ces observateurs, le 20 septembre 1884, chez
un chiffonnier cholérique, appartenant a ee pelit groupe d'indi-
vidus qui formérent I'épidémie locale de Saint-Ouen, prémo-
nitoire de la véritable épidémie parisienne, J'avais constaté
dans Dextrait de 575 centimétres cubes de matitres intesti-
nales une quantité notable de substance alealoidique, quan-
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tité qui dépassait sensiblement la proportion des alealoides
ordinairement contenus dans les matieres f{éeales. Par I'un
des caracteéres chimiques, cefte substance alealoidique diffe-
rait des autres alcaloides intestinaux. Si, comme eux, elle pré-
cipitait par le réactif iodo-ioduré, par I'iodure de mercure el de
potassium, par le phospho-molybdate de soude, par le tungstale
de soude, elle ne présentait pas la réaction avee le lannin. Jai
retrouveé dans I'épidémie de novembre 1884 cet alealoide avee le
méme caractere. Je 'ai va aussi eristalliser en longues aiguilles
extrémement fines, mais je n’al pu expérimenter ses carac-
teres physiologiques, faute d’en avoir pu oblenir une suffisante
quantité. (Cest pourquoi javais eru devoir laisser dormir le
proces-verbal de ces constatations parmi mes noles de labora-
toire.

Une avtre question doit étre soulevée a propos de cet alea-
loide. A supposer que ce soil une substance spéciale aux cho-
lériques, n’avait-elle pas été fabriquée en dehors de I'action
des organismes parasitaires? Je sais que chez les cholériques
la matiere s'¢labore autrement que chez d'autres hommes
sains ou malades. Je dis cela a propos d'une particularité
relative & la naphtaline. Tous mes malades v ont élé sou-
mis. (Quelques-uns lui ont fait subir des métamorphoses nor-
males. D’aulres lui ont fait subir des metamorphoses inusi-
lées, que j'ai vues aussi dans l'atrophie jaune aigué du foie
et dans deux cas de fievre typhoide. Chez ces derniers malades,
les urines, au lieu de garder la teinte brun noiratre un peu sale
qu'elles ont chez les gens qui sont soumis & la naphtaline, ont
pris spontanément, au moment de I'émission, une coloration
violelte intense comme celle d’une solution de permanganate
de potasse. Ce n'est pas cetle teinte rose qu’on obtient ordinai-
rement par 'acide acétique dans les urines des malades qui inge-
rent de la naphtaline. La maticre violette des urines choléri-
ques est soluble dans 'éther, landis que celle qui apparait apres
addition d’acide acétique dans P'urine des autres malades soumis
a la naphtaline ne se dissout pas dans I'éther. Ce fail ano-
mal découle vraisemblablement de certaines altérations du loie.
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D’autres matiéres que la naphtaline pourraient done étre aussi
irrégulicrement transformées, el cerlaines substances ano-
males qu'on trouve aux émonetoires ou dans le tube digestif des
cholériques peuvent avoir pris naissance dans le foie ou dans
I'organisme sans l'intervention des mierobes. Il y a d’ailleurs,
chez les cholériques, des substances toxiques spéciales, qui
tuent d’une facon autre que les poisons normaux de 'orga-
nisme. Il v a un poison cholérique altesté par la toxicilé spe-
ciale de l'urine des cholérigues,

Les injections expérimentales de 'orine des cholérigues
donnent rarement aux animaux les symptomes de I'intoxicalion
par I'urine normale.

Le mvosis fail défaut, en général. Au lieu d’apparaitre des
le dixieme centimetre cube, il est tardif ou manque. Mais tres
rapidement on observe un signe que ne produisent pas les
injeclions de toute aulre urine : la eyanose, évidente a la face
interne de Poreille du lapin, — puis des crampes musculaires
qui ne ressemblent en rien aux convulsions déterminées par
d'autres urines; il s’agit de secousses qui arrivent longlemps
apres le deébut de injection, et se eontinuent une demi-heure
apres la cessation de celle-ci. Elles consistent en un allonge-
ment lent et prolongé des membres postérieurs, suivi de f on
5 secousses; au bout d’'une minute et demie, nouvel allonge-
ment rigide, nouvelles secousses ; huit, dix, quinze contractions
somblables peuvent se produire; puis tout rentre dans 'ordre.

La réfrigération est plus aceusée aprés I'injection d’urines
cholériques qu'avec 'urine normale. L’albuminurie apparait
dés le début et intense, tandis qu'elle est rare et lardive avec
l'urine normale.,

Apres Uinjection d'urine normale, I'animal revient a la sanlé.
Apres Uinjection d'urine cholérique, il est pris d'une diarrfiée
en purée blanchilre ou rougedlre, sans trace de bile. L'a/buani-
nurie va en augmenlanl; puis, aprés un jour oun un jour el
demi, Uanwiie se declare, le réfrigération continue el s’ac-
centue, les animaux meurent avee 33° ou 34° de température
rectale.
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A Touverture des cadavres, on trouve I'intestin congestionné
et rempli d'une purée diarrhéique constitnée surtout par la
desquamation intestinale, ressemblant, a s’y méprendre, a la
diarrhée cholérique, saufl qu’on n'y trouve pas de bacilles.

Ou bien Purine injectée étail infectieuse, ou bien il s’agit
d’une intoxication qui est semblable & celle que détermine
l'agent infectieux du choléra, quand il a produit la maticre
toxique.



TRENTIEME LECON
CHOLERA (fin).

Il existe un poison particulier dans les urines des cholériques. — Les aeci-
dents gque présentent les animaux auxguels on les injecle ne peuvent s'expli-
quer par une infection. — Eflfels que produizent sur les animaux les sabs-
tances solubles et les substances insolubles dans Ualeool que contient Purine
cholérique. — Le poison qui cause les symplomes cholériformes chez les
animanx esl soluble dans Paleool el organique. — La seconde période du cho-
léra e=t le résultat d'une aolee inloxicalion, par les poison: normanx donl
le rein ne débarrasse plus Porganizme : ¢’est de Purémie. — Myozis des
cholériques anurigques. — Celle urémie lerminale du choléra différe de
l'urémie ordinaire, parce que plusicurs des sources des poisons urémigques
gonl supprimeées.

L’histoire de la marche du choléra nous oblige & le consi-
dérer comme une maladie infectieuse. Mais sur la question de
la réalite de I'agent pathogeéne de Koch, il reste des doutes.

Toul en admettant, par analogie, qu’il y a un agent infectienx
propre au choléra, nous devons nous demander si le microbe
fait tout le mal, ou si, parmi les symptomes de la maladie, il
n'y a pas place pour des accidents d’intoxication dus a un poi-
son fabriqué par lorganisme lui-méme ou par le mierobe.

Ce poison, je crois qu’il existe réellement, et 'élude de la
toxicité des urines des cholériques m'a conduit a penser qu’il
s'élimine par les urines. La toxicité des urines cholériques
presente des earacleres particuliers. Outre les propriétés qui
leur sont communes avee les urines normales (la contraction
pupillaire, affaiblissement musculaire, certains troubles res-
piratoires, I'hypothermie, la diurese), les urines cholériques
déterminent chez les animaux auxquels on les injecte par voie
intra-veineuse : une eyanose trés aceentuce de la face interne
de P'oreille, — une hypothermie beaucoup plus considérable et
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persistante jusqu’a la morl, — des erampes que je n'ai jamais
observées avee les injections d’autres urines et qui sont bien
différentes de Popisthotonos et des convulsions, crampes qui
consistent en une extension longue et lente des membres qui
se repete a courts intervalles pendant une demi-heure, — des
¢vacuations diarrhéiques qui peuvent survenir avee certaines
urines normales ou pathologiques comme avec 'ean distillée,
mals alors seulement avee des doses eénormes d'urine, landis
qu'une minime quantité d’urine cholérique détermine une diar-
rhée blanchilre, jaunatre, grisalre ou rougeitre, dont la cou-
leur est due a la desquamation épithéliale de Uintestin gréle et
i la rétention de la bile dans la vésienle biliaire,

L’albuminurie, rare et insignifiante avec les urines normales,
est ici constante, toujours notable ou intense, persistante pen-
dant toute la durée de celte maladie expérimentale. A celle
albuminurie peut suceéder i la fin une anurie compléte. Enfin
la mort arrive, non pas pendant I'injection, mais aprés un
intervalle de douze heures & quatre jours, tandis que, chez les
animaux qui succombent par injection d’autres urines normales
ou pathologiques, la mort se produit tonjours pendant 'injection.
Avee les urines cholériques, presque tous les animaux meurent;
chez eeux qui survivent, on peut suivre I'évolution de la mala-
die; le thermometre indique le retour graduel de la ealorifica-
tion, I'appétit fait défaut quelque temps, lalbuminurie diminue,
et la guérison n'est effectuée qu'apreés six jours environ.,

Comment doit-on considérer ces accidents? Sommes-nous en
présence d'une infection ou d'une intoxieation expérimentale?
J'ai répondu & quelques-unes des suppositions qui peuvent élre
faites.

Pour expliquer une infection, il faudrait que 'agent infec-
tieux Mt dans les urines de 'homme malade; qu'il se fit par
ses reins des décharges bactériennes. Or, on ne trouve pas de
microbes dans les urines des cholériques, ni a 'examen direct
ni aprés eoloration. Il est vrai que, dans plusieurs maladies
¢videmment virulentes, on ne voit pas de microbes (comme dans
la rage), ouqu'on n’arrive a les démontrer que par des procédes
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perfectionnés de coloration (ecomme dans le tubercule ou la
lepre). Ainsi il y a des microbes qui demeurent invisibles pour
nous; I'agent du choléra est peut-étre de ceux qui requiérent,
pour étre déeouverts, un proeédé technigque spécial.

On aurait pu essaver de faire des enltures avee les urines
des cholériques; je ne I'ai pas tenté, car je n'avais en ma pos-
session que des urines de femmes, et qu'on est toujours exposeé
i rencontrer dans leurs urines quelques-uns de ces agents
infectieux qui pullulent facilement sur les parlies génilales
externes de la femme dans des conditions si favorables de tem-
pérature et d’humidité.

Mais nous n'avons pas besoin de ces moyens pour {rancher
la question. Si la maladie que nous avons communiquée aux
animaux par injections intra-veineuses d'urines cholériques
reconnaissait un proeessus infectieux. nous aurions dit cons-
fater une phase d'incubation qui a fait totalement deéfaut.
Nous avons vu tous les accidents apparaitre aussitot apres
I'introduction d'urine et se dérouler sans interruption. C'est un
argument décisif que cetle absence totale d’ineubation.

En outre, si la maladie que nous avons délerminée etait
d'ordre infeclieux, peu importerait la quantité d’urine injeetée;
les agents infectieux, par leur multiplication, délermineraient
toujours les mémes accidents, quelle que fit la dose d'urine
cholérique introduite dans l'organisme. Or, il n'en a pas été
ainsi; nous avons loujours observé une proportionnalité exacle
entre la quantité d'urine injectée et la gravité de la ma-
ladie.

Deux animaux ont survécu, n'ayant recu que 12 centimeltres
cubes.

Ceux qui sont morts ont toujours recu plus de 17 centimé-
tres cubes, et jusqu'a 90 eenlimelres cubes.

Pour les deux raisons précédentes, je conelus a la nature
toxique de la maladie expérimentale conséculive aux injeclions
d'urine de cholérigues.

J’ai fail évaporer a sieeité des urines cholériques et obtenu,
par les mémes procédés que j'emploie pour les urines normales,
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deux extraits, 'un eontenant les substances solubles dans 'al-
cool, Pautre les substanees insolubles dans 'alcool.

J'ai intoxiqué des animaux avee ces deux exiraits, mais les
aceidenls observés n'ont pas élé les mémes dans les deux
cas.

Apres linjection de Pextrait aleoolique d’urine normale, on
constate la salivation, le coma et la mort, si la dose est suffi-
sante; sinon, I'animal revienl a la sanlé en moins d'une demi-
heure.

Avee Pextrait aleoolique d'urine de cholériques, on obtient
rarement la salivation, quelquefois la somnolence, mais les
animaux restent malades; ils ont de lalbuminurie, de la diar-
rhée et meurent dans un délai de deux jours. Ces derniers acci-
dents, albuminurie, diarrhée incolore, et mort en l'espace de
deux jours, sont les mémes qu'avee U'injection de l'urine cholé-
rique en totalite. Mais je n'ai pas oblenu la cyanose et les
crampes avee l'extrait aleoolique seul.

Avee I'extrait aqueux des urines cholériques contenant les ma-
tieres insolubles dans 'alcool, J'ai vu, comme avee les urines
normales, le myosis et, a dose suffisante, des convulsions, mais
nullement semblables aux spasmes que déterminent les urines
totales des choiériques. Enfin, la mort ne s'est monlrée avee
I'extrait aqueux d'urine cholérique qu’a des doses plus consi-
dérables qu'avee I'urine cholérique en totalité. Quand la mort
s'est produite, elle a toujours été immédiate, jamais tardive.
Jamais je n’al constalé ni albuminurie, ni diarrhée, et tous les
animaux qui ont survéen sont revenus a la santé apres cette
courte maladie toxique d'une demi-heure.

Il existe done dans D'urine des cholériques quelque chose
que I'alcool emporte, qui est différent des subslances vulgaires
de l'urine, quelque chose qui peut étre séparé des autres parlies;
en un mot, un poison morbide spécial.

Parmi les accidents toxiques causés par l'extrail alcoolique
d'urine cholérique, nous voyons manquer les crampes. Les
attribuons-nous indiiment au poison cholérique?

A eolé des choses spéciales propres a 'empoisonnement
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cholérique, les crampes pourraient-elles élre eausées par la
malticre qui rend les urines convulsivantes, la polasse?

Mais 'urine cholérique produit des erampes a 17 cenlime-
tres cubes par kilogramme d’animal. J'ai fail évaporer 400 cen-
timeétres enbes d'urine cholérique, I'extrail a été incinéré, et le
résida lavé a Ueau distillée, qui emporte toule la potasse. Op, le
liquide aqueux obtenu a pu élre injecté peu a peu en totalité
sans produoire le moindre phénomene d'intoxication ni la
moindre convulsion.

Ainsi, il y a dans les urines cholériques un poison qui est une
matiére soluble el organique, et que jappelle le poison cholé-
rique.

e poison, je ne puis le dénommer ni le deéfinir chimique-
ment; je ne le connais que par ses propriétés physiologiques;
je ne sais s'il est fabriqué par 'organisme malade élaborant
vicieusement la matiére ou par des microbes, si ¢'est le pro-
duit de I'hnomme malade ou des parasites végétaux qui ont
rendu 'homme malade.

J'ai cultivé dans mon laboratoire le baeille-virgule de Koeh.
J'ai pu avoir 4 ma disposilion une assez grande quantilé de
liquide de eulture pure, et j'ai cherché alors a résoudre les
deux questions suivantes : 1° Le baeille-virgule détermine-t-il
dans les liquides de culture la formation d'une substance
toxique? — 2° Le bacille-virgule jouit-il réellement d’une pro-
pricte pathogeéne spéeiale, c¢'est-a-dire, son inoculation pro-
voque-t-elle ehez les animaux apparition du choléra?

Pour répondre & la premiere question, j'al institue plusieurs
experiences. — J'ai inoculé par voie sous-cutanée i des cobayes
pesant en moyenne 550 grammes 3, 8 el jusqu’a 35 cenlimélres
cubes de culture non atténuée de bacilles-virgules. Ces animaux
n'ont éprouvé aucun phénomeéne morbide. J'ai en second lien
déposeé sous la peau d'un autre cobaye du poids de 575 grammes
20 centimetres enbes de eulture de bacilles-virgules chaullée
a 63°; mi au moment de l'inoculation, ni aprés, 'animal n’a
paru sensiblement malade. — Poursuivant la solution de cette
premiere queslion que je m'élais posce el désiranl procéder
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par voie infra-veineunse, j'ai expérimenté surle lapin. Fai injecte
dans les veines de loreille d’un lapin pesant 1800 grammes
79 cenlimelres cubes de culture non bouillie et non filtrée de
bacilles-virgules, soit 43 centimétres enbes par kilogramme. Au
moment de 'expérience, l'animal, pour tout phénoméne, a pré-
senté de I'aceélération de la respiration, surtout & la fin de I'in-
jeetion. Il est mort vingt-quatre heures apres. L'aulopsie a révelé
de la congestion pulmonaire, une diarrhée de peu d’abondance,
une albuminurie assez intense, 'absence de bacilles-virgules
dans les selles, la présence de quelques-uns de ces bacilles dans
les reins, on le sang, qui les avait recus, les avail apportés. En
somme, les constatations, et surtout la durée du temps éeoulé
entre le moment de Uinjection et eelui de la mort, rappellent
I'infeetion et non I'intoxication. — Enfin, un second lapin, du
poids de 1990 grammes, a recu dans les veines de loreille,
en cing minutes, 92 centimétres cubes de culture bouillie et
filtrée de bacilles-virgules, soit 46 par Kilogramme. La tem-
pérature a baissé de 8 dixiemes an moment de I'expérience,
mais Panimal n’a présenté aucun aulre signe morbide, et il
a ultérieurement continué & se porter parfaitement. Ces expé-
riences, que je résume brievement, me dispensent de longs
commentaires; elles légitiment pleinement cefle réponse néga-
tive a la premiere question que je m’élais posée : les cultures
de bacilles-virgules ne contiennent pas de substance loxique.

Pour résoudre la deuxieme question, pour savoir si le bacille-
virgule est capable de faire apparaitre le choléra ehez les ani-
maux, jai, comme Koch, expérimentlé sur des cobayes. Comme
Koch, jai déposé dans 'estomac de mes cobayes 11 centi-
metres cubes de enlture de baeilles-virgules, apres avoir au
préalable, suivant le proeédé de Pautear allemand, alealinisé
I'estomae a Paide de 5 centimetres enbes de bicarbonate de
soude en solution a 5 p. 100 et immobilisé Dintestin par
I'injeetion intra-péritonéale de 3 centimetres cubes de feinture
d'opium. Je dois reconnailre que les résultats que jai oblenus
sont ceux que Koch avait obtenus lui-méme. Mes cobayes sont
morts rapidement. A I'autopsie, j'ai constaté que D'estomace

SOUCHARD,. Aulo-inloxicalions. 19
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etait le plus souvent dilaté, qu’une diarrhée plus ou moins
abondante remplissait Uintestin gréle, que dans celle diarrhée
on pouvait retrouver en abondance variable des baeilles-vir-
gules. Mais jal institué aussi d’antres expériences. J'ai, chez
d’autres cobayes, alcalinis¢ I'estomac el immobilisé I'intestin
en suivant exactement le procéde de Koch, comme javais fait
pour mes cobayes dans les expériences que je viens de rap-
peler. Chez ces cobayes ainsi préparés, au lieu de déposer
11 centimetves de culture de bacilles-virgules dans I'estomace,
Jai depose chez les uns 11 eentimetres enbes de vieille enlture
charbonneuse et chez les autres 11 centimetres cubes de bouil-
lon aigri a Iair ou de vieille eulture de pyoevanine. Eh bien! les
animaux sonl morls rapidement avec une frégquence presgue
egale a celle des cobayes qui avaient reen des bacilles-virgules,
en présenlant a pen pres les mémes phénomenes, saufl que
peul-étre la diarrhée était moins abondante,

Ces derniers résultats ébranlent singulicrement la valear des
expériences de la premiere série. Et, sans nier toute propriété
pathogene an bacille-virgule, on est, il me semble, en droit de
dire que la démonsiration rigoureuse de celte propriété patho-
giene n'est point encore faite,

Si done, a eause de son analogie avee les aulres maladies
infecticuses, d'apres Uhistoire de ses grandes migrations el
de ses foyers localises, je suis conduit & admettre que le cho-
léra est causeé par une infection, jai aussi le droit de dire qu’a
coté de Uinfection 1l existe, dans la pathogenie du choléra,
une inloxication secondaire et conséquente a Pinfection. Je
pense que les symplomes considérés comme caraclérisliques
du cholera, ceux qui permellent d'en faire le diagnostic,
sont le résultat de cette intoxication. Clest a elle qu’il con-
vient d'allribuer la eyanose, la réfrigération , les (roubles
respiratoires, le hoquet, la diarrhée spéciale, la desquamation
intestinale, les crampes, la déshydratation des tissus, Falbumi-
nurie, 'anurie. Tels sont les symplomes de Uintoxicalion cholé-
rique : j'v ajoute la conservation du sentiment et 'absence de
contraction pupillaire.
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Mais bientot survient une nouvelle intoxication, qui s’associe i
la premicre ou alterne avece elle ; elle se traduil eliniquement par
la torpeur intellectuelle, la diminution du sentiment, la somno-
lence, le coma. Le rythme respiratoire change, ¢’est le rythme
de 'urémie, celui de Cheyne el Stokes. La lempérature est mo-
difiée, tantot elle se releve, tanlot elle reste abaissée. En méme
temps, les pupilles se contraetent et deviennent punctiformes.

N'est-ce pas la un ensemble symplomalique bien dilférent
de la periode iniliale; relevant d’une intoxication autre? On
'observe constamment au moment on apparaissent anurie et
le myosis; et tous ces symptomes se retrouvent dans le
tableau elinique de l'urémie.

Dans les auteurs, je n’ai trouvé aucune indication relative a
ce fail; je 'ai ignoré jusqu’au jour ot m'est apparue avee évi-
dence celle coineidence enlre la suppression de la scéerétion
urinaire et I'apparition de ces symptomes, dont je connaissais
I'existence dans lurémie.

Cette uremie de la période secondaire du choléra n’est pas
intoxication urémigue ordinaire par des poisonsissus de quatre
sources; il n’y a pas lien d'ineriminer ici 'alimentation, ni les
putréfactions intestinales, ni la résorption biliaire, puisquiil
n'existe pas d'ictére a ce moment et que labsorplion ne peul élre
operce par Iintestin, Le poison vient ici de la desassimilation.

Cette periode urémique est ce quon a designé si longlemps
sous le nom de période de reaction, la température extérieure
elant moins basse, ¢’est-a-dire I'équilibre s’é¢lablissant entre les
temperatures reetale et périphérique. Singuliere réaction, on
apparait la torpeur au lieu des spasmes, ou l'on ne peal noler
que Uindifférence de tout le systéme nerveux! Ce nest qu’en
violentant la signification des mots qu'on a pu bapliser ainsi
cette période.

On 'a appelée anssi phase typhoide, période de réaction
typhoide, dénomination moins eritiquable assurément; il y a,
dans I'état ot sont alors les malades, quelque chose qui rap-
pelle I'état du typhique. Mais les conditions pathogeéniques ne
sont pas absolument identiques. Chez les cholériques dont I'in-
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lestin est soumis a lantisepsie, il n'y a pas de putréfaclion intes-
tinale ; il n’existe chez eux que lintoxication par desassimilation.

On a dit aussi que eelle phase du choléra élail une période
urémique. On n'avait pas altendu cette démonsiration de la
contraction pupillaire pour soupconner I'urémie, on avail fail
Fanalyse du sang et des lissus, on y avail trouve les matie-
res extractives et l'urée aceumulées en quantilé considérable
(157,20, 187,30 d’'urée par kilogramme de lissu musculaire).
Cette période, on peat la prévoir quand Panurie s’élablit; apres
la contraction pupillaire on peut affirmer. Chez tous les cho-
leriques atteints d’anurie, le myosis exisle, je I'ai toujours cons-
taté, c’est la un fait elinique qui me parait avoir son importance.

Si I'on ne voit pas figurer dans l'urémie conscentive au
choléra tous les symplomes que nous sommes habitues a cons-
tater dans Dintoxication urémigque ordinaire, c’est que plusieurs
des sourees des poisons nrémigues se tronvent supprimees.

La desassimilation peut donner le poison narcolique comme
le poison convulsif. Lorsque la polasse est livree en exceés au
sang, elle provoque Purémie convulsive; mais, si 'urémie con-
vulsive ne s'observe pas en geénéral dans la phase urémique
du choléra, on peut comprendre pourquoi. La déshydratation
rapide et précoce a entraine avee l'ean toute la potasse des
plasmas el une partie de celle des éléments analomiques;
aussi, quand arrive la période de destruction si exeessive de la
maliere, e sont moins la potasse et les matieres minérales qui
sont surabondantes dans le sang que les malicres organiques et
extractives. Chez un cholérique dont j'ai parlé préeédemment
il y avail si pea de polasse que Pextrait de 400 grammes de
son urine n'a pas provoqué la convulsion chez un animal.

En résumé, le choléra nous fournit Uexemple d'une dounble
aulo-intoxication : par un produit anomal, ¢’esl inloxicalion
cholérique proprement dite; par des produils normaux, c¢’est
une varieté d'intoxicalion urémigue.

L'étude du choléra corrobore en oulre eetle notion qu'il peut
exister dans quelques maladies des maliéres anomales, el que
les poisons morbides ne sonl pas un réve,
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Les indications sont d'empécher les poisons de se former ; — de s'opposer
ce qu'ils péniétrent dans Norganisme; — s'ils ont été absorbés, de chercher
i lez détruire ou i activer les fonctions du foie, qui est un deslructeur
physiologique des poisons; — enlin de favoriser Uelimination «des poisons
par la peau, les poumons, l'intestin, le refn.

Sudorifiques, purgalifs, diurétiques, saignée, inhalalions d'air comprimé et
d'oxygéne s — injeclions intra-veineuses de médicaments antisepliques.

Est-il possible de faire découler quelques applicalions théra-
peutiques des notions que nous avons acquises sur la patho-
génie des aufo-inloxications?

La premicre indication a remplir serait d’empécher le poison
de se former.

Une fois qu'il est forme, on devrail s'opposer a ce qu'il péne-
trat dans P'organisme, en le soustrayant i I'absorption. Cela esl
réalisable dans quelques cas; outre que dans I'intestin certaines
substances toxigues sonl naturellement précipitees, dauoltres
peuvent étre fixées par le charbon qui les relient physiquement.

Si le poison a élé absorbé, il faut s’efforcer de le détruire.
Nous avons appris que le foie a le pouvorr d'arréter les poi-
sons; 1l les soustrait a Uintesting les ¢limine ou les détruit.
On pourrait peut-élre activer sa fonction par cerlains actes
thérapeutiques.

Enfin, il faut que le poison, s'il a échappé a la vigilance du
foie, soit ¢liminé par la peau, les poumons, linlestin et les
reins.
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Si tontes ees tentatives ont échoud, il convient de recourir i
cerlains antidotes dont action peut contrarvier les effels
physiologiques des poisons qui menacent l'organisme. Nous
avons un exemple frappant des propri¢les antagonistes des
poisons dans Fatropine ct la pilocarpine. Ce cole de la question
est & peine ¢banche. Nous avons indiqué pourlant, au point de
viue pathogenique, Pexistence des poisons qui s’associent ou se
combaltent ; dans Uintoxication par les materiaux de 'urine,
jlai signalé Iaclion des substances narcoliques qui empéche
celle des poisons convulsivants. La connaissance de ces fails
prouve toul au moins qu’il ne faut pas abandonner la partie.

En tout cas, ee qu’il ne laul jamais négliger de faire dans les
auto-intoxications, ¢’est de soutenir les forces du malade, pour
qu'il ait le temps d'éliminer le poison. Pour le sauver, il suffit
qlu.‘lquufuis de le faire vivee quelques minutes de plus; on ne
peuat lui fournir la foree radicale, mais ce qu'il lui faut, ¢’est la
foree agissante; il v a indicalion a admimstrer, non pas les
toniques, mais les stimulants, qui peuvent réveiller quelque
reste de forees lalentes.

La thérapeutique est effectuée en quelque sorte parla nature,
ot une portion de eette thérapeutique est faile par nos organes;
dans I'orémie, une des sources de Pintoxicalion est deja amoin-
drie, la désassimilation élant entravée par la maladie méme
chez les urémiques el les antres malades qui subissent 'auto-
intoxication. L'intoxication par les poisons d’origine alimenlaire
peut étre diminuée. Si réellement la potasse tue, la diminution
des ingesta solides diminue 'intoxication; or, ces malades hoi-
vent encore, mais ne mangent plus. Il ne faut pas leur donner
de bouillon, infusion qui conlient la maliere mincrale de la
viande.

Les poisons des séerélions se (rouvent eombattus naturelle-
ment et physiologiquement. Lorganisme lui-méme aceomplit
des actes prophylactiques. La bile qui n’est pas ¢liminée par
I'intestin se précipite. Des poisons qu’elle eontient, 'un, ¢minem-
ment toxique, la maliere coloranle, se précipite an contaet
du chyme acide; — l'aulre, les sels biliaires, sont transformes
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el amendcs a I'état de dyslvsine. Voila comment 'homme vil,
grice a une thérapeutique que l'organisme exerce incessam-
ment sur lui-méme.

Les substanees que les putréfactions engendrent dans Uintes-
Lin, el gqui ne sont ni préeipitées ni éliminées, vont passer dans
le sang; mais un effort naturel pour les arréter est fait par le
foie, qui les empéche en parlie de pénétrer dans la circulation
aénérale. A ee point de vue, une grande difference existe entre
I'intoxication par la voie digestive et celle qui se fait par les
voies inlra-veineuse ou sous-cutanee. Je connais un malade qui
prend chaque jour 20 grammes de landanum sans inconve-
nient. Est-ce parce qu’il ¢limine bien ce poison par ses urines?
Alors eelles-ci devraient élre toxiques. Or, elles ne le sont pas;
elles ne tuent qu'a 64 cenlimétres cubes par kilogramme. J'en
pourrais conclure que les poisons de P'opium ont été détruits,
mais je suis obligé de ne formuler cette conclusion quavec les
plus expresses reserves, car le lapin se montre réfractaire a
I'intoxication par 'opium presque antant qu’a I'empoisonnement
par la belladone.

A mon sens, si ee malade n'a pas élé intoxiqué, e’est que
jai introduit le poison par Uintestin. Je rappelle les faits de
Schiff relatifs au role protectear du foie, faits que MM. Charrin
el Roger viennent de verifier recemment dans mon laboratoire.

Mais le veritable agent de protection de 'organisme, ¢'est
encore le rein.

Si je viens de retracer une fois de plus ees actes physiolo-
giques mulliples de neutralisation et d’expulsion des poisons,
¢'est afin de mieux faire comprendre comment la thérapeu-
tique peut compléter I'ceuvre de salut entreprise par 'orga-
nisme.

Pour ece qui concerne le tube digestif, j’ai montré que nous
pouvons expulser le contenu de lintestin, précipiter avee le
charbon et fixer cerlains poisons, — supprimer meéme loule
formation de substance toxique en instituant I'antisepsie intes-
tinale.

J'ai parlé de la saignée, qui peut soustraire d’un coup, en
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enlevant 32 grammes de sang, plus de subslance toxique, dit-
on, que 100 litres de sueur.

Jai esquisse les compensations physiologiques que 'on peul
obtenir eontre 'action des poisons a 'aide du chloroforme, du
chloral, du bromure (de sodium), des stimulants diffusibles, de
I'aleool, des injeclions d’éther.

Dans la plupart des maladies, le poison morbide est un
poison naturel, et les aceidents ataxiques ou adynamiques des
maladies pyrétiques sont la eonséquence de Poligurie fébrile;
ce sont des auto-intoxications résullant 'd’une désassimilation
plus intense, d'une destruction eellulaire plus rapide, qui met
en liberté des matieres azotées mal oxydeées el un exces de
potasse. On doit, en favorisant I'émonetion rénale, hater I'éli-
minalion de cet exees de poison mis en circulation.

Dans des cas incontestablement plus rares, mais dont le
nombre s'accroitra peul-élre quand on aura mieux pénétré
dans l'intimilé des processus pathogéniques, dans les cas ol il
se forme réellement un poison morbide par perversion de la
nutrition, on devra chercher a empécher la formation de ce
poison.

Si ee poison est formé dans les lissus, sera-ce impossible?
Nous n’avons pas d’action sur les poisons qui ont imprégné
I'organisme, a-t-on dit jusqu’ici. Mais, d’abord, sans parler des
poisons d’origine interstitielle,il y a ceux qui peuvent étre fabri-
qués sur des surfaces aceessibles. Dans quelques eas déja, nous
savons faire la curation rapide des suppurations dans des plaies
anfractueuses, dans les cloaques, dans la plevre suppurante.
Nous savons favoriser I'élimination du poison et empécher la
continuation de I'intoxication par les drainages, les lavages, l'al-
titude donnée aux malades. On entraine mécaniquement les pro-
duils putrides, et on s'oppose a la putréfaction dans les cavilés
naturelles accessibles, vagin, utérus, intestin. — En pareil cas,
les agents antiseptiques aménent une amdclioration immédiale :
chute brusque de la température, diminution de la sécheresse
de la bouche, modifications du rythme cardiaque. Dans les
maladies causées par 'ingestion des viandes gialées, dans les
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grandes diarrhées putrides, pourvu qu’on arrive a temps avant
la production des accidents secondaires et des fovers mélas-
tatiques, on produit réellement la guérison; mais, si 'on n’a
pas réussi a empécher la formation des poisons, on ne pent
compler sur la protection exercée par le foie que si le foie est
interposé entre la source des poisons et les organes. Celle heu-
reuse circonslance n'existe que dans les intoxicalions d'origine
intestinale. Il est vrai qu’une parlie des poisons absorbés repas-
sera dans le foie avec le sang de la cireulation générale, mais
ce ne sera qu'une quantité bien faible, et non plus la lotalité.

Je doute fort qu'on puisse jamais savoir si une médication
pourra activer la fonetion du foie, et si I'emploi des purgalifs,
dans les intoxicalions qui ne se font pas par U'intestin, se trou-
verail ainsi légitimeé. Dans les intoxications par poisons inles-
tinanx, l'utilité des purgalils s’explique tout autrement; ils
expulsent mécaniquement le poison.

Contre les poisons en circulation, que faire? — Chercher a
les éliminer. De tout temps on s’est préoceupé d’augmenter le
fonetionnement des émonctoires. Provoquer les sueurs eétait
I'alpha et I'oméga de la thérapeutique dans 'ancienne méde-
cine. Les boissons chaudes ou tiedes, 'enveloppement dans
des linges chauds ou dans des draps mouillés, ladministration
de la poudre de Dower ont été employés avee des visées hu-
morales. Je suis porlé & supposer que le résultat des sudations
n'est pas bon, puisque les sueurs diminuent les urines qui en-
levent a l'organisme tant de produits toxiques. Si I'ancienne
médecine se trouvail bien de provoquer des sueurs, c'élait
moins dans les cas d'intoxication pour éliminer le poison, que
dans ceux ot une action dynamique telle que la dilatation des
capillaires cutanés peut dégager les centres, et, quand on s’est
mis de nos jours a déterminer des sueurs considerables avee
la pilocarpine, on n'a pas vu s'améliorer I'élat général.

Il est certain que les sueurs peuvent contribuer a éliminer
certaines substances toxiques, mais la vraie dépuration de
l'organisme est accomplie surtout par le rein. C'est le rein qui
permet de faire le lavage du corps; el on y arrive en augmen-
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tant sa scerétion par les boissons froides, les lavements froids.
Ouand, chez les typhiques, la quantite d'urine s’éleve de
500 grammes a plusieurs litres et qu’il en résulte une amélio-
ralion, il est bien probable que celle-ci est la conséquence de
I'expulsion de produits toxiques par la voie urinaire. Enfin on
ne dédaignera pas absolument I'émonctoire intestinal, qui peut
¢tre sollicité prudemment par les drastigques.

La saignée n'est valable que dans les inloXicalions avee
anurie el impermeabilité notable du rein.

Peuat-étre est-il possible de faire quelque chose de plus,
détrnirve le poison, on 'empécher de se former. Je vous ai dit
dans quelles proportions 'air eomprimé diminue la toxicité
urinaire. Cela se peul nlerpréler de deux facons : ou bien la
désassimilation, se faisant en présence d'une plus forte propor-
tion d'oxygene, donne naissance a des produils plus oxvdés qui
sont moins toxiques; ou bien les globules, ayvant plus d’oxygeéne
i leur disposition, brilent dans le sang une plus grande masse
de poisons. De la Nutilité, un peu théorique peut-étre, de Iair
comprimeé ou des inhalations d’oxvgene.

Apres Uéchee des moyens précédents, il ne reste plus a
employer que les antidotes dont Pempirisme nous a enseigné
les propriétés @ dans les fievres ataxo-adynamiques opium, le
muse, quelquefois le chloral, qui peuvent neutraliser cerlains
effets des poisons; les stimulants diffusibles, alcool, calé, injec-
tions d'ether.

Méme si le poison morbide est fabriqué par des microbes
dans Pintimité des organes, on n'est pas en droit de dire qu'il
soil impossible de s’opposer & son développement.

En lout cas, cetle impossibilité, je 'ai tentée. Dans mes essais
d’antisepsie générale, je devais m’adresser aux substances ca-
pables d'entraver la vie des agents infectienx, de rendre moins
intense activité des microbes. Je devais adopter l'injection in-
tra-veineuse de ces substances; car I'absorplion est si lente par
la voie sous-culanée ou infestinale, et I'élimination par les émone-
loires si rapide, que I'agent antiseptique n’aurait pas le temps
d'imprégner tout 'organisme. — Dans toul ce que je dis, notez-le
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bien, il n'y a rien qui doive étre appliqué actuellement a la the-
rapeutique de I'homme; mais je suis en droit de rechercher
par I'expérimentation sur lanimal la solution de problemes qui
intéressent a un si haut degré Uavenir de la médecine. — Pour
tenter Panlisepsic géncérale par la voie intra-veineuse, il fallail
s'altaquer d’abord aux maladies dans lesquelles le microbe
habite le sang exclusivement. On m’objectera peul-élre que
les agents pathogenes des maladies infecticuses de I'homme
n’habitent pas, en geénéral, le sang; ce serait oublier la fiévre
récurrente, le charbon, la pustule maligne. Mais, pour ne
parler que des maladies infectieuses des animaux, si confre
la seplicemie de Charrin mes essais ont été nuls, contre le
charbon bactéridien jai oblenu quelques résultals encoura-
geants.

Jai communiqué l'an dernier la liste de quelques-unes des
substances qui peuvent eétre ulilisées au point de vue de Fanti-
sepsie gencrale. Je n'en veux retenir que le mercure.

Pour mes essais, jail choisi le bi-iodure de mereure, le plus
antiseptique, mais non le plus toxique des sels de mereare :
I'équivalent thérapeutique de Uiodure de mereure est 050,002,
Au dela de cette dose, on provoque une albuminurie long-
temps persistante. Cette dose est dissoute, a Paide d'une égale
quantité d'todure de sodium, dans 5 a 12 eentimetres cubes
d’eau.

Or voiei le bilan des essais d’antisepsie générale que jai
entrepris avee liode el le mereure.

La majorité des animaux atteints du charbon bactéridien
auxquels jai pratiqué les injections de bi-iodure de merecure,
a succombe. Toutefois, quand on a pratique Pinoculation des
baetéries non plus sous la peau, mais dans le sang, dans les
veines, la survie a été plus longue de plusieurs heures, d'un
jour méme; en outre, quand les animaux sont morts, on ne
trouvait plus de bactéries dans leur sang, ni dans les cultures
de leurs organes, et les inoculalions faites avec leur sang étaient
négatives. Pourquoi mouraient-ils done? Sans doute parce
qu'ils n’avaient pu supporter le double assaut de la maladie
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experimentale et de la médication, mais ils n’avaient plus
actuellement le charbon.

Enfin, apres une série d'insucees, un animal a guéri, et cet
animal, réinoculé 12 jours aprés, n'a pas contracté le charbon.
(Vest la un fait unique, sans doute, mais je puis dire qu’il est
plein de promesses, et ee seul fait permel de croire que I'an-
lisepsie générale n’est pas un vain réve, une chimere théra-
peutique.
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Parvenus a la fin de eelte étude sur le role de anlo-intoxi-
cation dans les maladies, nous aurons profil a jeter un regard
d’ensemble sur les nolions que nous avons aequises, el ¢'est
a eetle récapitulation que nous devons consacrer la derniere
de ces lecons.

Nous avons d’abord reconnu que les maladies penvent étre
le résultal de quatre grands processus.

L’homme, avons-nous dit, porte en lui-méme la cause de
bien des maladies. Sa vie peut ne pas étre normale, ou, pour
exprimer la méme idée avee d’autres mots, sa nulrition peut
étre défectueuse : celle nutrition viciée peut lui avoir été (rans-
mise par hérédité; il peut étre aussi vietime de (roubles nu-
tritifs aequis. De la les maladies par trouble préalable de la
nulrition,

Lorganisme humain peut étre rendu malade par des causes
exterieures, meecaniques, physiques ou chimiques. Pour ne
donner qu'un seul exemple de chacun de ces ordres de causes,
citons les trauwmatismes, les brilures, les empoisonnements.
Ces causes atteignent direclement les ecellules et provoguent
leur réaction immédiate. Je dois reconnaitre que ce processus
pathogénique reste rarement a I'état de simplicité el que sou-
venl il est rendu plus complexe par les reflexes nerveux ou par
Finfection.

Les causes extérieures, en effet, peuvent aussi exercer sur
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nous une action indirecte par 'intermédiaire da systéme ner-
veux; c’est par ce proeéde pathogénigque nouveau que se déve-
loppent les maladies que jai appelées maladies par réactions
nerveuses,

Enfin notre corps peat étre envahi par le parasitisme et de-
venir malade par voie d'infection.

Liintoxication, lorsqu'elle agit primilivement, est comprise
dans 'an des grands proeessus pathogéniques ; mais les autres
processus, aussi bien les troubles préalables de la nutrition que
les reactions nerveuses et infection, peuvent aussi agir secon-
dairement par inloxication.

()uand la nutrition est ralentie, chez les obéses, chez les goul-
teux, par exemple, il est fréquent d’observer cerlains troubles
nerveux, lapathie, 'accablement, inaplitude au travail, Ia
cephalee, et de constater dans les exerélions rénales, cutanées
ou pulmonaires des produoits incompletement oxyvdés de la
désassimilation, acide oxalique, les acides gras volalils. On
admet, non sans une apparence de raison, que ces corps, tous
toxiques, ne sont pas étrangers a la produclion de ces accidents
nerveux. G'est une ébauche d'intoxication due a un trouble
prealable de la nutrition. — Les mémes substanees nuisibles,
engendrant les mémes désordres nerveux, peuvent se produire
d'une facon surabondante ou se délruire d'une facon insuffi-
sanle, chez des gens habituellement bien portants, par le fait
d’exces, de veilles, de préoceupations tristes, ou sous l'influence
de Vhomidité, du froid, do séjour dans des lieux mal aérés el
mal celairés, toules causes qui n'impressionnent organisme
qu'en modifiant d’abord le systéme nerveux soit eentral, soil péri-
phérique. Cest un autre exemple d’intoxication ¢hauchée due i
une réaclion nervense pathogene. — Parmi les subslanees fabri-
quees par cerlains microbes, il en est qui, méme a pelite dose,
sont ¢minemment toxiques. De telles matieres sont élaborées
par cerlains microbes des putréfactions qui penvent devenir
les agents pathogeénes de cerlaines septicémies. Si alors la
maladie ne se complique pas de lésions d’organes importants, si
les microbes n'existent ni dans le sang, ni dans les cenlres ner-
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veux, ni dans les poumons, ni dans le foie, ni dans les reins, ni
dans le ceeur: s'ils n'existent — e’est le eas d’une seplicémie, —
que dans le tissu cellulaire de la région contaminée, il esl lout
naturel de rapporter les aceidents généraux a absorplion des
malicres toxigues fabriquées par ces mierobes: et 'on ne com-
prendrait guere que ces accidents généraux pussent avoir une
autre origine. Il v a done, suivant toute apparence, cerlains
cas on Uinfection améne secondairement Uintoxication,

Ainsi 'homme s’empoisonne non seulement quand il avale
une substance vénéneuse ou quand il respire un gaz méphilique,
mais encore quand il est atteint de certaines maladies. Le
poison, quand il vient du dehors ou quand il est fabriqueé dans
'organisme par une perversion de la nulrition ou par la séereé-
tion d’un microbe, ce poison, dis-je, esl une maliere anomale
comme nature on comme quantité. Mais il exisle des poisons
normatx.

L’homme sain, je vous l'ai dit, est un réceptacle et un labo-
ratoire de poisons. En effet, il en recoit par les aliments, il
en fabrique par sa desassimilation, il en forme par ses séere-
tions. Le corps humain est méme le théitre d’élaborations
toxiques qui sont operées par des microbes normaux, par ceux
gui habitent eonstamment son tube digestif.

Et eependant 'homme n’est pas empoisonné. Car il est
défendu  de  plusieurs  manieres  contre 'empoisonnement.
IVabord son foie le protege en airélanl au passage, avanl
qu'ils parviennent a la circulation générale, les poisons puisés
dans lintestin par la veine porte, pour les neulraliser ou les
rejeter dans Vintestin, Puis les émonctoires expulsent les poi-
sons qui sonl en circulation. Ce n'est pas la une voe purement
théorique. Je I'ai démontrée expérimentalement en prenant en
nature le produit d'un émonctoire et en étudiant sa loxieile
par injection dans les veines d'un animal.

Lidée traditionnelle que les urines normales sonl toxigues
avait été repoussée par Muron; sa vérité a élé établie seule-
ment depuis 1880 par Feltz et Ritler. Mais ceux-ci n'avaient
v que le fait de la toxicité de l'urine 5 ils n’avaient pas pour-
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suivi dans le détail 'étude des caracleres de intoxication qui
résulte de l'introduction de I'orine dans les veines. Cette étude,
je Tai faite en déterminant non seulement la qualité ; mais
intensile de la toxieité urinaire.

Jai établi d'abord quelle masse de matiére vivante peut étre
tuée par le poison que chaque kilogramme du corps de 'homme
sain fournit en vingl-quatre heures a la séerétion rénale. J'ai
possédé ainsi un étalon qui m'a permis d’étudier les variations
d'intensité de la toxicilé urinaire dans ecerfaines condilions
physiologiques el dans divers élats pathologiques.

En faisant varier les expériences, j'ai montré qu'il n'y a pas
are poison urinaire, mais que l'urine contient des poisons
multiples. A Taide du charbon, en faisant agir I'alcool pour
separer les mulliples matériaux de 'urine, jai réussi a dis-
socier les divers éléments de sa toxicilé el a prouver qu’il existe
dans celle-ci an moins sept substances toxiques :

Une substance dinrétigue (I'urée) ;

Une substance narcotique;

Une autre sialogéne;

Une qui contracte la pupille;

Une substance hypothermisante ;

Deux substances eonvulsivantes : Pune de nature organique;
I"autre minérale (la potasse).

(est parce que toutes ces substances s'échappent par I'urine
que l'urine est toxique, et que Fhomme n'est pas empoisonnée.
Tous ces poisons viennent du sang, et cependant le sang n'est
pas toxique, car il se décharge incessamment des poisons qui
y allluent, soit en les livranl aux émonetoires, soil en les cédant
aux organes, soit en les bralant au eontael des globules.

Je viens de dire que le sang n’est pas toxique: cetle affirma-
tion ne doil pas élre prise a la lettre. Etant PArCOUrt Incessam-
ment par des poisons qui gagnent les émoncloires, le sang
doit forcément renfermer, a chaque instant, des matieres toxi-
ques. Le sang a done réellement une toxicilé qui peul étre
faible, qui peut étre minime; il importe de savoir si elle est
négligeable. De ce que 'homme vit avee son sang qui baigne
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tous ses organes, conclure que ce sang n'est pas toxique, c'est
un simple non-sens. La seule affirmation qu’on puisse se per-
mettre @ priori, ¢’est que ce sang n’est pas assez {oxique pour
pouvoir, a la dose d'un kilogramme, tuer ou méme incommoder
treize kilogrammes de matiére vivante. La toxicité du sang doil,
sans doute, étre notablement inférieure & ce maximum; mais
je vous ai démontré par des expériences nombreuses que cette
toxicité est réelle, et jai fixé les limiles assez étroites entre
lesquelles elle se trouve placée. J'ai pu conclure qu’un kilo-
gramme de sang vivant contient dans son plasma, et seulement
dans son plasma, assez de poison pour tuer plus de 1250
grammes de maliére vivante, el que 'homme mourrait empoi-
sonné si son sang venait a contenir dix fois plus de poison qu’il
n'en renferme a I'élat normal.

Mais, si le plasma du sang est peu toxique, ses cellules
renferment du poison, comme loutes les cellules du corps; el
ces matieres toxiques constitutives de chaque cellule ne peuvent
étre mises en liberté que par la désassimilation ou par la des-
truction de la cellule méme. Parmi ces matiéres, il en est qui
sont toxiques. Ces poisons, que toutes les cellules de tous les
tissus renferment en puissance, sont de deux ordres : il y a des
matiéres organiques qui resultent de la désassimilation et de
la séerétion, et des matieres minérales au premier rang des-
quelles se place la potasse.

Parmi les produits de séerétion, la biie, qui afflue périodi-
quement dans le tube digestif, contient du poison; elle est
toxique surtout par sa matiére colorante, beaucoup moins par
ses sels biliaires. Mais, normalement, la bile exerétée est pen
dangereuse; car sa matiére colorante et ses sels sont, en
grande partie, préecipités dans le tube digestif.

Cependant le tube digestif est une source considérable de
poisons : car il contient, oulre la potasse des aliments, outre la
bile, les produits des putréfactions intestinales.

J'ai di reprendre cetle question de I'intoxication par pro-
duits putrides, aprés tant d’observateurs, aprées Gaspard, apres
Panum, Hemmer, Bergmann el Schmiedeberg, Ziilzer el Son-

BoucHARD. Auto-intoxications. 20
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nenstein, apres Selmi, Gautier, Brouardel et Boutmy. Puis j'ai
¢tudié la putréfaction dans l'intestin, j'ai montré qu’il exisle
des alcaloides dans les matieres fécales, que ces alcaloides
sont de plusieurs espéces, el que, lorsque ceux d'une espéce
prédominent dans lintestin, on les trouve prédominant aussi
dans 'urine. J'ai établi, apres Stich, la toxicité des malieres
fécales. J'ai analysé les éléments de cette loxicilé, et montré
qu'elle est due en majeure partie a la polasse el a4 'ammo-
niaque, mais que, débarrassées de la potasse et de 'ammo-
niaque, les matieres fécales gardent encore un certain degre
de toxieilé qui n’est pas neégligeable.

J'ai démontré que lantisepsie intestinale, qui fait disparaitre
les alealoides de la matiere fécale et de 'urine, diminue la
toxicilé de I'une et de autre.

Connaissant ainsi les poisons normaux et les diverses sources
de ces poisons, j'al pu ¢ludier une intoxication qui esl due
leur rétention, 'wrémie. Mais jai pris soin de la dégager des
accidents non toxiques qui surviennent dans les maladies des
reins, I'albuminurie, les hémorrhagies, les lésions cardiaques
et artérielles, les cedeémes, v compris 'edéme cérébral.

Je n'admets done, vous le savez, comme accident urémigue
que ce qui est un accident toxique; jai fourni d’ailleurs la
seule preuve décisive de la réalité de 'urémie toxique en mon-
trant que l'urine des urémiques n’est pas loxique.

L’urine des urémiques n'est pas toxigue, parce que toutes
les substances toxiques que l'urine élimine normalement se
trouvent retenues dans 'organisme de ces malades. Mais tout
ce qui est retenu ainsi est-il toxique? Si une partie seulement
est toxique, laquelle est-ce? Or ce n'est pas 'urée. Ce n'est
pas la masse des matieres extractives, ce n'est pas la polasse
exclusivement. Aucun de ces corps ne peut expliquer par lui
seul la toxieité. Mais chacun d’eux collabore pour une part
différente a la toxicité générale, les matiéres colorantes pour g,
les matiéres extractives pour ' la polasse et les: matieres
minérales pour “i°. La connaissance de la multiplicité des
agents loxiques permet de comprendre, suivant que prédomine
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tel ou tel d’entre enx, les formes cliniques multiples que peut
revélir Uintoxiealion urémique, notamment les formes convul-
sive el comateuse. Elle explique Papparition de cerlains svimp-
tomes spéciaux, tels que 'hypothermie, la contraction pupillaire.

Je crois avoir réussi & vous montrer, messieurs, que ces
notions pathogeniques ne donnent pas seulement satisfaction
a la euriosite seientifique, qu’elles ont pour corollaires des
applications praliques, et qu'en un mot elles sont loin d'étre
indifférentes au point de vue de la thérapeutique.

Apres avoir etudié I'intoxication résultant de la rétention des
poisons normaux, j'ai abordeé I'étude d’é¢tats morbides qui sont
causés par I'exagération de leur formation et dont I'embarras
gastrique, la conslipation, Pobstruction intestinale sont des
exemples. Je vous ai traceé histoire de diverses intoxicalions
par poisons d'origine intestinale, telles que 'empoisonnement
par les sancisses gilées; je vous ai cité un cas de Senator ot la
cause des accidents était 'acide sulfhydrique, un empoisonne-
ment par la chair de poisson, que j'ai observé personnellement
el on la formation d'une quantité excessive dalealoides put
elre inerimineée ; je vous ai rappelé le fail d'intoxication par une
oie eonservée ot Brouardel et Boulmy isolérent un alealoide
loxique. Je vous ai montré que tous ces cas ressorlissaient
en réalité a Uinfection avant d’aboutir & lintoxication. Dans
tous ces cas, en effet, on constate entre U'ingestion des aliments
putrides et le début des aceidents toxiques une assez longue
periode d'ineubation. Il m’a semblé que le poison ¢élaboré par
les microbes dans la viande gatée élait en trop faible quantité
pour causer 'empoisonnement, mais que les mierobes, en con-
tinuant a se multiplier avee une intensité plus grande dans le
tube digestif, allaient atteindre au bout de quelques heures un
nombre prodigieux, el qu'alors les mali¢res toxiques élaborées
par enx arriveraient enfin a former une masse assez importante
pour produire l'intoxication. Ieci encore l'incubalion oblige a
admeltre I'infection; mais les agents infectieux fabriquent un
poison et U'infection aboutit a l'intoxication.

Mais la circonstance la plus commune dans laquelle se
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trouvent realiseés les accidents d'inloxication par formation
excessive de poisons dans le tube digestil est, vous ai-je dit, la
dilatation de estomae, qui, indépendamment des troubles
digestifs et des accidents nerveux reconnus de toul temps
comme le cortege des elals dyspepliques, me parail pouvoir
caunser beaucoup d'autres désordres. Elle engendre en particu-
lier une albuminurie habituellement ehronique et qui peut de-
venir permanente, mais qui reste longlemps curable el qui
guérit rapidement quand, soupconnant sa cause, on se donne
la peine de la chercher et quand, étant eapable de la découvrir,
on sait aussi la combaltre. C'esl en provoquant des fermenta-
lions gastriques anomales el en rendant excessives les fermen-
tations inlestinales, en préparant des poisons el surtout de
I"acide acétique, que la dilatation de I'estomae vieie la nutrition
du tissu osseux et produil une déformation particuliere de cer-
laines articulations, une varieté de rhumatisme noueux, 'osléo-
malacie el peut étre le rachitisme. Il est d’autres maladies de
décheance qui résultent des troubles de la nuotrition générale
engendrée par la dilatation de I'estomae; je cite celles on celle
influence pathogénique se montre de la facon la plus mani-
feste : la chlorose et la phthisie pulmonaire,

J'ai indigue le role que jouent, méme dans les maladies infec-
lieuses, certaines intoxications secondaires, et j'ai élé ainsi
conduit a vous exposer mes vuaes sur le (raitement de la fievre
typhoide, dont les points cardinaux sont, & mon sens, l'anti-
sepsie intestinale, l'anlisepsie générale, 'antithermie par la
methode des bains titdes graduellement refroidis el une cer-
taine diététique alimentaire. J'ai pu ainsi formuler a propos de
la fievre typhoide des régles générales qui pourraient trouver
leur application dans d’aulres maladies aiguis.,

Je vous ai monlré la parl qui revient a 'intoxication dans
'ietére. Celle intoxicalion est double. La bile, contrairement
i ce qu'on admetlail, est toxique surtout par sa maliere colo-
ranle. Ce qui préserve organisme contre le pouvoir toxique de
celte maliere colorante, ¢'est l'orine qui en ¢limine incessam-
ment une part; ¢’est aussi le tissu cellulaire, ce sonl les lissus



RECAPITULATION GENERALE 309
fibreux dont les fibres blanches fixent sur elles 'exces de ma-
tiere colorante non éliminé, qui, &'l demeurait en ecirculation,
porterait une grave alteinle au fonclionnement des eellules
nerveuses. D'autre part les sels biliaires augmentent la désas-
similation, détruisent des cellules musculaires et des globules
sanguins, el metlent ainsi en liberté des poisons organiques et
minéranx, nolamment de la potasse.

Or, dans beaucoup des maladies qui produisent Uiclére, le
foie, qui normalement est chargé de protéger l'organisme
contre les poisons intestinaux, est détruit ou entravé dans
son fonctionnement; il eesse d'exereer ce role de prolection;
il cesse aussi de fabriquer de I'urée, et 'urée est le diurétique
par excellence; c'est elle qui, en forcant la barriére rénale,
enlraine avee elle les auntres matériaux toxiques. Ainsi se
tronve réalisée une intoxication complexe dont les phases sue-
cessives sont la cholémie, 'acholie et 'urémie.

En définitive, dans l'ictére, la vraie sauvegarde de l'orga-
nisme contre lintoxication, ¢’est le rein. Tant qu’il fonetionne,
les urines des ictériques sont trés loxiques, non pas par la bile
qu'elles conliennent, mais par les matériaux issus d'une désas-
similation exagerée. Le rein vient-il & exercer d'une maniére
insuflisante son role dépurateur, Furine de iclérique cesse
d’étre toxique, mais lictérique s’empoisonne par le fait de la
rétention des poisons normaux.

Mais nous avons vua que les poisons normaux ne sonl pas
seuls en eause dans toules les intoxicalions. J'ai pu vous mon-
trer dans latrophie jaune aigué du foie un exemple de subs-
tances anomales, fabriquées par 'organisme élaborant vicieu-
sement la matiére. Je fais allusion a cerlaines albumines inso-
lites, & la (ransformation inusitée de médicaments, comme la
naphtaline qui cesse dans le cas d'atrophie du foie de s'éli-
miner a I'état de naphtylsulfite de soude. Parmi ces malieres
anomales, il en est qui sont loxiques.

Je vous rappelle que chez les glycosuriques, outre les acci-
dents résultant d'une destruetion incompléte du suere forme
par l'organisme, celui-¢i peut donner naissance a un corps qui,
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dans les urines des malades atleints de coma diabélique, prend
une coloration rouge vin de Bordeaux au contact du perchlo-
rure de fer. Ce corps n'existe pas dailleurs uniquement chez
les diabétiques, puisqu’on I'a trouvé dans le coma dyspeplique,
dans certains cas de cancer de l'estomac, d'anémie perni-
cieuse, de leacoeythémie, puisque je 'ai trouvé dans la dilata-
tion de lestomac et dans la fievee typhoide. II a été établi
experimentalement, vous le savez, que celle subslance est
toxique. A l'inverse de la plupart des auto-intoxicalions que
nous avions rencontrées jusquicl, ce quon appelle acéloné-
mie est une auto-intoxication par poison anomal, par poison
morbide.

Dans le choléra il se fait aussi parfois une élaboration ano-
male de la maliére, altestée par la coloration violette que
présentent, méme o 'émission, les urines de certains choléri-
ques soumis a l'usage de la naphtaline. Mais le choléra est
un exemple d'intoxication mulliple. J'ai pu vous dire que,
chez les cholériques, exisle un poison primitif, inconnu dans
son essence, qui est fabrigué soit par 'organisme a la sollicita-
tion de microbes pathogénes, soil par ces microbes eux-meémes.
L’existence de ce poison me parait démontrée par la toxicilé
spéciale des urines des cholériques qui, injectées aux lapins,
determinent chez eux le syndrome cholérique, 'apparence du
choléra, mais non le choléra. Mais je vous ai dil aussi qu'outre
les accidents causés par le poison cholérique, les malades at-
teinls du choléra subissaient, & un moment donné, par suite
de I'anurie, une intoxication secondaire, par rélention des poi-
s0ns normaux, et je vous ai signalé le myosis eomme le eri-
térium elinique de Papparition de celle intoxication urémigque.

J'ai clos la série de ces lecons par des applications thérapeu-
tiques relatives aux intoxications en geénéral et déduites des
notions pathogéniques. Le (raitement des aulo-intoxications
fait de nombreux emprunts a la méthode antiseplique. Il étail
done nalurel de rechercher ce que l'on peut legitimement
atlendre de l'antisepsie générale. Je vous ai présenté en ter-
minant eertaines raisons et j'ai cité lelle expérience de nature
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a nous donner I'espoir que, dans I'avenir, antlisepsie géné-
rale pourra fournir d’heurenx résultats,

Et maintenant, messieurs, que par un rapide coup d'eeil
retrospectif je viens de vous faire embrasser toul le chemin que
nous avons parcouru ensemble, je crois élre en droit de vous
dire ceci. Lorsqu'il m'est arrivé de hasarder quelques hypo-
theses, je ne vous ai jamais dissimulé que ce n’étaient que des
hypotheses. En revanche, toules les fois que je vous ai apporté
des affirmations, elles ont été appuyées sur une démonstration
expérimentale,
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Substance qui contracte la pupille. — Substance hypothermisante par dimi-
nution de la calorificalion. — Maltitre convulsivante minérale : c'est la
potasse. — Neutralisalion de son action par la matigre qui produit la
narcose. — Analyse des canses de mort aprés la néphrectomie double.

Comparaison des symplomes cliniques de 'urémie et des propriétés physio-
logigues des substances toxiques de Purine. — Coma ou convulsions ;
causes de la forme comaleuse, convulsive cn mixte. — Dyspnée. — Myosis;
importance de ce signe au point de vue du diagnostie de l'orémie. —
Sulivation. — Hypolhermie.

Diminution de la sécrétion urinaire quand Durée cesse d'étre fabriquée on
gsl retenue dans Porganisme. Réhabilitalion de I'urée. — Subslances toxi-
ques accessoires de 'nrine, sels de soude, alcaloides.................. 62

SEPTIEME LECOXN.

Origines des substances toxigues de l'urine. Toxicité du sang
et des tissus.

Le sang est parcouru sans ecesse par un courant de malitre toxique, gui,
venue des organes, s’¢limine incessamment par les émonctoires; mais le sang
ne doit jamais contenir i la fois & U'état normal gu’une guantité infinitésimale
de poison. — Estimation de la toxicité du sang par l'expérimentalion et
le calexl. — Toxicité du plasma sanguin. Injections comparatives de sang
a des animaux de méme espice et despéces dillérentes. Injections de se-
rum sanguin, d'ean distillée et de sérum artificiel. — Aceroissement de la
toxicité du sang par la destruction des globules, qui met en liberté de la
potasse. — Toxicité des extrails aqueux et alcoolique de sang.

Toxicité des tizsus el des organes. — Difficulté de celte recherche.

Toxicité de I'extrail de viande due aux sels minéraux, lels que la polasse, et
i des substances organiques comme la créatinine. — Injections intra-vei-
nenses dextraits de muscles. L'extrait aqueux de muscles produit les con-
vulsions, excepltionnellement Je myosis. — L'extrait de muscles, dépouillé
de la potasse qu'il contient, ne produit plus d’accident.
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Toxicilé de extrait de foie.

Toxicité de la bile. — Diverses explications proposées pour I'expliquer, —
La toxicité des sels biliaires est moindre quon ne le erovait: ils n'agissent
probablement gqu'indirectement, en détruisant les éléments anatomiques
et mettant en liberté des produits minéraux ou organiques de la déginte-
gration cellulaire. — La cholestérine n’a qu’une toxicité insignifiante. —
Les matiiéres eolorantes doivent jouer un role trés important dans la toxi-
cité de la bile, puisque celle-ci, une fois décolorée, est devenue beaucoup
moins toxique. Toxicité de la bilirubine......... S 72

HUITIEME LECON.

Origines des substances toxigues de l'urine (suite). Toxicité des plasmas
et du contenu de l'intestin, hile et produits de la putréfaction

Toxieilé des plasmas; elle est due 4 la désassimilation ou a la destruction
des cellules.

Produits de la désassimilalion versés dans lintestin par le foie, — Pouvoir
toxique de la bile, comparé i celui de 'urine. — Dangers de la résorption oun
de la rétention de la bile.— Comment l'organisme se défend eontre la toxi-
cité de la bile. Précipilation dans Pintestin d'une partie des éléments de
la bile, métamorphoses ayant pour but de rendre les autres insolubles. —
Toxicité des urines ictériques; diminution du pouveir toxigque des urines
ictérigques par la décoloration.

Pulréfactions causées dans lintestin par les microbes qui s’y trouvent nor-
malement. Role de lacide chlorhydrique du sue gastrique qui neutralise
Vactivité de ces microbes.

Les maligres putrides sont-elles toxiques? — Opinion de Haller. — Expé-
riences de Gaspard, Panum, Bergmann, Billroth. — Argumentation de
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NEUVIEME LECON.

Origines des snbstances toxigques de 'urine (suite). Toxicité des produits
de la putréfaction et des matidres fécales.

Toxicité des produils de la putréfaction pris en bloe. Les accidents qu’ils
déterminent sont de Vordre des inloxications. Tenlalives pour isoler les
divers produits de la putréfaction.

Panum. Hemmer. — La sepsine de Bergmann et Schmizsdeberg. — Multiplicité
des alcaloides de la putréfaction.

Zulzer et Sonnenstein. Selmi. A. Gaotier. Bronardel et Boulmy.

Variabilité des produits de la pulréfaction, suivant la température. Diminu-
tion de la toxicité des malitres pulrides par la filtralion sur le charbon.
Enumération des substances loxiques que la putréfaction engendre in vifro :
acides acétique, butyrique, valérigque, sulfhydrique; ammoniaqgues; lencine,

tyrosine, indol, scatol, crésol, phénol, hydrogiénes carbonés, ete.

Tous ces corps existent aussi dans la putréfaction qui s'accomplit au sein du
tube digestif; ils contribuent & rendre les maligres fécales toxiques.

Démonstration de la toxicité des matitres fecales. Stich. Mes recherches sur
les alcaloides des matiéres fécales: leur multiplicité et leurs caractires
chimiques. Injections intra-veinenses des extrails de matiéres fecales. Extrait
agquenx et extrait alcoolique. — Extrait des maliéres fécales débarrassé
des matitres minérales.

Résumé des sources de la toxicité...ouviveeeisinninresnnninn,. Cin e e a0}
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DIXIEME LECON.
Antisepsie intestinale.

Résumé des canses de la toxieité do conlenu du tube digestif, — Potasse et
ammoniaque, bile, maliéres putrides.

Les poisons absorbés dans intestin doivent traverser le sang, puisquiils se
retronvent dans les urines. Parallélisme entre la toxicité des urines et celle
des malitres conlenues dans lintestin, On peut diminuer la toxicité de
I'urine, en réalizant la désinfeclion et Vantisepsic du tube digestif.

Influence du charbon ingéré 4 dose suflisante sur la diminution de la toxicité
de Purine.

De l'antisepsie intestinale. Conditions que doit remplir un médicament destiné
a réaliser Mantisepsie intestinale,

Salieylate de bismuth, sels de mercure, iodoforme, naphtaline. Leurs avan-
tages el lenrs inconvénienls.

Mode d'administration de la naphtaline.

Le charbon fixe les matiéres colorantes el les produits loxiques de la bile:
la naphtaline s‘'oppose anx fermenlations intestinales..... A e G 1 1

ONZIEME LECON.

Pathogiénie de l'urémie. — Distinction entre les symptdmes de la période
préuremique des néphrites et les symptédmes d'intoxication.

La connaissance de l'action des substances toxiques contenues dans 'nrine
n'expligue pas tous les symptdémes des néphrites, — Elle n'éclaire que ceux
de la période d'intoxication, out 'organisme fabrique plug de poisons en
vingl-quatre heures que le rein n'en élimine dans le méme temps. — Un
rein normal peut éliminer beaucoup plus de substaneces Loxiques qu'il ne
le fait ordinairement.

Examen des divers lroubles quon observe dans les maladies du rein avant
la période urémigque. — Albuminurie. — Cachexie par hypoalbuminose. —
Hydropisie. — Troubles vasculaires et cardiaques; leur retentissement sur
le tube digestif et la nutrition de la pean. — Hémorrhagies. — Troubles
oculaires. — Phlegmasies bitardes des séreuses., — Tous les troubles pré-
eités peuvent survenir quand lez urines sont encore normales comme quan-
tité et densile.

Quand imperméabilité rénale est devenue excessive, s'ouvre la période
d'intoxication par un ou plusieurs des sept poisons que contient Purine

normale, diversement associés. — Il doit done ¥ avoir non pas une, mais
plusieurs urémies. — La clinique a depuis longtemps eonsacré des formes

symplomaliques diverses, et les cing théories actuellement existantes qui
s¢ proposent d'expliquer la pathogénie de I'urémie conliennent toules une
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DOUZIEME LEGON.
Pathoginie de 1'urémie (suite). Discussion des théories exclusives.
La période urémique des néphrites est caractérisée par l'apparition d'acci-

dents nerveux chroniques on paroxystiques (céphalée, dyspnée du type
Cheyne-Stokes, convulsions, coma), associés ou non & des troubles de la
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calorification el aux autres symptomes de la période préurémique, comme
les medimes.

La elinique a consacré plusieurs modes de groupement des symptdmes de la
phase urémique en cherchant i les rapporter i certaines formes analomo-
pathologiques.

Chaque invenleur de théorie pathogénique a demandé & la elinique de jus-
tifier son opinion.

Traube incrimine, comme cause des aceidenls urémiques, P'edime cérébral
qui résulterait de la pléthore hydrémique. — Son opinion manque de
preuves anatomo-pathologiques et s’appuie d'ailleurs sur des raisons physio-
logiques inadmissibles.

Wilson invoguait 'exces d'urée dans le sang. — L'urée ne peut expliquer les
accidents, aux doses ou elle exisle dans le sang des urémiques. — Injection
d'urée dans 'estomac, daps le tissu cellulaire, dans les veines apries nephree-
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TREIZIEME LECON.
Pathogénie de l'urémie (sunite). Discussion des théories exclusives.

Théorie de ammonidmie (Frerichs)., — Le carbonale d’'ammoniaque résullant
du dédoublement de Vurée dans le sang est-il la canse de Morémic? —
L'urée se transforme-telle en carbonate d’ammoniaque dans le tube digestif
(Bernard et Grandeau, Treitz, Jakseh)? — Objection a la théorie de l'ammo-
niémie comme explicalion exclusive des accidenls urémigues.

Théorie qui incrimine les matiéves extractives, de Schottin, Scherer, Oppler,
Chalvet, eréatinémie de Jaccoud. — Examen de 'action possible de chacune
des maliéres extraclives : acide urique. — Acide hippurique. — Créatine. —
Créatinine. — Leucine. — Tyrosine. — Taurine. — Xanthine. — Hypoxan-
thine. — Guanine.

Théorie qui invogque les maliéres colorantes, l'urochrome (Thudicaom!. — Part
de merite g el ronmbinnt. o i i ettt et i) o o e . i e e e e

QUATORZIEME LECON.

Pathogénie de 'urémie (fin). — Part gqui revient aux substances organigues
et aux matiéres minérales dans "intoexication urémigue.

L'urée représente 1/72 ou 1/8c de la toxicilé totale des urines; 'ammoniaque ¥
contribue pour une part & peine appréciable. — On peut accorder aux
maltiéres colorantes et autres substances fixées par le eharbon les 2[5+ de la
toxicité. — Mais la somme de toutes les matidres organiques ne repreésente
que les 2/3 de la toxicité totale. L'appoint est done formé par les matidres
minérales.

Exagération de Fellz et Ritter, qui les considérent comme la seule cause de
I'orémie.

Analyse de laclion des diverses malitres minérales. Sels terrenx. — Sels
alcalins. Faible importance des =zels de soude. — Importance des sels de
potasse (chlorure de potassinm ; phosphale, sulfale, phénylsulfale de potasse).

Antagonisme physiologique entre les substances narcoliques et les convulsi-
vanles organique et minérale. — La prédominance du coma ou des convul-
sions dans I'urémie dépend de la rétention des substances convulsivantes
ou narcoliques. — L’urémie est un empoisonnement mixte et de causes
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QUINZIEME LECON.
La thérapeutigque pathogénigque de 'urémie.

Résumé de la pathogénie de I'urémie envisagée comme une intoxication com-
plexe par les poisons issus de la désassimilation, fournis par U'alimentation,
la sécrétion biliaire el les pulréfactions intestinales.

L'émonclion rénale devenue insuffisante peut-elle élre suppléée par d'autres
appareils, la peau, le poumon ?

Bains d’air chaud et sec, bains de vapeur, médicaments sudorifiques. Ces
moyens ont le défant de diminuer la séerétion urinaire.

Moyens destinés & acliver la fonction rénale, 2oit en décongestionnant les
reins (révulsifs, venlouses, sinapismes), soit en accélérant par voie réflexe
la circulation rénale (utilité des frictions entanées séches). — Action des
medicaments dits diurétiques (café, digitale). lodications, contre-indicalions
et maniement de la digitale dans les néphrites. — Des lavements froids
comme moyen diurétique. — Boissous [raiches. — De l'urée comme médi-
cament dinrétique.

Peut-on suppléer le rein en ulilisanl comme émonctoire la mugquense da
tube digeslif? — Vomilifs, leurs inconvénients. — Purgatifs; la déshydrata-
lion des tissus qu'ils produizent peut devenir dangereuse.

De la saignée; elle soustrail au sang 1/16 de la matitre extractive que
I'urine aurait di emporter. Une saignée de 32 grammes enléve autant de
poigon que 280 grammes de liquide diarchéique et que 100 litres de sueur.
— Utilite de la zaignée allezlée par Pexpérience clinique. Son indieation
formelle dans les néphrites aigués curables. Son emploi & titre de supréme
el passager expédient dans I'urémie terminale des néphrites chronigues.

Contrepoisons i opposer aux poisons urémiques. Inhalations de chloroforme,
chloral. Bromure de sodiwm. La thérapeutique traditionnelle et la théra-
peutique pathogénique. — Le régime lacté, pour diminuer la sécrétion
biliaire et ne pas laisser de résidus intestinaux putrescibles. — Le charbon
comme moyen de fixer les matiéres colorantes de la bile. — Interdiction
de la viande rotie, des aliments riches en matitres extractives et minérales,
du bouillon. Alimentation composee de lait, blane d'oeuf, fromage, viande
bouillie. — Désinfection et antisepsie intestinale avec le charbon iodoformé
et la naphtaline. Accord entre les moyens que lexpérience a ralifiés et
cenx qui découlent de la pathogénie.....c.v.ivuiviienn, ... AT e B T 136

SEIZIEME LEGON.

Auto-intoxications passagéres ou aigués d'origine intestinale :
éetranglement interne et constipation.

Aceroissement de la quantité de poison conlenue dans le tube digestif, guand
l'activité des fermenlations normales augmenle. — Sympldomes el signes
de Fangmentation des fermentalions acides, el des fermentations pulrides.

Relation paralléle entre 'exagéralion des fermentations intestinales et l'ae-
croissement de la toxicilé des urines. — Poigons qui se trouvenl dans P'in-
testin et passent dans les urines. — Phénol. — Indol et indican. — Crésol, —
Matiére qui denne la coloralion rouge vineuse aux urines apriés addilion
de perchlorure de fer, mais qui n'est pas I'acétone.

Comment l'organizme se prolége contre les poizons venus de Uinteslin. Role
du foie au point de vue de l'arrét et de la destruction des poisons putrides.
Expériences de Schifl et de G. H. Roger.
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Utilité du durcissement des matiéres intestinales. — Rdale de l'auto-intoxi-
cation d'origine féeale dans I'étranglement inlerne et les états morbides
appelés septicémies intestinales (Humbert). — Les deux périodes de la con-
stipation : la conslipation avec rétention de matiéres fécales liquides pro-
voque des symptomes d'intoxication; le durcissement des matiéres rend
la seconde période de la constipation moins nuisible................. 148

DIX-SEPTIEME LECON.

Auto-intoxications intestinales aigués ou passagéres : embarras gastriques,
indigestions, empoisonnements par les viandes gitées.

Explication des symptomes de I'embarras gastrique par la rétention de matiéres
toxiques dans l'estomac. — Du lavage de l'estomac dans certaines obstrue-
tions intestinales. Indication de vider I'intestin en chirurgie et en obstétrique,

Indigestions avee production excessive de malidres toxiques dans le tube
digestif. — Présence d'acide sulfhydrique dans l'intestin et aux émonetoires
dans un cas d'indigestion grave (Senalor). — Cas d'indigestion avec quantité
énorme d'alealoides dafds intestin et les urines.

Empoisonnements par les viandes gitées, les vieilles saucisses. — L'épidémie
d'Andelfingen. — Pourquoi ces élats morbides sont des intoxications et
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DIX-HUITIEME LECON.

Aunto-intoxications gastro-intestinales chronigues : dilatation
de 1'estomac.

L'anto-intoxication chronique ayant pour point de départ le tube digestif
s'obzerve dans les diarrhées chroniques, le cancer de l'estomac ou de l'in-
testin, les dyspepsies chroniques. — La dilatation de 'estlomac peut élre prise
comme type des états morbides qui produisent 'anto-intoxication chronique.

Inerédulité d'une partie du public médical au sujet de la dilatation de D'es-
Lomac. Sa fréquence démontrée par la statislique clinique. Ponrquoi elle a
été jusqulici méconnue. Elle ne peut élre révélée que par des signes physi-
ques. — losuffisance de la percussion comme procédé de recherche de la
dilatation. — Valeur du bruit de elapolage comme procédé de délimita-
tion de l'estomac.

Conséquences de la dilatation gastrigue.

Accidents direets du cdté du tube digestif et de ses annexes. — Gastrite. —
Dyspepsie gastro-intestinale. — Congestion hépatique. — Eclopie du rein
droit : le rein flottant ou mobile n'existe que chez les femmes et les mili-
taires; il est amené par la congestion réilérée du foie chez des individus
dont la baze du thorax subit une econstriction habituelle,

Aceidents lointaios et 4 distance. — Troubles de linnervation : sensibililé au
froid, troubles des sens ot de Uintelligence.

Troubles de la nutrition générale et des émonctoires. Dermatoses. — Catarrhe
des muguenses. — Albuminurie et peptonurie. — Inflammation de certains
tissus : phlébite, ete.

Modilications du tissu ossenx : déformation des articulations phalango-pha-
langiniennes des doigls; sa valeur sémiologique. — Relalion possible entre
la dilatation de I'estomac, le rachitisme et I'ostéomalacie.

Comment peut-on expliquer le retentissement de la dilatation de l'estomac

BoucnARD. Auto-intoxications, 27
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sur loul lorganisme. — Beau avait déjh enseigné combien les dyspepsies
impressionnent le systétme nerveux. — Du coma dyspeptique.

Les accidents généraux de la dilatalion de I'estomac ne sont pas plus surpre-
nants que ceux des néphrites. — Dignité fonctionnelle el importanee du
tube digestif dans la hiérarchie des organes. — Pourquoi le corlége symp-
tomalique de la dilatation de I'estomae ne doit pas étre confondu avee Par-
thritisme ; il constitue toul au plus Uarthrifis minor.

Types cliniques de la dilatation de l'estomae : formes latente, dyspeplique.
hépatique, névrosique, cardiaque, asthmalique, rénale, cutanée, rhumatis-
male, consomplive aigué ou chronique.

Maladies de déchéance on conduit la dilatation de I'estomae : chlorose, tuber-
culose.

La dilatation de I'estomac réalise une diathése acquise..........ovuv... 166

DIX-NEUVIEME LEGON.

De la dilatation de l'estomac (suite). Etiologie, pathogénie,
thérapeutique pathogénigque,

Cauzes de la dilatation de 'estomac. — Causes hygiéniques : distenzion exces-
sive, permanente ou trop fréquente, de 'estomac par suite d’'une mauvaise
hygiéne alimentaire. — Caunses pathologiques : inflammations catarrhales
oun interstitielles, obstacles mécanigques 4 Pévacoation do contenu de DPes-
tomac, — Causes physiologiques : insuflisance de I'innervation; débilité
congénitale ou acquise de la tunique musculeuse. — Relations réciproques
entre la fievre typhoide et la dilatation de lestomae : prédisposition des
dilatés a contracter la fitvre typhoide.

Thérapeutique basée sur la connaissance des causes. Stimulants généraux.
Hygitne alimentaire. Régularité et rareté des repas. Alimentation substan-
tielle souz un petit volume. Choix des aliments. Inconvénients des boissons
alcooligques et de Loul ce qui entrelient des fermentations excessives dans
Iestomae. — Pourquoi le pain peu cuit est mal digéré : récentes recherches
sur la fermentalion panaire.

Nécessité de réduire la quantité des boissons. — Comment la diétélique que
je propose contre la dilatation de lestomaec n’est pas seulement le régime
see proposé par Chomel contre la dyspepsie des liquides.

Du régime lacté comme régime préparatoire dans la cure de la dilatation. —
Régime mixte avee les azufs et le lait. — Reégime des repas rares et com-
plets. — Lavemenls alimentaires.

Médication antiseplique comme auxiliaire du régime diététique : eau chlo-
roformée; limonade chlorhydrique., — Indications du lavage de l'estomac.
— Traitement du pyrosis et de la gastrite uleérense.

Résultals avantageux du régime précité : disparition rapide des symptomes
les plus inquiétants et les plus pénibles. — Nécessilé de le continuer long-
temps pour arriver i la guérison complite, qui 'n’est pas toujours pos-
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VINGTIEME LECON.
Aunto-intoxication d'origine intestinale (suite). Fiévre typhoide,

Rile de l'aulo-intoxication dans la fievre typhoide. — La fikvre typhoide est
causée par un agent infectieux. — illstunqua, de la recherche de l'agent
pathogéne de la dothiénentérie. — Etat de la question. — Mes recherches
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personnelles. — La nature infectieuse de la fitvre typhoide, quoique non
démontrée absolument, est abzolument vraisemblable,

Outre Pinfection générale de P'économie par Pagent pathogine, les uleéra-
tions intestinales sont une cause d'intoxieation, soit en avngmentant les
fermentations normales, soit en ecréant des processus fermentatifs ano-
manx.

Role des infections secondaires, résullant des migrations d'agents infectienx
vulgaires hors de lintestin, et des infections surajoulées, par pénétration
dang I'économie affaiblie d’agents pathogénes spéciaux : parotidite, érysi-
pele, gangréne gazeuse, furonculose, anthrax.

Role de 'hyperthermie au point de vue des indications thérapeuliques.

Rdle de Pinanition.

Thérapeutique des accidents d'auto-intoxication d'origine intestinale : dé-
sinfection des malitres fécales par le charbon. Antisepsie de Pintestin par
I'todoforme et la naphtaline. Rdle des purgatifs. — Influence de Pantizepsie
intestinale sur la diminution de la mortalité.........o.oiiivivinnnnn,. 201

VINGT ET UNIEME LECOX.

Thérapeutique pathogénique de la fievre typhoide; antisepsie
du milien intérieur,

La meédication antiseplique générale est-elle théoriquement admissible? Peut-
on détruire les agents infectieux dans 'économie ? Antisepsie du milien in-
térieur. — Réfutation des objections.

Les substances capables d'entraver la pullulation des agenis infectienx qui
sont des végétaux ne sonl pas nécessairement mortelles pour les cellules
animales. Exemple de l'aspergillus. L'action anliseplique des médicaments
n'est pas parallele 4 leur pouvoir toxique. Equivalenls thérapeutiques et
éguivalents antisepliques.

L’'antisepsie ne se propose pas tant de tuer les microbes que de les empécher
de se reproduire. Un simple changement de milieu suffit & rendre inféconds
de grands végétaux.

L'expérience a démontré I'utilité de I'emploi des médicaments antiseptiques.
Les médicaments spécifiques sont tous anfiseptiques : mercure, quinine.
acide zalicylique, acide phénique. La pluparl des médicaments ditz antipy-
rétiques n'agissent peut-étre que comme antisepliques.

Essais d’antisepsie générale dans la fievre typhoide. Le mercure peut peut-
étre abréger la durée de la fievre typhoide. Ses inconvénients comme mé-
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VINGT-DEUXIEME LECON.

Thérapeutique pathogénigque de la fidvre typhoide; traitement
de "hyperthermie,

[ole du calomel & doses fractionnées comme agent d’antisepsie générale.

Conséquences de Ihyperthermie dans les maladies infectieuses. — Effels de
Phyperthermie obtenne expérimentalement. — Effets de Uhyperthermie sur
la dénulrition.

L’hyperthermie indigue la gravilé du mal, mais ne la produit pas. — Il est
cependant utile de combattre Uhyperthermie excessive. Moyens & opposer &
I'hyperthermie.
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Abecés qui surviennent pendant la
fievre typhoide, 204,

Accablement dans les infoxica-
tions putrides, 150; dans|'embarras
gastrique, 158; — au réveil, dans
la dilatation de 'estomae, 173; —
aprés  Padministration de lave-
ments phéniqués, 207,

Accouchement. Accidents fébri-
les conséeutifs & I' — eaunsés quel-

uefols par la stagnation des ma-
tibres fécales, 159,

Acétone. Sa réaction dans 'urine.
Odeur de I' — dans I'haleine de
certains diabétiques, 153,

Acétonémie, 152, 265,

Acholie. Conséquences de I' —, 248
i 250,

Acides.

— acétigue; il s'en forme quelque-
fois beaucoup dans le tube digestif
sous une intluence pathologique,
18, 92, 99, 130; dans l'estomac
et les matitres fécales des indi-
vidus alteints de dilatation gas-
trique, 172; dans les extraits des
tissus, 83.

— benzoique, dans la fidgvre typhoide,
245.

— borigue; valeur antiseptique de
I' —, 10 ; dans la fidvre ijﬂlﬂ'id[:,
215.

— butyrique, 18, 83, 99.

— carbonigue, 20, 25,

— chlorhydrigue; il empéche les
fermentations putrides dans le

tube digestif, 92, 160, 171 ; utilité
et mode d'administration dans la
dilatation de 'estomac, 197.

— cholaligue, 250,

— choloidique, dérivé des acides
cholique et choléique, 230.

— formigue, dans Uintestin, 18.

— glycocholique ou cholique, 240,

— gras; ils sont éliminés par la
peau, 21, lamuquenserespiratoire;
ils provoquent des troubles de la
sterétion cutande, 1706,

— hippurique; sa toxicité insigni-
fiante, 125.

— lactique, dans 'estomac et la pre-
miére partie de l'intestin, 18; son
role dans la pathogénie du rachi-
tisme, 185,

— naphiylsulfurens, 106,

— oxalique et oxalurigue, 17.

— phéntgue sulfo-conjugué ou phé-
nyl-sulfureux, 17; valeur anti-
septique de I' —, 105, 212; intoxi-
cation par I' —, 21%; valeur anti-
pyrétique de ' —, 24 %, 226.

— salicylique, 103, 207, 215; il favo-
rise la sudation, 223.

— sulfhydrique, 99, dans certaines
indigestions, 160.

— sulfurcux, dansla fidvre typhoide,
215.

— taurocholigue ou choldique, 250

— thymigue; comme anliseptique,
215,

— wurigue; toxicité insignifiante de
I' —, 53, 125; — dans les cir-
rhoses, la leucémie, 109,

— valfrigue, 99,
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— neutralisation des — corrosifs

formés dans I'estomac par le bi-
carbonate de soude, la craie preé-
parée, la magnésie caleinée, 199.

— végétanr, dans la diététique des
fébricitants, 23%.

Acidité des vomissemenls et des
garde-rohes dans certaines dys-
pepsies, 150; — de la houche, 150
— du sue gastrique, 92; — exces-
sive de tout le tube digestif dans
la dilatation de I'estomae, 172; —
du eylindre-axe des nerfs pen-
dant la vie, 225,

— des urines. (Yoy. Urines.)

Acné des tempes, du menton, dans
la dilatation de l'estomac, —
rosée, 176,

Aérobies. Microbes — dans l'intes-
tin, 240,

Affusion deau froide dans les py-
rexies, 238,

Agonie. Pathogénie des accidents
de I' —, 258,

Air. — comprimé en inhalations
dans 'urémie, 1%5.

Albumine. L'élimination d* — ano-
male s échappant par les reins peut
produire certaines néphrites, 12.
Perte d” — par les nourrices, 110.
Soustraction d° — & .l'organisme
par la leucorrhée, la dysenterie,
les suppurations, les ascites fré-
quemment évacoées, 110; — irré-
guliérement formée par suppres-
sion des fonctions du foie, 248,

Albuminurie, aprésinjection infra-
veineuse d'urine normale, 36, de
liquides contenant des bacléries,
28: valeur de I' — dans les né-
phrites, 110; — rétractile dans la
dilatation de l'estomac, 177; —
chez les diabétiques, 263.

Alcalis de lintestin, 92.

Alcalinité de l'enveloppe des nerfs
vivants, 225,

Alcaloides dans les tissus nor-
maux et dans le sang, 17:
dans les urines, 18, 32, 71; dans
les tissus d'animaux morts de sep-
ticémie, 254,

— des maliéres fécales, 100, 104, Les
uns sont solubles dans I'éther,
d'aulres dans le chloroforme; ils
se retrouvent avec les mémes
caractéres dans les urines el dans
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intestin, 18, 10%; augmentation
des — intestinaux et urinaires
dans une indigeslion, 161.

— des viandes gilées, 162,

— putrides, dans les matiéres fécales
des typhiques, 163 ; dans les déjee-
tions des cholérigques, 280,

Alcool. Inconvénient de I' — pour
les dyspeptiques, 192; intoxication
var un lavement d' — a 802, 215,

Aliments. Nature des — qui con-
viennent dans la dilatation gas-
trique, 192, :

Amaigrissement dans la dilata-
tion de l'estomae, 177, 191 ; — ra-
pide dans l'ictére, 245,

Amaurose dans les néphrites, 113,

Ammoniaque. Toxicité de I' —, 61.
L'urine normale ne contient gue
des quantités douteuses d* —, 61,
La putréfaction engendre de ' —,
99, Part de I'—dans la toxicité des
matiéres fécales, 102. Formation
de carbonate ' — dans le sang
par dédoublement de l'urée, 122;
— dans lesang desurémiques; dans
I'air expiré; dans le sang des ca-
davres; dans l'urine aprés certains
repas, 122. L' — n'angmenle pas
dans les urines aprés injection
d'urée dans le sang, 123, Trans-
formation de I'urée en carbonale
d’ — dans le tube digestif, 123.

Ammoniémie. Théorie de I' —,
122, Elle ne peut expliquer tous
les accidents urémiques, mais
donne la clef de quelques symp-
tdmes spéciaux, 12&

Amphithéitres. Diarrhée putride
des personnes qui fréquentent les
— d’autopsie, 20.

Amyloide. Albuminurie dans la dé-
générescence —, 110: hydropisie
énorme dans la néphrite —, 111.

Anaérobie. Vie —, 83.

Anasarque dans les néphriles, 111.

Andelfingen. Epidémie d' — : in-
toxication par viande gitée. On a
discuté & ece propos la trichinose
et la fievre typhoide; réfutation
de ces opinions, 163.

Anémie cérébrale par hydropisie
ventriculaire et wdéme cérébral
interstitiel dans 'urémie. d'apres
Coindet, Odier, Traube, 116.
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Angine de poilrine. Fausse — dans
la dilatation gastrique, 17%.

Angioleucite, par macération de
I'épiderme chez les typhiques
soumis a la balnéation tiede, 233.

Aniline. Sa toxicité, son pouvoir
antiseptique, 211.

Antagonisme des substances con-
vulsivantes minérale et organique
de l'urine, 67, 131. — de l'atro-
pine et de la pilocarpine, 67.

Antimoine. Végétaux qui vivent
dans les solutions d’ —, 211.

Antipyrine dans la fiévre typhoide,
215; comme antithermique, 223.

Antisepsie infestinale, 103 et seq.
Conditions que doit remplir un
médicament  destiné a4 réaliser
I' —, 105. Avantages et inconveé-
nients duo salicylate de bismulth,
des sels de mercure, de l'iodo-
forme et de la naphtaline au point
de vue de I' —, 105. Le charbon
utilisé en vue de la désinfection
plutot que de I' —, 106. — dans
I'urémie, 146; dans la fidvre Ly-
phoide, 206, 207; — en chirurgie,
210. Ohjections faites al’ — géné-
rale;: réfutation des objections,
211 et seq.

Antiseptiques. Conditions que les
médicaments — doivent remplir;
— leur valeur comparative, 105 et
seq. Action toxique des subslan-
ces —, 105. — dans la fievre ty-
phoide, 207, 215. Equivalenls —,
212. Association de plusieurs sub-
stances —-, 212,

Anthraxdanslafi¢vre tvphoide,20%.

Anurie par obstruction caleulense,
111, 117, 118, 119; — grave guérie
par les lavements froids, 140.

Aphasie transitoire dans la dila-
tation de 'estomac, 17%.

Appeétit. Ulilité de la diminution
de I’ — dans I'embarras gastrique,
157 ; —souvent conservé ou parfois
augmenté dans la dilatation de
I'estomac, 171.

Arsenic, 14k Végétaux inférieurs
qui vivent dans lessolutions d” —,
il

Artérielle. Abaissement de la ten-
sion — dans l'obstruction intes-
tinale, 155.

Arthritisme. Causes qui peuvent
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réaliser I' —, 8. Relations enlre
I' — et la dilatation de 1'estomac,
Symptomes de 1" —. Arthritris
minor, 182,

Arthritiques. Fréquence du pity-
riasis versicolor chez les —, 9,

Articulaires. Déformations — dans
la dilatation de I'estomae, 178,
179.

Asa foetida. Son élimination par
les poumaons, 22,

Aspergillus. Action de l'argent
sur I’ —, 211,

Aspersion dean froide dans le
traitement des pyrexies, 228,

Asphyxie. Elle n’est pas une simple
intoxication par ['acide carbo-
nique, 2.

Assimilation. (Voy. Matiéres, Foie.)

Asthme. Dyspnée paroxystique rap-
pelant 'aceés d — dans la dila-
talion de I'estomac, 176,

Ataxiques. Dilatation de I'estomac
chez les —, 188,

Ataxo-adynamiques. Pathogénie
des aceidents —, 258,

Atropine. Analogie d'action phy-
siologique entre I" — et certains
alcaloides putrides, 163, 167.

Atrophie jaune aigué. (Yoy. Foie.)

Auto-intoxication, passim. (Voy.
Intorication.)

Azote, i I'état gazeux dans lintes-
tin, 20.

Bacille. — virgule. (Voy. Choléra.)

Bactéries. (Voy. Microbes.)

Bains. — d’air chaud et sec dans
I'urémie, 137; — de vapeur, 138;
— froids dans la fiévre typhoide.
Statistique , 208, Méthode de
Brand ; méthode de Liebermeister.
Cruauté des — froids. Frisson et
choc nerveux dans les — froids,
229, — tieédes suivant la méthode
de Ziemssen, 229: — continus de
Riess. — tiedes graduellement
refroidis tout en restant ligdes,
snivant la méthode de M. Bou-
chard, 230 et seq. Nombre des
bains; leur durée; température
initiale ; abaissement méthodique
de la température de 1 degré
toutes les dix minutes, 230. Avan-
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tages obtenus. Statistique, 231.
Inconvénients : macéralions de
I'épiderme, abeés, ete. Contre-in-
dications, 233, 23&. — froids et
titdes, moins salufaires dans la
pneumonie, 'érysipéle, la pleuré-
sie, 233 ; dans la rougeole ; la scar-
latine, le rhumatisme cérébral,
233.

Ballonnement de I'estomae deux
4 quatre heures aprés les repas
dans la dilatation gastrique, 171.

— intestinal danps la liévre typhoide
diminué par la désinfection de
I'intestin, 207.

Bicarbonate. — de soude, 60; de
polasse, GO0,

Bile. Toxicité de la —, 241. La —
décolorée par le charbon perd les
deux liers de sa toxicité, 8&. Ma-
tiere colorante de la —, 85, 240,
Intoxication primitive par la bile
(sels et matiére colorante), 85.
Intoxication secondaire par les
lamduil,s de la désintégration ecel-
ulaire, 86. La — est six fois plus
toxique que l'urine, 89, Transfor-
mation des éléments de la — dans
I'intestin, 90. Prétendn pouvoir
antiputride de la —, 93. Coloration
des garde-robes par la — non
transformée dans les dyspepsies
acides des nonveau-nés, 150, Ré-
sorption de — dans le duodénum
méme a I'élat normal, 239, Ac-
tion protectrice du foie contre la
— résorbée, 244, 252, Composi-
tionde la—, 240, Imprégnation des
tissus par la —, 242, Absence de
— dans l'intestin des cholériques,
273. Influence du régime lacté sur
la séerétion de la —, 145,

Bili aire. Sels —; leur toxicité, 8%.
lls désagrégent les éléments ana-
tomiques, 83. Lear précipitation
dans lintestin, 90. Transforma-
tions des acides —, 240,

Bilirubine. Sa toxicité, 85, 240,
Ses dérivés : bilifulvine, biliver-
dine, bilifuscine, biliprasine, hili-
humine, 240 ; — fixée parles fibres
blanches du tissu conjonetif, 24%.

Bismuth. (Voy. Salicyluate.)

Boissons. Hygiéne des — dans le
traitement de la dilatation de
I'estomac, 191, 194,

Bouche. Amertume de la — dans
I'embarras gastrique, 138.

Bouillon. Interdiction du — aux
urémicgues, 146. Fermentation du
—, 212,

Bourdonnements d'oreilles dans
I'intoxication pulride, 150, dans la
conslipation, 156.

Bromure. Le — de polassium ne
doit pas élre prescrit aux urémi-
ques, 1+4. Le — de sodium doit
éire préféré en général an — de
potassium, 154,

Bronchites sibilantes, rebelles,
récidivantes dans la dilatalion de
I'estomac, 176.

C

Café comme diurétique, 138,

Calomel. —au point de voe de I'an-
tisepsie intestinale, 104, Le — se
transforme en bichlorure dans
I'estomac el en sulfure noir dans
I'intestin, 105. — en vue de I'anti-
sepsie dans la fievre typhoide,
Méthode de M. Salet, 215, Ses
inconvénients et ses avantages,
216, Ma méthode d’administration
du — dans la fidvre typhoide, 217.

Calorification. Diminution de la
— .48, Distinction entre la dimi-
nultion de la — et la mise en équi-
libre de température du sang et
du liquide froid qu'on y injecte,
G6. Modification de la — dans
l'urémie, 115. Troubles de la —
dans la fievre; leurs causes, 222,
225.

Caractére. Modifications du — et
de I'humeur dans la dilatation de
I'estomae, 173.

Carbone. Sulfure de —, 105.

Carbonisation des extraits d'uri-
nes, 54, 60,

Cataracte diabélique, 263,

Cécité passagére aprés adminis-
tration d'un lavement d'aleool a
Ble, 2{5.

Cellule. La — vivante n'est pas
toxique, 81. La destruction des —
rend les plasmas toxigues, 82.
Désintégration des —, 85, Action
des antisepliques sur les — végé-
tales et animales, 211; — ner-
veuse et — de ferment, 211, In-
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fluence de I’hyperthermie sur la
— nerveuse, 249. Foree de tension
dans les — vivantes, Electrisation
positive du novaun et négative de
'enveloppe dans la —. Etat élec-
trique neatre a la mort de la —
225. Déperdition des matieres
minérales des — plus graves
que la déperdition des substances
organiques, 234.

Céphalalgie dans l'embarras gas-
trique, 158; guérie par le lavage
de l'estomac, 158.

Céphalée dans I'urémie, 115; dans
I'intoxication putride, 150; dans la
constipation, 155 ; — chez les indi-
vidus qui ont quotidiennement
une seule garde-robe liquide el
fétide, 158; — guérie par les lave-
ments, 158; dans la dilatalion gas-
trique, 173.

Chloral dans l'urémie, 153.

Chlore, 105; dansla fiévre typhoide,
215.

Chloroforme. Inhalations de —
dans l'urémie, surtout dans I'é-
clampsie, 143,

Chlorose. Relations entre la — et
la dilatation de 'estomac, 171, 185.

Chlorure de potassium; sa toxi-
cité, 67, 130; — de sndlum, si
tnxlclté 130; — de sodium indis-
pensahi& pnur les phénoménes de
I'osmose, 23%.

Charbon. (Maludie charbonneuse.)
La nature parasitaire du — est
démontrée, %; — symptomatique,
4. Habitat de l'agent pathogeéne
du —, 210. Caltures du —, 213.
Influence de I'hyperthermie sur
la bactéridie du —, 218. Sous-
traction d'oxygéne au sang par
les bactéridies du charbon, 253.

— wégétal. Décoloration des urines
par le —, 55 ; — de la bile. Filtra-
tion des matieres putrides sur le
—, 98. Neutralisation des produits
putrides de l'iniestin par le —,
10%, 106. Formule d'administra-
tion du — associé & l'iodoforme,
106. Action du — employé 4 dose
suflisante sur les garde-robes dans
la figvre typhoide, 206.

Cholate et (l;hnléata de soude, 85.

Cholémie. Empoisonnement bi-
liaire, 250.
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Choléra des poules, &. Le microbe
du — s'attaque a la fibre muscu-
laire, 13.

Choléra-morbus, indien. Opi-
nions anciennes sur les causes du
—; migrations du —, 367. Mode de
dissémination, 268. Role des eaux.
Contagion directe non démontrée;
— indirecte, 269, Recherches de
l'agent pfttamtdue, Missions fran-
caise et allemande en Egypte, 270.
i"':traclm s du microbe en virgule,

Culture du bacille de Koch,
272. — expérimental, 273, Réac-
tion acide du contenu intestinal
des cholériques, 273. Objections
i la valeur pathogénique du ba-
cille-virgule, 274%. Ingestion sto-
macale de matiéres fécales cholé-
riques, 275. Inoculations de Fer-
ran, 276. Antisepsie inlestinale
chez les cholériques, 276. Alea-
loides dans les déjections des
cholériques, 279. Coloration vio-
lette des urines chez certains cho-
lériques soumis & la naphtaline,
280, Injections intra-veineuses
d'urine de cholériques : elles re-
pl‘miuisenl la plupart des symp-
tomes du —, 281. Poison spécial
qui existe dans les urines des cho-
lériques, 283. Recherches sur le
poison cholérique; ses caractéres,
286, 287, Introduction dans 1'es-
tomae et injection intra-veineuse
de cultures da bacille-virgule,
288, 289. Double intoxication dans
le —, 289, Role de l'intoxication
urémique, 290. Myosis chez les
cholériques urémiques, 291.

Cholestérine. Sa toxicité insigni-
fiante; — dans les abeés athéro-
mateux, 85, 240.

Chylurie, 109.

Cinchonine pour adultérer la qui-
nine, 227,

Citron. Suc de — dans la diété-
tique des fébricitants, 234.

Clapotage. Recherche du bruit de
— comme moyen de diagnostic de
la dilatation de I esf,ﬂmm 169. —
gastrique et — intestinal, 170.

Cocaine conire les douleurs de la
dilatation de 'estomac, 199.

Coefficient de toxicité (voy. Uro-
toxie), 38. Le — est la qu&ntm,
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de matiére toxigque que I'unité
de poids produit dans l'unité de
temps, 50.

Cosur. Accélération des battements
du — dans I'hyperthermie, 219,
Epuisement fonetionnel du — par
hyperthermie; c'est un mythe,
22{. Dégénérescence graisseuse
du — causée par I'hyperthermie,
220. — en diastole aprés la mort
par intoxication quinique, 228.

Collapsus dans I'obstruction intes-
tinale, 155. — chez l'enfant aprés
I'administration de lavements phe-
niqués, 207.

Coma produit par lexirait des
matiéres de l'urine solubles dans
I'alcool, 57. — dans l'urémie,
116; — dans lintoxication par
fermentalions intestinales exagé-
rées, 130; — dyspeptique, 180.
— aprés I'administration de lave-
ments phéniqués, 207, — diabé-
tique, 263.

Congestion cérébrale dans l'uré-
mie, 1106.

Conicine. Analogie et différences
entre la — et un alealoide trouvé
dans les viscéres d'une femme
morte aprés avoir mangé de l'ole
citée, 162.

Conjugaison du soufre el du
naphtol & I'état d'acide naphtyl-
sulfureux, 106,

Constipation. On a dit qu’elle était
compatible avee la santé. Pour-
quoi il en est ainsi dans une cer-
taine mesure. Les deux périodes
et les deux formes de la consti-
pation rétention de maliéres
fécales liquides ou solides. Symp-
tomes subjectifs de la constipa-
tion, 156.

Contagion. La nature vivante de la
matiére contagieuse est hors de
cause, %. Maladies contagieuses
pour lesquelles la démonstration
du parasitisme a été faile, 4. Tou-
jours la — a élé reconnue fonetion
d’un organisme parasitaire, 4; —
nerveuse, .

Contracture des extrémités dans
la dilatation de 'estomac, 17%.
Contrepoisons. Les urines con-
tiennent les — de certains de

leurs poisons, 68.
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Convulsion, 58. La — ne se pro-
doit qu'aprés injection d'urine
dépouillée de la substance nareo-
Lique qui tue rapidement, 65; —
par injeclion d’extrait alcoolique
de sang, 80; — dans l'intoxication
putride, 150 par injection
d'urine de tétanique, 255.

Convulsivant. Les deux substan-
ces — de l'urine, 65; lear anta-
conisme, 67; substance — orga-
nigque, 6. . :

Coryza récidivant dans la dilatation
de I'estomae, 176.

Coprémie, 107. (Voy. Stereorémie. )

Crampesdansl'intoxication putride
parexagéralion des fermentations
intestinales, 150: — dans 'obstruc-
tion intestinale, 153 ; — chez les
diabétiques, 263.

Créatine, 82, 125 sa toxicilé, 126,

Créatinémie. Théorie dela —,125%.

Créatinine. Elle n'est pas toxique,
d'aprés Ranke et Schiffer, 55. Sa
présence dans Pextrait de viande.
Elle est dans la viande a l'état de
créaline, 83. Chlorure de —, 126,

Créosote. Valeur antiseptique de
la —, 1053 — dans les dyspepsies
acides, 197; dansla fiévre typhoide,
207, 215.

Crésol, 99; — dans les urines, dans
certaines diarrhées et dans 1'ob-
struction intestinale, 152,

Cyanourine ou indican, 152.

Décoction de viande et d'orge
comme boisson et aliment dans la
fitvre Lyphoide, 234,

Dégénérescence graisseuse des vis-
céres dans'hyperthermie, 219,220,

Délire. Action des bains sur le —
dans la fitvre typhoide, 232,

Dentaires. Altérations — par aci-
dité de la bouche, 150.

Désassimilation. La — excessive
des maladies fébriles met enliberté
surtout delapotasse, 131, L'urémie
entrave la —. Médicaments des-
tinésaentraverla—, 1 &% Influence
de I'élévation de la température
sur la —, 220; — des matiéres
minérales aprés les fitvres, 234 ; —
entravée et viciée par suppression
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des fonetions du foie, 248 el seq.

Désinfection des maliéres fécales
par le charbon, 10%.

Diabéte. Urée dans le — insipide,
109 ; odeur de 'haleine dans cer-
tains cas de —, 153; — fréquent
chez les arthritiques, 182; patho-

énie des accidents d'intoxication

ans le —, 263. Abolition du ré-
flexe patellaire dans le —, 265.
Coma dans le —, 263.

Diabétique. Dilatation de'estomac
chez les—,182.Cataracte des —263.

Diarrhée putride des anatomistes,
20; — salutaire, 20; — supplé-
mentaire, 20; — dans 'urémie,
115, 152 ; — intense et prolongée

endant huit jours a la suite d'une
indigestion, 161;— chronique, 167,

Diathése. Ce qu'est la —, 3. Courte
—: ¢’est l'opportunité morbide, 7.
— acquise. La — acquise peul étre
transmise héréditairement, 8. La
dilatalion de I'estomac réalise une
— acquise, 185.

Diététique dans la fievre typhoide
et les maladies pyrétiques graves,
23%, 235,

Dilatation. (Voy. Estomac.)

Digitale. Mode d’administration de
la — aux brightiques, 138, 139,

Diphthérie. Elle est justiciable,
pendant quelque temps, de I'an-
tisepsie de surface, 210.

Diplopie dans lintoxication par
viande gatée, 163; dans la dilata-
tion de l'estomac, 17%.

Distraction. Utilité de la — pen-
dant les repas, 190,

Diurése qui suit l'injection intra-
veineuse d'urine normale, 35;
— aprés l'injection de I'extrait
des matiéres de l'urine solubles
dans l'aleool, 57. L'urée produit
la — comme l'urine en nature et
comme l'extrait des matiéres de
I'urine solubles dans l'alcool, 59.
Médicaments quipeuvent produire
la —, 4138, 139, 140.

Doigts. Sensalion des — morts dans
la dilatation de l'estomae, 17%.
Nodosités des —, 178.

Douches froides, chaudes, écos-
saises, sulfureuses, salées, 190,
Drap. Enveloppement dans le —

mouillé, 228,
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Dyslisine, 240.

Dyspnée du type Cheyne-Stokes
dans l'urémie, 115; — urémique
disparaissant par l'emploi de la
naphtaline, 147.

Dystrophies élémentaires primi-
tives, 2.

E

Eau. Soustraction del” — a l'orga-
nisme, dangereuse ; surabondance
de I' —, dangereuse aussi, 11.
Quantité d' — qu’on peut injecter
dans le sang sans danger, 3&.
L' — n'est pas la cause de la toxi-
cité des urines, 50. Mort par injec-
tion d' — dans le sang, 117. Injec-
tion d° — dans le péritoine, 117;
— dans les veines, 117. Spoliation
d’'—dans 'urémie, 138, L' — pure
convient aux dyspeptiques, si elle
ne les dégoite pas, 195; — chlo-
roformée, — oxygénée pour ar-
réter les fermentations excessi-
ves dans 'estomac, 197. Rétention
d’ —dans les cellules et les iissus
des fébricitants par suite des mo-
difications de I'osmose dues a I'hy-
perthermie, 219; — froide dans le
traitement des pyrexies, 228, Ap-
pareils & eirculation d° — froide,
220, Lavement d' — glacée, 220,

Eczéma dans la dilatation de 1'es-
tomae, 175.

Ectopie. (Voy. Rein.)

Electricité dans la dilatation de
I'estomzac, 190.

Electrique. Etat — de la cellule
vivante, des nerfs, 225,

Embarras gastriques. Causes.
Symptomes. Part qui revient &
I'intoxicationdansles, — 157 et seq.

Embolies microbiennes, 1635,

Emonctoire intestinal, 20; — cu-
tané, 21; — pulmonaire, 22, Un
— n'en peut vicarier un autre, 21.
L'intégrité des — est indispensa-
ble pour éviter l'intoxicalion, 2%.

Emphyséme sous-cutané consé-
cutif aux eschares de la fiévre
typhoide, 205.

Engourdissement des membres
dansladilatation del'estomac, 17%.

Entérite glaireuse, membraneuse
dansladilatationdel'estomac,172.
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Entérorrhagie dans les néphrites,

112; dans la fiévre typhoide, 233,

Epargne. Médicaments d” —, 14%.

Epiderme. Macération de I' — chez
es Lyphiques soumis & la balnéa-
tion tiéde, 233,

]i;igastre. Pesanteur, brilure A
' — dans la dilatation de l'esto-
mac, 172.

Equivalents antiseptiques et —

thérapeutiques, 212, 298,

Eructation inodores, aigres ou fé-
tides dans la dilatation de I'esto-
mac, 171.

ruptions quiniques, congestives,
érvthémateuses, searlatiniformes
ou papuleuses, 173; — chlorali-
ques, 176; — polymorphes dans
l'ictére grave, 252.

Erythéme des fesses dans la dys-

pepsie acide du premier dge, 150,

— copahivique, 175 ; — polymor-
phe dans l'ietére grave, 252,

Erysipéle dans la fievre typhoide,
205. Abaissement thermique peu

appréciable par l'emploi de la qui-

nine dans ' —, 228,

Eschares dans la fidvre typhoide,

20%: trés rares, quand on opére la
désinfection intestinale, 207; rarelé
des — chez les Lyphiques soumis

a la balnéation, 233.

Estomac.

Dilatation de I' —, 167 4 200. Cest
le type des aulo-intoxicalions
chroniques d'origine gastro-intes-
tinale, 167. Incrédalité vis-h-vis

de la —; fréquence, statistique

générale, 168. Moyens de recher-

cherla —; bruit de clapotage, 169.

Mensurations de 1' —. Capacité
moyvenne del'—d’aprés Le Gendre,
200, Définitionde la —, 169. Consé-
quences de la —, 171 a 180. Mala-
dies de déchéance (phthisie, chlo-
rose) préparées par la —, 171.
Accidents du edté du tube digestif,
172, Congestion du foie et dépla-
cement do rein droit, 173. Acci-
dents nerveux, 17%. Dermatoses,
175. Calarrhe des muqueunses ;
176. Albuminurie et peplonurie,
177. Troubles cardio-vasculaires,
178. Troubles trophigques du tissu
osseux. Rachitisme et ostéoma-
lacie.Nodositésdesdoigts, 179,200,
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Coma dyspeptique, 180, Dilatation
de I'estomac et fidgvre typhoide,
189,200, — et vers intestinaux, 200.
Analogies et différences entrela—
el I'arthritisme, 182. Formes clini-
ques de la—,183. La —réalise une
diathése acquise, 1835, Etiologie et
pathogénie de la —, 186 & 189,
Thérapeutique pathogénique de la
—, 190 & 200. Pronostic de la —,
199, — dans les classes laborienses
et chez les malades des hdpitanx,
182, 183.

— lavage de I'. Son utilité contre
certaines céphalées, les douleurs
gastriques, le pyrosis, les aigreurs,
158 ; — dans l'obstruction intesti-
nale pour arréter 'auto-intoxica-
tion, 159; — dans la dilatation de
I'estomac, 198.

— tombant jusqu’au pubis, 170, Re-
lations entre le catarrhe de I' —
el la dilatation, 172, 188. Faux
caneers de I' —, 172. Stagnation
des aliments dans 1' —, 185.

Eternuements dans la dilatation
de 'estomae, 176.

Etranglement interne, 148 et seq.

Evaporation. L. — accroit la toxi-
cité des urines, 50. -

Exanthéme de la belladone, 175.

Exophthalmie aprés linjection
intra-veineuse durine , 36; —
aprés linjection de sérum san-
guin, 77.

Extractives. (Voy. Matiéres.)

Extrait d'urines, 33, 56. Ce que
produit l'injection intra-veineuse
de la solution d' — sec des ma-
titres de l'urine solubles dans
I'aleool, 37; — des matiéres de
I'urine insolubles dans 1'alcool;
ce qu'il produit, 58. Carbonisalion
de I' — d'urine, 59. — de sang,80;
— de viande ; — agueux de mus-
cle, 82; — alcoolique de muscle ;
— alecoolique de foie, 83. Perle
du pouvoir convulsivant des — de
tissus, quand on les a débarrassés
de la potasse, 83. Comparaison
entre l'intoxication par les — des
tissus el I'action des poisons pu-
trides, 83 ; — de matiéres putrides,
B ; — des matiéres fécales, 100;
— des tissus d’animaux morts de
seplicémie, 254,
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F

Fécales. (Vov. Maliéres).
(Voy. Microbes.)
Substances toxiques élaborées par
les microbes pendant les —, 13. —
et nutrition, 83. — acides dans le
tube digestif; leurs signes, 1350.
— putrides dans le tube digestif,
150; — dans la dilatation de I'es-
tomae, 171, 172. Théorie de la —
anaire, 193. Bactérie de la — du

245, 249, Role du — dans 1'éla-
boration des matérianx destinés
i étre assimilés et dans le per-
fectionnementdes déchets destinés
i la désassimilation, 248. (Voy.
Poisons.)

Formes cliniques de la dilatation

de 'estomar : — latente, dyspep-
tique , hépatique , 183; — né-
vrosique, cardiaque, asthmatique,
rénale, ecutanée, rhumatismale,
18%; type consomplif, 185,

ouillon, 212.

Fiévre . (Voy. Typhoide .) Méta-
morphoses insolites que la — fait
subir & la matiére vivante, 205,
Habitat de l'agent pathogéne de
la — a rechutes, 210, Comment
la quinine agit dans la — inter-
mittente, 21%; dans la — puerpé-
rale, 21%. ldées doclrinales sur la
—, 218. Influenee de la — sur les
agents infectienx, 218. Sources
de la chaleur anomale de la —,
221, Rétention duo calorique dans
la —. Destruction de la matiére
dans la —. Diminution des glo-
bules sanguins et stases globu-
laires dans la —, 222, Ignorance
au sujet de la nature de la — :
elle peut dépendre de plusieurs \
processus pathogéniques, 225. Di- as chez les malades soumis a la
minution du chlorure de sodium, alnéation tidde, 232,
angmentation de la potasse et des | Furonculose aprés la figvre ty-
matiéres eolorantes dans I'urine| phoide, 20%.
sous l'influence de la —, 23i8.

Foie. Action de protection du —; <
il emmagasine la glycose; le — G
arréte les alcaloides, 19. Extraits : ¢
de —, 83. Expériences de Schilf et | Galop. Bruit de — dans I'albumi-
de G.-H. Roger qui montrent que | nurie dela dilatation del'estomac,
le foie protége 'organisme contre | 177, ;
les poisons, 153 et seq. Ablation | Ganglionnaire. Gonflement — des
du — suivie d'injection de sang| aisselles par macération de I'épi-
chezla grenouille, 154. Congestion | derme chez les typhiques soumis
fréquente et réeidivante du — | & la balnéation tiede, 233.
dans la dilatation de I'estomac, | Gangrénes sponlanées dans la
172. Relations entre les conges-| fiévre typhoide, 20%; — gazeuse,
tions fréquentes du — et le dé-| 205, Recherche du poison de la —
placement du rein droit, 173. Dé- | gazeuse, 250,
générescence graisseuse des cel- [ Gastrique. (Voy. Suc.)
lules du — dans I'hyperthermie, | Gastro- entérite chronique des
230. Atrophie aigui du —, 86,222, |  enfants; ses relations avec le ra-
245, 2491 elle peut guérir sponta- | chitisme, 181.
nément, 251. Conséquences de la | Gaz de lintestin, 20, Dt‘,‘m]ﬂppe-
suppression des fonetions du —,| ment excessil de — dansl'estomac

Frictions. Les — cutanées augmen-
tent souvent la sécrétion urinaire,
138 ; — séches et aromatiques
dans la dvspepsie et la dilatation
de 'estomac, 190; — merearielles
dans la fidvre typhoide, 215.

Frissons dans le bain froid, 229,

Frissonnements dans I'embarras
castrique, 158,

Froid. Coup de —. 1l agit surtout
chez les diathésiques, 7. Sensi-
hilité au — dans la dilatation de
I'estomac, 173. Air — pour sous-
traire du calorique aux fébricitants,
228, Lavement — :; bain —, 229,

Fruits qui sont bien tolérés par les
dyspepliques, 194,

Fuliginosités des dents dans la
fievre typhoide ; elles n’existent
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el l'inteslin au cours des fermen-
tations acides ou pulrides, 149,
150,

Glace. Vessie de — sur I'abdomen
pour combatire I'hyperthermie;
surveiller I'état de la peau pour
Frévanir sa nécrose, 228; — dans
es complications péritonitiques
de la fiévre Lyphoide, 237.

Glandes. Diminution de la séereé-
tion des — intestinales dans I'em-
barras gastrique, 157. Pénétration
d’agents infeclieux dans les voies
d'excrétion des —, 205.

Globules. — Liuncs; leurr 6le dans
la transformation des peplones en
albumine , suivant Hoffmeister |
18. Hypolhése relative & la neu-
tralisation des poisons par les —,
19. Influence de la destruclion des
— du sang sur sa toxicilé, 80.
Diminulion rapide des — du sang
dans les maladies pyrétiques, —
Cantonnement des — du sang
danscerlains départements du sys-
téme vasculaire pendant les fig-
vres, 223,

Glycérine, comme eombustible
dans la diététique de la fievre ty-
phoide, 2335.

Glycosurie. Palhogénie de la —,
262,

Glycocholate de soude; sa toxi-
cité, 85.

Glycocolle, 240,

Gmelin. Réaclion de — pour la
hilirubine, 230,

Goitre exophthalmique. Disten-
sion intermittente de I'estomac
dans le —, 188.

Goutte. Acees de —, 9. Il ne faut
pas confondre la — et l'aceés
gouttenx, 9. Causes de 'accés
de — chez les arthritiques, 9.
Figvre dans la —; la respecter,
218.

Goutteux. Dilatation de 'estomac
chez les —, 1832,

Gruau; dans le régime des dyspep-
tiques, 192.

Guanine, 126.

Haleine. Odeur de I' — chez les
hypochondriaques, dans la eons-
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tipation, 22; chez certains diabé-
tiques, 133, 264 ; dans la dilatation
de l'estomac, 176.

Hallucinations silencieuses et so-
lennelles de la voe dans la dila-
tation de 1'estomaec, 174%.

Hématurie apres injection intra-
veineuse d'urine normale, 36.

Hémiopie dans la dilatation de
I'estomac, 174%.

Hémorrhagies dans les néphri-
tes (épistaxis, hématéméses, enté-
rorrhagies); — cérébrales (pur-
pura), 112; — chez les typhoidi-
ques Lraités par le calomel, 216; —
sous-pleurales el sous-péricardi-
ques dans I'hyperthermie expéri-
mentale, 220 ; — intestinales dans
la fievre typhoide, 233 ; — nasales
dans lictére, 247 ; — rénales dans
l'ictére grave, 250,

Hérédité. Role de I' — dans la
athogénie de la dilatation de
‘estomac, 182.

Hernie. Continuation des accidents
dans certains cas de — étranglée,
aprés que I'étranglement a cessé,
155,

Hydrémie relative et — absolue
dans les néphrites, 110; causes qui
peuvent empécher I'—, 111.

Hydrocarbures, 20.

Hydrogéne. — sulfuré dansle sang
de la veine porte aprés la liga-
ture du colon, 16. Sa diminution
en cas de fermentations acides du
tube digestif explique que le bis-
muth ne soit pas coloré en noir
dans les garde-robes, 150. Dégage-
ment excessif d° — sulfuré dans
les fermentations putrides, 150.

— carboné dans les produits de la
putréfaction, 99, f

Hydropisie dans les néphriles ,
1155 — ventriculaire, 116. :

Hydrothérapie froide. Son action
differe chez le fébricitant et chez
'homme sain, 223.

Hygiéne alimenlaire, 187, 190, 191.

H{pargiycémie. Conséquences de
r—, 262, 263.

Hyperthermie. — dans l'urémie,
115. — dans la fiévre typhoide,
205. Effets nuisibles de I' — sur la
fibre musculaire et la cellule ner-
veuse, 205. Conséquences de I'—,
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219, Moyens et médicaments des-
tinés 4 combatire I' — dans la
scarlatine, le rhumatisme céré-
bral. Influence de la saignée, des
spoliations séreuses, de la véra-
frine, du tartre stibié sur I' —,
2.
Hypertrophie cardiaque compen-
satrice, 111.
Hypo-albuminose. Cachexie par
—, 110. Conséquence del’ —, 111.
Hypochondre . Endolorissement
de I'— droit, par congestion hépa-
tique dans la dilatation de l'es-
tomae, 172.
Hypochondriaques. Constipation
réquente chez les —, 155, Odeur
de I'haleine chez les —, 22. Odeur
de la peau chez les —, 21. Acci-
dents — causés par la dilatation
de l'estomac, 171.
Hypothermie . (Voy . Tempéra-
ture.) Substance de l'urine qui
produit I' —, 66. Causes de ' —,
aprés linjection d'urine, 66; —
dans 'urémie, 115; — par lave-
ments phéniqués, 21%; par lave-
ment d'alcool a 800, 215.
Hyposulfites. Valeur antiseptique
des —, 105; dans la fiévre ty-
phoide, 215,
Hypoxanthine, 126, 248.
Hystériques, Vomissements —,
123. Débilité de la tunique muscu-
leuse de l'estomac et variations
dans I'énergie du systéme nerveux
central chez les —, 188.

[ |

Ictére physiologique chez le chien,
84; —sans décoloration des garde-
robes dans la dilatation de l'esto-
mac, 172; — récidivant des nou-
veau-nés, 172. Comment l'orga-
nisme est protégé contre les dan-
gers de I' —, 242 ef seq.; — émo-
tionnel, 2§3; — par injection intra-
veineuse de bile faite lentement,
243 ; — grave et — aggravés, 247
4 253, Ebauche d’intoxication dans
les — les plus bénins, 2&7. Uré-
mie secondaire dans I' — grave,
230. Pronostic de I' —, 251, Théo-
ries pathogéniques relatives i I' —
grave. Nature infectieuse de cer-
tains — graves, 232.

BovcrARD. Auto-intoxications.

a3

Ictériques. Diminution rapide du
poids chez les —, 86, Toxicité spé-
ciale et pouvoir eonvulsivant de
l'urine des —, 86, 90, 247, 251, La

* coloration d'une soie plongée dans
I'urine est proportionnelle a la
durée de I'immersion, 2i3. Pré-
sence de matitres sulfo-conju-
guées dans les urines —, 243,

Incubation dans I'intoxication par
les viandes gitées, 163,

Indican urinaire dans les mala-
dies du tube digestif, la fidvre
typhoide, le choléra, I'obstroction
intestinale, I'élranglemest in-
terne, 152,

Indigestion d'ordre toxique.
Symptomes de I'intoxieation par
l'acide sulfhydrique el présence de
ce gaz aux émoncloires dans un
cas d' —, 160; — d'abord stoma-
cale, puis intestinale par usage
d'aliments qui répugnent. Période
d'incubation dans certaines —.
Multiplication des bacléries nor-
males de lintestin et production
cxagérée d'alcaloides dans l'in-
testin el dans les urines dans une
—, 161. Diarrhée prolongée et
intense; état soporeux a la suite
d'une —, 162.

Indol, 18, 99; — dans le duoodé-
nisme, 151. Relations de I’ — avee
l'indican, 152.

Infectieux. Educalion des agents
—, 117. Agents — vulgaires cau-
santlesinfectionssecondaires dans
la fiévre typhoide, 205,

Infection. L' — est un des quatre
grands processus pathogéniques.
Diseussions relatives a Pinterpré-
talion de 1I' —, 3. L' — n’est ren-
due possible que par une modifi-
cation préalable de la nutrition,
fi. Intoxication conséculive 4 I' —
de surface, 165, 210, Causes de la
mort dans les maladies par —,
253. Application de ['antisepsie
aux — générales, 210.

Ingestion. — des aliments nulle-
ment douloureuse dans la dilata-
tion de 'estomae, 171.

Injection. L' — par le tissu cellu-
laire sous-cutané, 26; ses incon-
vénients. Elle peut causer I'al-
buminurie chez le lapin, 26. —

22
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d’eau dans le sang, dans le péri-
toine, 117.

— intra-veineuse, 27 ; — d'urine con-
tenant des bactéries, 28; — d’eaun
oxygénée, 29; — de médicaments
antiseptiques dans la rage, 29;
contrelasepticémie de Charrin etle
charbon bactéridien, 298 ; — sali-
nes dans le choléra, 20; — intra-
veineuse et sous-cutanée d'urine
de diabétique faites comparative-
ment, 27 ; — d'urine colorée et dé-
colorée, 535, 9 ; — d'eau, d'alcool,
de glycérine comme excipients
pour I'introduction expérimentale
des poisons, 29 el 30; — d'urée,
51, 52, 6%; — de sang, 73; — de
sérum sanguin, 76; — de sérum
arlificiel, 79; — de bhile, 8%; —
d’'urine ictérique. M ; — de ma-
litres putrides, 93, 98; — d'ex-
traits de matidres fécales, 100, —
de chlorure de créatinine, 126.

Insomnie dans la dilatation de
I'estomae, 173; — dans la fidgvre
typhoide ; i * la
balnéation tiede, 232,

Intestin. Diminution de la loxicité
des urines par la au;})presbmn des
fermentations dans I' —, 151, Etat
inflammatoire du gros — dans la
dilatation de I'estomae, 172. Débi-
lité de la tunique musculeuse de
I' —, 189, (Voy. Anlisepsie, Alca-
loides.)

Intoxication. Part de I' — dans les
néphrites, 112 ; — par lessaucisses

]ES viandes giitées, 162, 163; —
quxmquu 21%. Aulo — passagéres
1:]1.[ aigués d'origine intestinale,

158 et seq. Importance de la per-
méabilité du rein et de la quan-
tité des urines dans les —, 151;
par indigestion, 160 et seq.;
chronique d'origine gasiro-intes-
tinale. (VYoy. Estomuae, Dilatation
de '—.)— parlabile. (Voy. Ictéres.)
239 et seq. L'agonie est une —,
258, Thé:-npﬁutique générale des
auto —, 292 et seq.

Iode métallique, excellent antisep-
tique, 105; — dans la fiévre
typhoide, 215.

Iodures de sodium et de polas-
sium; — de mercure, 212.

Iodoforme. Valeur antiseptique de
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I' —, 105; — dans les dyspepsies
avecfermentations excessives, 197;
dans la fievre typhoide, ._{'h, 208,
L5 e

F
Jaborandi dans 'urémie, 148,

K

Kairine dans la fitvre typhoide,
215; comme antithermigque, 223,

L

Lait. Ses avantages multiples dans
le traitement de l'urémie, 143,
145, Maniére d’administrer le —
dans la dilatation de I'estomae,
195. Inconvénients du — donné
en abondance dans la fidvre
typhoide, 234%.

Langue. Etat de la — dans la fibvre
typhoide, 207, 208, Influence des
bains tiedes surl état de la—, 232.

Laparotomie. Fiévre aprés la —,
causée quelquefois par la consti-
pation, 159,

Lapin. Motifs qui ont fait choisir
le — comme animal réactif, 33.

Lavements froids pour angmenter
la séerétion urinairve, 139, Utilité
des — contre les troubles nerveux
el les autres accidents cansés par
les fermentations putrides de I'in-
testin, 158 ; — pheniqués dans la
fievre typhoide, 207, 214. Influence
d'un — d'aleool a 80° sur la mar-
che d'une fiévre typhoide, 215.

Laudanum. Empoisonnement par
le —, 26.

Lécithine. Coagulation de la—des
éléments nerveux sous l'influence
de 'hyperthermie, 219,

Légumes en purée seulement dans
la dilatation de 1'estomac, 19%,

Leuceéine, 99.

Leucine dans les extraits de lissus,
83; engendrée par la pulrﬂ-fﬂctmn
99, sa toxicilé nulle, 126; — dans
le sang par suppression de la
fonetion hépatique, 248,

Lotions froides dans les pyrexies,
228,
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M

Margarine dans la bile, 2
Mastication. Importance de la —,
194%.

Matiére. Mauvaise élaboration de |

la — dans la dilatation de l'esto-
mace, 171. Destraction dela — dans
la fidvre, 222.

— nzotées, 23 ; — colloides et cristal-
loides, 245.
— colovantes, 23. Décoloration de

I'urine par le charbon pour esti-
mer la toxicilé des = 35, — colo-
rante de la bile, 90, 2i0; diminu-
tion des — d:ms |E:E:i urines ure-
miques, 125. Toxicité des —, 126.

— extractives. Leur rétenlion dans
lesang invoquée comme cause des
accidents urémiques, 12%, 125,
Diminution des — dans les urines
urémigues, 125, ‘.llgmcntution des
— chez les dmthxques, 263.

— odorantes, 23, Les — ne sonl pas
la cause de la toxicité des urines,
wlilka

— feécales, 99 et seq. Alealoides des
—, 100, Désinfection des —, 104&.
Le durcissement des — dans 'in-
testin les rend presque inoffensives
pour Forganisme en arrétant 'ab-
sorption, 154, Caractere des —
dans la dilatation de l'estomac,
172; — dans la. fidvre typhoide,
207, 208,

— toxiques de Nwrine. Pluralité des
—, 98, L'intoxication par
ne peut étre assimilée a celle que
produisent cerfains alealoides, 58,
Tablean comparatif de la toxicité
relative des— minérales de l'urine,
135.

Mercure. Sulfure noir de —, 10%,
215, Toxicité et pouvoir anlisep-
tique des sels de —, biiodure, bhi-
chlorure, 212 T
dans la syphilis, 213; — dans la
fievre Lyphoide, 215.

Microhbe. On J:ueul. admetire que
chaque maladie conlagiense esl
I}['D[lll]tﬂ par un —. L’homme
sain n'esl pas ]msmlaher our le

—, 4. Certains — n'envahissent
l'organisme humain que quand il
est affaibli, 6. Modes d'action des

12. Les — qui habitent le

—_—
?
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sang sont trés rares, 12. Evolution
des —, 96. Maltiplication des —
dans le tube digestif au cours de
l'indigestion, 161. Habilats diffé-
rents des— dans les maladies in-
fectieuses, 163, 210. Recherches
sur le — pathogéne de la fiévre
typhoide, 202. Culture et inoeula-
tion des — de la fidgvre typhoide,
203. Diminution
maliéres fécales des typhiques
aprés l'administralion d'iodo-
forme, 208, Influence des milienx
sur la multiplication des —, 213;
— de la maladie pyocyanique,
260; — en virgule, 271.

Migraine dans la constipation, 155;
guérie par le lavage de 'estomac,
158,

Minéral. (Voy. Mafiéres.)

Morve. Sa nature conlagieuse est
démontrée, &

Mucine. La — donne ala hile sa
viscosilé, 240,

Muscarine. La— produit le myosis
el la salivalion, 58.

Musecles. Extrait aqueux et aleoo-
lique de —, 83.

Muscule:usa Débilité de la tunique
— de l'estomae aprés la fiévre
typhoide, 189,

Mydriase produile par I'atropine
et certains alcaloides putrides,
167.

Myosis. (Voy. Contraction de la
Pupille), 57, 58. Le — el la sali-
vation que produit la muscarine
se dissocient dans lintoxication
par les extrails d'urines, 59. —
dans lintoxication urémique el
chez les cholériques anurigques,
60, 291; — par injection d'urines
d’un tt’:laniquc, 255,

N

Naphtaline. Valeur antiseplique
de la —, 105, Coloration que pro-
duit I'acide acétique dans I'urine
qui contient de la —, 106. For-
mule d’administration de la —,
106. Indications thérapeutiques de
la —, 106, 197. — dans la fievre
typhoide, 207. Anomalie dans
I'élaboration de la — quand le
foie ne fonelionne plus, dans cer-
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tains cas de choléra, d’atrophie
aiguit du foie et de fievre typhoide,
2549,

Naphtylsulfite de soude, 106.

Naphtylsulfureux. Acide —, 106,

Narcose produite par Iinjection
d'extrait aleoolique de sang dun
urémique, 81,

Narcotique. Substance —de 'urine;
se3 caractéres, 64,

Néphrectomie suivie dinjection
d'urée, 6i. Causes de la mort aprés
la — double, 69,

Néphrite. Les symplomes des —
ne sont pas tous du domaine de
lintoxication, 109. Troubles vas-
culaires et cardiagues dans les —,
111. Troubles nulritifs; hémorrha-

gies dans les —, 112, Essai de la |
toxicité urinaire dans les —, 112, |

Amaurose, rétinites, inflamma-
tions des séreuses, phlegmons,
wdéme glotlique, péricardites dans
les —, 113. Saignée dans les —
aigués, dans l'urémie terminale
des — chroniques, 143. Danger
des — chez les iclériques, 247 ;
— toxiques, 249.

Nerveux. (Voy. Systéme.)

Névralgie intercostale bilatérale
dans la dilatation de l'estomac,
174%.

Nicotine. Lefoie l'arréleetladétruit
(expériences de Heeger, Schill et
G.-H. Roger), 19. .

Nitrate d’argentcontre lepyrosis,
198,

Nodosités des doigts par élargisse-
ment des deuxiémes arliculations
dans la dilatation de l'estomac,
178, 200; — des orteils, 179.

Nutrition. Les troubles de la —
régissent le plus grand nombre
des maladies chronigques et expli-
guent l'apparition 3{1 heaucoup

e maladies aigués, 3; — com-
parable pour une part & la fer-
mentation a VUabri de D'air, 83.
Role de la figvre dans ies maladies
par — ralentie, 218.

(1]

Obésité flasque avee pileur dans la
dilatation de I'estomac, 178,
Obstruction infestinale. Phénomeé-
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nes quilarévélent ; deux périodes :
la seconde est une période d'in-
toxication, 155. Lavage de les-

tomae dans I' —, 159. — des vais-
seaux capillaires par les microbes,
233,

Odeur de la pean chez les individus
soumis i des influences dépressives
(asiles, prisons, casernes), 21,

(Edéme. Causes de I' — dans les
nephrites, 111 ; glottique, 113.
Théorie de I cérébral comme
cause des accidenls urémigues,
113, 116,

(Eufs. Régime avec le lait et les —
dansla dilatationde I'estomae, 196.

| Oléine dans la bile, 240,

| Oligurie. C'est toujours un symp-
tome ficheux, 23. L' — accom-
pagne généralement les wdémes,
111; — par suite de vomissements
abondants, 150.

Onguent. Applications d° — napo-
litain contre les complicalions péri-
Lonitiques, 257.

Opisthotonos dans l'intoxicalion
expérimentale par la polasse, 132;
— par linjection d'urines icté-
riques, 251; — parinjection d'urine
de tétanique et de pneumonique,
237.

Opium contre le délive des Lyphi-
ques, 237.

Opportunité morbide; c'est la
courte diathése des auleurs du sii-
cle dernier, 7.

Orge pour les dyspeptiques, 192,
Décoction d’ — comme lisane pour
les fébricitants, 23%, 236.

Orteils. Nodosités des — chez cer-
tains dilatés, 179,

Osmose. Modilication des phéno-
ménes de I' — dans 'hyperther-
mie, 248 — favorisée par les sels
minéraux, les chlorures surtout,
23%.

Ostéomalacie. Relations entre la
dilatation del'estomacet]—, 179.

Oxygéne dans l'inteslin, 20. Oxy-
dations sans — libre, 83. Inhala-
tions d’ — dans I'urémie, 145; —
dans la dilatation de I'estomac,
190, Soustraction d’ aux glo-
bules sapguins par cerlainsjmi-
crobes, 165,
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P

Pain. Inconvénients de la mie de
— et du — peu cuit chez les dys-
pepliques, 192.

Palpitations dans la dilatation de
I'estomac, 17%.

Panaris sous-épidermiques chez les
typhiques soumis & la balnéalion
tiede; évacuer le pus le plus tot
possible, 233.

Paralysies dans l'intoxication pu-
tride, 150, 163; — partielles et
passagéres dans la dilatation de
I'estomaec, 17%.

Parotidites dans la fitvre lyphoide,
206.

Paroxysme. La maladie n'est son-
vent quun aceident paroxystique
au cours de la diathese, 9.

Pites non fermentées bien suppor-
tées par les dyspeptiques, 192;
potages aux —, 196,

Pathogenie. La préoceupation de
la — earactérise notre époque
médicale, 2.

Pathogénigque. Thérapeutique —
de l'urémie, 136; — de la fidvre
typhoide, 227 et seq. On ne peut
instituer une thérapeuntique — con-
tre la fiévre en geénéral, 226.

Peau. Ce qu'elle élimine, 21. Odeur
de la — dans les intoxications
putrides, les troubles de la nutri-
tion, chez les hypochondriaques,
les aliénes, 21, Elat de la — dans
les néphrites, 111. Paralysie des
vaisseaux de la —, 150. Pileur
terreuse dela — dans l'obstruction
intestinale, 155. Congestion de la
— sous l'influence de 'hydrothé-
rapie froide, 223. Nécrose de la —
par application trop prolongée de
glace, 228. — sirche dans le dia-
hete, 263.

Peptones. Les — injectées dans le
sang ne se retronvent plus aux
émoncloires, 18; — dans la diété-
tique de la fievre typhoide, elles
doivent étre chimiguement pu-
res, 235,

Peptonurie dans la dilatation de
I'estomac, 177.

Perchlorure de fer. Coloration
rouge vineux qu’il détermine dans
certaines urines; elle n'indique
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Iaas nécessairement la présence de

‘acétone; elle a été observée dans
les maladies qui produisent des
fermentations anomales dans le
tube digestif, 152, 153; dans la
dilatation de I'estomac, 178; chez
beaucoup de diabétiques; dans la
scarlatine, I'anémie pernicieuse,
la leucoeythémie, 264,

Percussion comme moven de re-
chercher la dilatation de 'estomac,
164,

Pericardites hémorrhagiques et
purulentes dans les néphrites, 113.

Pettenkofer. Héaction de — pour
déceler les acides biliaives, 242.

Phénol, 99; dans les urines, dans
les matiéres fécales, 151, 152,

Phlébite spontanée dans la dilata-
tion de 'estomac, 178.

Phlegmasies bhitardes dans les
néphriles, 113,

Phosphates médiateurs entre les
bases et les acides dans les échan-
ges organiques, 234,

Phthisie. Relations entre la dila-
tation de 'estomac et la —, 171,
155,

Pilocarpine. La — n'a pas produit
la sudation dans un cas d'intoxi-
cation par les saucisses, 163,

Pityriasis présternal, capitis, ver-
sicolor dans la dilatation gastri-
que, 174%.

Plasmas. Toxicité des —, 87.

Fleurésie. Action nulle de la qui-
nine contre la fityre de la —, 214,
328,

Pléthore hydrémique, 111, 116.

Pneumonie. Action presque nulle
delaquinine conlre "hyperthermie
de la — lobaire fibrineuse, 21%,
228, Toxicité des urines dans la —,
253.

Polyurie critique, 23; dans l'ictére
Frave, 251.

Poids. Moditications du — des ma-
lades dans la fiévre typhoide, 220,
235.

Poisons. Procédés 1}x|ft':rlmaniaux
pour lintroduction des — dans
I'organisme, 26 ; — du tube diges-
tif neatralisés, détraits ou modili-
fits en traversant la paroi inlesti-
nale (Stich), 18: — détruils ou
arrétés par le foie, 19. Association
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des sept — trouvés dans lurine
normale pour produire I'intoxiea-
tion urémique, 113; — volatils;
leur élimination par les poumons,
23; — engendrés par la putréfae-
tion, 99. Recherche du — qui tue
dans les maladies infectieuses, 254,
(Vov. Alcalaides, Foie, Urines, Cho-
léra.)

Potasse. Elle est quarante-guatre
fois plus toxique que la soude, 60,
Pouvoir convulsivant de la —, 60,
131. La — est la substance con-
valsivante minérale de 'urine ; son
antagonisme avec la substance
convulsivante organique,67. —dans
I'extrait de viande, 32, Part des
zels de — dans la toxicité de
l'urine, 130. Sulfate, phénylsul-
fate, phosphate de —, 130. Acci-
dents propres a l'intoxieation par
la —,132. Recherchessurles varia-
tions de la — dans le sang des
urémiques, 132. Nitrate de —, 1%4.
Les acides végétaux apportent de
la — a I'économie, 234%.

Potassium. lodure de —, 212.

Pouls. Fréquence el petitesse du —
dans I'obstruction intestinale, 155,
159. Accélération du — produite
par I'atropine et par certains alca-
loides putrides, 167. Ralentisse-
ment du — dans lictére, 247.

Poumons. Ce qu'ils éliminent, 22,

Prédisposition ou opportunité
morhide, 2.

Processus pathogéniques. Il ya
qualre grands —, 2. Les — sont
généralement associés, 6.

Prurit dans les néphrites, 112 : dans
Iictére, 247.

Ptisane. Décoction d'orge, qu'Hip-
pocrate prescivait, passée au début
des fidvres, non passée a la fin, 234,

Ptosis dans l'intoxication par les
viandes gitées, 163,

Pupille. La contraction de la — est
le premier symptdme produit par
I'injection intra-veineuse d'urine
normale, 35. Substance del'urine
qui contracte la —. Elle est dis-
tinete de la sobstanee convalsi-
vante, 65. L'injection de matiéres
putrides fait eontracter la —, 98.
Dilatation de la — dans I'empoi-
sonnement par les viandes gitées,

163. Contraction de la — dans
I'agonie, 258.

Purgatifs dans l'urémie, 141; —

avant et aprés les opérations chi-
rurgicales, aprés I'aceouchement,
159; — dans la fiévre lyphoide,
208.

Purpura. Dans les néphrites, 112;

dans la dilatation de ['estomaec,
178 ; dans lictére grave, 252,

Putréfaction in vilro et dans le

tube digestif, 92, 99. Toxicité des
produits de la —, 96. Alealoides
de la —, 97, 99, Substances toxi-

ues que la — engendre, 99. Le
charbonneutralize les poisonsissus
de la — dans l'intestin, 103,

Putride. Le sue gastrique entrave

la fermentation — dans ['estomac,
92, Toxicité des matidres —, Ex-
périences de Gaspard, Magendie,
Panum, Bergmann, Billroth, 93,
Argument de Koch relatif & la na-
ture des accidents causés par in-
jection de matiéres putrides, 9%,
96. Influences qui font varier la
toxieité des matidres —, 97. Fil-
tralion des matiéres — sur le
charbon, 98. Phénomeénes subjec-
tifs dans les auto-intoxications par
fermentations dans le tube di-
zestif, 150.

Pyocyanine. Ses caractéres chi-

micques, 260,

Pyocyanique. Maladie —, 250 et

seq. Travaux de Charrin, 260.

Pyrosis par exagération des fer-

mentations acides, 150; dans la
dilatation de I'estomae, 172; trai-
tement du —, 198.

Q

Quinine. Végétaux inférieurs qui

vivent dans les solutionsde—, 211,
l.a — agit comme antiparasitaire
et non eomme antithermique dans
la fievre intermittente. Maladies
danz lesquelles Ja — abaisse la
température, 21%. La — n'abaisse
pas la température chez 'homme
sain, 214, 223. — dans la fiévre
typhoide, 215, 223. Emploi con-
tinu de la — (Joffroy), 226. Admi-
nistration de la — a intervalles
fixes, et 4 doses variables suivant
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le septénaire, 227. Mort subite
dans la fievre typholde attribuée
a la quinine, 227. Falsification de
la —, 227.

Rachitisme. Relations du — et de
la dilatation gastrique, 179.

Réactions nerveuses , 2, Les —
associent tout l'organisme au tra-
vail morbide local, 6. Intensité
des — chez les gens atfaiblis, 7.

Rechutes. Fievre 4 —,210. — dans
la fievre typhoide, 238.

Réflexes. Diminution des — pal-
pébraux et cornéens aprés l'injec-
tion intra-veineuse d'urine, 36.
Symptdmes — dans Pobstruction
intestinale, 155. Abolition des —

atellaires dans le diabéte, 265.

Reéfrigération dans l'intoxication
putride, 150; dans lobstruction
intestinale, 155.

Régime que doivent suivre les dys-
peptiques, 193; — sec de Chomel
contre la dyspepsie des liquides,
195; — lacté comme régime pré-

aratoire dans le traitement de
a dilatation de l'estomac, 195,

Régles. On peut en général conti-
nuer la balnéation tiéde pendant
les — dans la fiévre typhoide, 234.

Régurgitation dans la dilatation
de l'estomac, 172.

Rein. Ce qu’il élimine, 23. Ce qu’il

ent éliminer, 109, Imperméabi-
Eté du —, 23. Le — n'offre pasla
méme résistance a toutes les sub-
stances qui le iraversent , 69.
Moyens thérapeutiques destinés a
diminuer I'état congestif du —,
138; a accélérer la circulation et
la sécrétion du —. 138. Imperméa-
bilité du — aux médicaments toxi-
ques , quand il n'est plus per-
méable aux poisons de l'orga-
nisme, 139. Ectopie du — droit
dans la dilatation de l'estomac.
Sa cause, 173. Accidents généraux
causés parles maladies du —, 181,
— chirurgical, 205. Importance de
I'intégrité du — dans l'ictére, 245,
Altération des épithéliums du —
par l'élimination du poison bi-
liaire, 249, Microbes qui s'élimi-
nent par le —, 257.
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Repas rares et régulitremen( es-
pacés dans le traitement de la
dilatation de I'estomac, 191, 192,

Résorcine dans la fiévre tvphoide,
245,

Respiration. Accélération de la —
aprés l'injection intra - veineuse
d'urine normale, 35: dans I'hy-

erthermie, 219.

Retinite. Dans lez néphrites, 113.

Rhumatisme. Distinction entre les
déformations articulaires do —
et celles de la dilatation gastri-
que, 179.

Riz. Le — est bien toléré par les
dyspeptiques, 192,

Rougeurs de la face aprés les repas
dans la dilatation de l'estomac,
174, 176.

s

Saignée. Utilité de la — dans 'uré-
mie; ses indications, 142. —contre
I'hyperthermie, 221.

Salicylate de bhismuth. Sa valeur
antiseptique, 105. — dans les dys-
pepsies, 197; dans la fiévre ty-
phoide, 207,

Salicyligue. On trouve un peu d’a-
cide —danslesurinesaprés|'inges-
tion de salicylate de bismuth, 105.
Acide — dans la fiévre typhoide,
207 : comme anlithermique, 253,

Salivation. Une— au moinségalei
celle que produit le jaborandi est
produité par 'extrait des matiéres
de I'urine solubles dans 'aleool,
#7. — dans l'urémie, 70; — par
injection d'extrait alcoolique de
sang, 80; — par frictions mercu-
rielles dans lafiévre typhoide, 215.

Salive. On trouve dans la — des
produits toxiques, 11. Diminu-
tion de ]Ja — dans l'embarras gas-
trique, 157.

Sang. On peut doubler et presque
tripler la masse du — sans incon-
vénient, 37. Pouvoir sialogéne du
—. 59. Le — renferme beaucoup
moins d'urée que I'urine, 39. Es-
timation de la toxicité du — par
le caleul, 7% et 75; par l'experi-
mentation, 76. Variations de la
toxicité du — suivant les points de
'appareil circulatoire, 75. Injec-
tions de — d'un animal & un autre
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d’espice différente, 76. Causes de
la mort aprés I'injection de sérum
du —, 78. Limites extrémes entre
lesquelles oscille la toxiecité du —,
80. Influence de la destruction des
globules du — sur sa toxicité, 80.
Extraits de —, 80. Augmenlation
des matiéres extractives dans le —
des urémiques, 125. Recherche de
la potasse dans le — des urémi-
ques, 132. Maladies infectieuses on
les mierobes habitenl le —, 165,
210. Les sels biliaires sont brilés
en partie dans le —, 244,

Saucisses. Intoxication par les —,
162, 163.

Savons alcalins dans la bile, 230,

Scarlatiniforme. Rougeur — pro-
duite par 'atropine et certains al-
caloides pulrides, 167. Lruptions
— dans l'ictére grave, 252,

Scatol, 99.

Scrofuleux. Caunses qui rendent les
enfants —, 8. Réeidive fréquente
de I'érysipéle chez les —, 9.

Scrotum. Flaccidité du —, 189.

Sels terrenx, 129; — alealins. (Voy.
Potasse, Soude, ele.)

Sepsine. Ses caractéres, 97.

Septicemie parinjection d eaudans
le péritoine, 117; — intestinale,
expression employée par M. Hum-
bert dans le sens d'auto-intoxica-
tion, 155 ; — de Charrin, 25%.

Serum. (Voy. Sang.) — arlificiel,
79. Densité du —, 110.

Sialogéne. Matitre —, 57. Elle
existe dans le sang, les muscles,
le foie, 59, Substance —de 'urine ;
conditions dans lesquelles elle
peut manifester son action, 64.

Sodium. Chlorure de —, 130. lodure
de —, 212,

Soif. Nécessité pour les dilatés de
résister 4 la —, 194,

Sommeil. Toxicité desurines du —,
39. Théorie toxique du —, 43,
Somnolence. Elle est produite par
l'injection intra-veineuse d'urine
normale, 35, ainsi que par celle
de 'extrail des matiéres de 'urine

solubles dans |'alcool, 57.

Soude. Injection inlra-veineuse de
lessive de —, 54&. Effets physiolo-
giques de la —. Elle est convul-
sivanle, mais beaucoup moins que
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la potasse; elle facilile les hémor-
rhagies, Doze a laquelle la — est
toxique, 60, Taurocholate et gly-
cocholate de —, 85. Naphtylsul-
fite de —, 106. Part des sels de —
a la toxicité de l'urine, 130, Le
nitrate de — doit &tre préféré an
nitrate de potasse pour les urémi-
ques, 1544,

Soufre emprunté & albumine de
I'organisme, pour la formation de
corps sulfo-conjugués, 106,

Statistiques de la dilatalion de
I'estomac, 207, 208, 215; de la
fievre typhoide, 237, 238,

Sténoses pyloriques, cancéreuses
ou cicatricielles, produmsant la di-
latation de l'estomac, 188,

Stercorémie, 107. (Vov. Urdmie.)

Stimulation des extrémités ner-
veuses de la peau par les frictions
séches et aromatiques , 'hydro-
thérapie ; —des nerls de I'estomae
par les amers, 190.

Strabisme dans l'intoxication par
les viandes giitées, 163 ; faiblesse
du muscle droit interne de I'eil
dans la dilatation de l'estomac,
174,

Substances. — minérales. (Voy.
Minérales.) — loxiques. (Voy. Poi-
sons.) — diurétique de l'urine,

ses caracléres, 62 ; — narcotique
de 'urine, 6%; — sialogéne, G6k; —
convulsivantes, 65; — qui con-
tracte la pupille, 65 ; — hypother-
misante par diminution de la ca-
lorification , 66. Origine des —
toxiques de l'urine, 71 et seq.

Sueurs. Role utile des suenrs dans
les intoxicalions, 21; — dans l'ob-
struction intestinale, 155 ; — noc-
turnes localisées 4 la téte el au
thorax; — diurnesaprés le moindre
exercice. Odenr des — dans la di-
latalion gastrique, 174; — aprés
'administralion de lavements phé-
niqués, 207,

Sulfites. Valeur anfiseptique des —,
105; — dans la fidvre typhoide, 215.

Sulfure noir de bismuth, 105.

Surdité dans l'intoxication putride,
150,

Stupeur. La — Eyghique n'existe
pas chez les malades soumis & la
balnéation, 232,
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Succussion comme moyen de re-
chercher la dilatation gastrique
169.

Suc gastrigue, Diminution du pou-
voir peptogéne du — dans l'em-
lmrr]n:-s castrique, 157. Acidité du
—, 92,

Sucre. Quantité de — que le rein
peat éliminer, 109, Utilisation du
— par les tissus. KExets de — dans
le sang, 262. Entrave apportée i
I'osmose par l'excés du — dans les
plasmas, 263.

Sudorifiques. Moyens — dans!'uré-
mie, 133.

Syncope mortelle dans la dilata-
tion de 'estomac, 17%.

Syphilis. Action du mercure dans
la —, 213.

Systéme nerveux. Troubles du —
chez les dyspeptiques et dans la
dilatation de l'estomae, 175 et
seq.; chez les diabétiques, 263.
Troubles de la sensibilité chez les
constipés, 156. Troubles psychi-
ques entretenus et aggravés par
la eonstipation, 156. La conni-
venee du — est néeessaire dans le
traitement des affections de 'es-
tomac, 197.

T

Tartre stibié conire I'hyperther-
mie, 221 .

Taurine, 126, 240.

Teint. Couleur du — dans la fiévre
typhoide, modifi¢ par la désinfec-
tion des garde-robes, 207;: frai-
cheur du — chez les typhiques
soumis a la balnéation tiede, 232,

Térébenthine. Essence de — dans
la fievre Lyphotde, 215.

Thalline dans la liévre typhoide,
215; comme antithermique, 223,

Tempérament. La diathése est un
— morbide, p. 3.

Température. Abaissement de la
— aprés Uinjection intra-veineuse
d'urine, 35. Influence de I'éléva-
tion de la — sur les agents infee-
tieux; surlabaetéridie du charbon,
218; sur I'exerétion de I'urée, 220,
Moyens d'abaisser la —, 223, Pro-
cédes & laide desquels on peut
¢lever la — des corps, 225,

D4D

Tension. Forces de — dans les cel-
lules vivantes; en quoi elles con-
sistenl. La résolution des forces
de — peul engendrer la lidvre, 225,

Tétanos. Urines d'un individu at-
teint de —, 255.

Tissus. Toxicité des extraits de —,
82. Debihté radicale de tel ou tel
— chez certains individus, 188.
Localisation de cerlains agents pa-
thogénes dans les —, 210, Fixalion
du pigment biliaire par les —
blanes, 2%2. Conséquence de la
déshydratation des —, 263 ;

Toxicité. — de 'ammoniaque, 60;
du chlorure de sodium, 63

— du chlorure de potassium, 67.

— de Purine. Diminution de la —
par la désinfeetion de lintestin,
104%. Recherche de la — dans les
néphrites, 112,

— de l'extrait de viande, 82; des
extraits de muscle, 83; de l'ex-
trait de foie, 83.

— de la bile, 87, 241; des sels hi-
liaires , 8%, 85; de la cholesté-
rine, 85 ; de la bilirubine, 2%1.

— de la potasse, 60,

— du sang el des tissus, 71 el seq.

— du sérum sanguin, 77; — des
plasmas, 87.

— de la soude, 60; du phosphale de
soude, du sulfate de soude, 63,
— des produits de la putréfaction,
96 et seq.; — de la viande pulré-

fiée, 149.

— des maticres féeales, 99 et seq.
Diminution de la— parle charbon
qui neutralise les poisons formés
dans l'inlestin et par les anlisep-
tiques qui en préviennent la for-
malion, 104, 107 ; — dans la fievre
typhoide, 206.

— des matiéres organiques de I'u-
rine, 129; — des matiéres miné-
ralesde 'urine, 129, 135. Origines
de la — du contenu intestinal,
159,

— del'aniline, 211 ; — de I'acide phé-
nique, 211. —des sels de mercure,
212. — des iodures de sodium et
de potassinm, 212,

Toxiques. Les sept principes — de
I'urine, 62 et seq. Part de chacun
des principes —de l'urinedla toxi-
cité de l'ensemble, 128,
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Travailmusculaire.Inconvénienls

if aprés les repas, 191.

Tympanisme stomacal et intes-
tinal par exagération des fermen-
tations dans le tube digestif, 149,

150,
Tym}]anitﬂ, Gaz qui produisent la
ystérique, 20,
Typhoide (Fievre). Développement
e la fievre — chez des individus
alteinls de dilatation del'estomac,
189, 200. Nodosilés des doigts chez
des malades atteints de fievre —,
189, Agent pathogéne de la—, 201
A 203, Nature infectieuse de la —,
203. Outre 'infection générale, il
faut tenir compte de I'auto-intoxi-
calion, 20%; des infections secon-
daires et surajoulées, 205, Role de
I'hyperthermie dans la —, 205.
Hole de l'inanition, 206. Expé-
riences d'antisepsie sur 'agent in-
fectienx de la —, 212,

Jugulation de la fitgvre — par l'in-
toxicalion phénique, 21%. In-
fluence du ecalomel sur la durée de
la —, 215. Mort subile dans la

, 298,

Thévapeutique  pathogénique de la
—, 216 & 238, — Anlisepsie géneé-
rale : calomel, 216, — Antisepsie in-
festinale : charbon, iodoforme, na-
phtaline ; lavements phéniqués. —
Antithermie : bains froids ; diverses
méthodes, 229, Bains tiédes pro-
gressivement refroidis, 230 el seq.
Quinine, 227, 236, — Pur;.ratifs,
236. — Régime didtélique : glycé-
rine, peplone, décoeté dorge et
de ndmIL limonade au citron ad-
ditionnée de vin, 23%, 235, Résumé
du traitement de la —, 235, 236.
Statistique générale, 238,

Tyrosine dans les extraits des tis-
sus, 83; engendrée par la pulré-
faction, 99; sa loxicité, 126; —
dans le sang quand les fonctions
du foie sont supprimées, 248,

U

Urates abondants dans les urines
des dilalés, 178,

Urée. Proportion dans le sang;
dans l'urine, 21, 123:; dans la
sueur, 21. L'— n'est pas la canse

de la toxicité des urines, 51. Dose
a lagquelle ' — est lmlquc. a2, 63,
Diurése que produit I' —, 59, 140,
'’ — ne peut tuer qu'a doses
énormes en s'opposant a l'osmose,
59. Role utile de 'urée dans 'éco-
nomie, 63, Hapidibi de I'élimina-
tion de 1" —, 6G&, 123. '\:L',p]ne::-
tomie suivie d'injec llun d" —, 6k,
119. Injections inkra- wmeuﬁns
d —, 31, 32, 64, 119. Injection
d’— dans le tissu cellulaire, 119,
140. Quantité d* — que peut éli-
miner le rein, 109; dans le dia-
béle insipide, 109, L'urémie n'est
pas causée par lacenmulation
d’ — dans le sang, 119. — impure,
119. Elimination d' — a travers
la paroi stomacale, 123. Influence
de I'élévation de la température
sur l'exerétion de ' —, 220. Eli-
mination de I' — aux différentes
periodes de la figvre typhoide, 220,
Diminution de 1" — quand les
fonctions du foie sont suspendues,
248. Augmentation de 1" — chez
les di'll'l{"l,ilf'iie‘:, 2643 dans le z-an;f.
des cholériques pendant la pé-
riode uwmlque 291,
Urotoxie. Définition,
cients uroloxiques, 49.
Ulcérations de I'estomac ;leur trai-
tement, 199; — de l'intestin dans
la fidgvre typhoide, 20%; — de la
bouche par frictions mercurielles
dans la fievre typhoide, 215,
Urémie, 62 et seq. Définilion de
I' —, 135, 137. Touve-t-on dans le
tableau clinique de I' — les ca-
ractéres physiologiques propres
aux maliéres toxiques de I'urine?
69, OEdeme, coma ou convulsions,
dyspnée, m}*nsis dans I' —, 69.
Salivation dans I' —. Hypother-
mie, 70. — hépalique. 70. Au lien
de dire — on pourrrait dire dans
certains cas stercorémie, 107,
Pathogénie de I' —, 108 et seq.
Les eing théories pathogéniques
de I' —, 113. Accidents nerveux
ou paroxystiques dans I' —. 115,
Une explication unigue n'est pas
applicable & la multiplicité des
formes cliniques de 1" —, 115,
Densité du sérum sanguin dans
I"'—, 117, Les urines ne sont plus

38. Coeffi-
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toxiques dans I' —, 118, 125,
Thérapeutique pathogénique de I’ —,
136 et seq. Sudoerifiques, diuré-
tiques, purgalifs, saignée. Chlo-
roforme, chloral, oxygeéne; air

comprimé ; régime laeté ; antisep- |

sie intestinale,

— secondaire dans lietére grave,
250; — dans le choléra, 290.

Urémigue. Fraction diintoxication
— par exagération des fermenta-
tions intestinales, 150.

Urine. Acidité de I' —; ses eauses,
3%, Augmentation de la sécrétion
de I' — aprés linjection intra-
veineuse d'urine normale, 33.

Antagonisme des — de la veille et
du sommeil, 43. — du jour et
de la puit mélangées, 4.

Toxicité des —, 32. Historique des
recherches sur la —, 33. Influence
de I'exercice musculaire sur la —,
37, Causes qui modifient la —, 37
et seq. — de la veille et du som-

meil, 39. Influence de [aetivité
cérébrale sur la —, 39 et seq.
Causes de la —, 48 el seq. Le
vieillissement accroit la —, 50.
Les inhalations d’air comprimé
diminuent la —, 145. Causes de
la — pathologiques, 257.

L' — décolorée ne détermine plus
ni eonvulsions, nimyosis, 59. Com-
position d’un litre d’ —, 129. Aei-
dité de I' — augmentée dans la
dilatation gastrique, 178; des cho-
lériques.

Injection infra-veineuse d° —. Objec-
tions quiont éLé faites contre cetle
méthode, 3%, Précautions i pren-
dre. Technigque. Effets physiolo-
ciqgues de 1" — normale, 35.
Mort aprés I' —, 36. — a dose in-
suffisante pouramenerla mort, 36.

Quantité et densité de I' — dans les
néphrites, 112. Acide salieylique
dans I' —, 105. Iode dans I' —.
105. Coloration de 1" — sous I'in-
fluence de la naphtaline, de'acide
phénique, 105; de la eréosote,
106. Coloration rouge vineux de
I' — par addition de perchlorure
de fer. Elle n'est pas toujours due
i 'acétone, 152 el 153.

Urines  pathologiques. Elles sonl
quelquefois convulsivantes a dose

3

trés minime, 37. La maladie aug-
mente, diminue ou modifie la toxi-
cité des —, 37. — iclériques, 91.
Toxicité des — fébriles, 131, 256,

&1

255; — dans la fiévre typhoide,
207,255 257; — d'unmalade atteint
du teétanos, 255; — des sujets

atteints de pneumonie, de spléni-
sation pulmonaire, d'intoxication
saturnine, 255 ; de leucocythémie,
de phthisie, 256. Inoculation d’ —
de phthisique produisant la tuber-
culose, 256, Maladies infeclieunses
transmissibles par les —. 2i6.

Urticaire dans la dilatalion de
'estomac ; — par pénétration de
liquide dans le peritoine et par
pénétration de liquide kystique
dans le sang, 175.

"r

Vaisseaux. Paralysie des — cufa-
nés dans l'intoxication putride,
150; produisant lalgidité de la
peau dans D'obstruction intesti-
nale, 159. Embolies formées dans
les — par les microbes, 1635, Trou-
bles de 'innervation des — dans
la dilatation de I'estomae, 17%. Al-
tération des — dans les ictéres
259, Foyers septiques par issue
des agents infectieux hors des —,
233,

Valériane, 144.

Veille. Toxicité des urines de la
—, 39. Urines de la — matinale
et de la — vespérale, 39.

Veine porte. Toxicité du sang de
la —, 75.

Vératrine. Contre hyperthermie,
ik,

Vernissage des animaox, 22.

Vertiges dans les auto-intoxica-
tions putrides, 150 ; — par consti-
pation, 155; dans 'embarras gas-
trique, 158; dans la dilatation de
'estomac, 173.

Viande. Extrait de —; sa toxicité,
83. Intoxication par la sitée.
Alealoides dans la — gilée, 162.
Epidémies d'intoxications par la
— gilée, 163; — braisée, purée
de — pour les dyspeptiques, 19%,
poudres de —, 196,

Vin. Inconvénients du — rouge
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chez les dyspeptiques, 192; — en
faible proportion dans la diété-
tique des fébricitants, 235.
Voies urinaires. L’absorption ne
se fait pas dans les — a l'état
normal, 22. Inloxicalion com-
plexe dans les maladies des —, 22,
Vomissements dansz'urémie, 115;
— hyslériques attribués a tort a
'ischurie ou a I'hydrurie, 125,
Inconvénients des — dans l'uré-
mie ; 141, — acides par présence
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d'acide acétique, 150, — réflexes
dans 'obstruction intestinale, 155,

Vue. Troubles de la — dans les
intoxications putrides, 150, 163.
Obseurcissement, hallucinations
de la — dans la dilatation de
I'estomac, 17%.

X
Xanthine, 126. Accumulation de

— dans le sang quand le foie ne
fonctionne plos, 248.

CouvrLosaiers, — Typog. Pavn BRODARD et GALLOIS,
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trie et recherche des substances qui altérent lear purelé ou qui servent a les falsilier. — Ch. ¥I°
Pes alcalis et de lears combinaisons. (Potasses, cendres, zalpéire, soude, ete. ). Détermination o
alcalis, essai de lear purete. — Gh. VIII. Des terres alcalines et de leurs combinaisons. — Ghe [X.
Terres proprement dites et leurs combinaisons, — Ch. X, XI, XIL. Des métanx lourds du groupe ler,
di groupe cuivre-argent, du groupe or, étain. — Ch. XL, Tungsténe, caractéres et dosage. —
Ch il':’. Composilion des alliages métalliques connus et employés dans les arls, pour servir
de guide dans les analyses des mélanges métalliques et pour en faciliter V'exécution. — Ch. XV,
Poudre & tirer, coton-poundre, nitroglyeérine, allumeties et mélanges pyrolechnigques. —
Ch. XVI. Matiéres propres an blanchiment; chlorométrie, — Ch. XVIL. Terra arable. — Ch. XVIII.
Des maliéres colorantes et des subslances colorées. — Ch. XIX. Analyse organique élémentaire.
— Ch. XX. Combustibles. — Ch. XXI. Noir animal. — Ch. XXII. Graisses et huiles grasses. —
Ch. XXIII. Huiles volatiles, baumes, saux aromatigues et substances résineuses. — Ch., XXIV.
Matiéres solides, liquides et zazeuses employées pour l'éclairages. — Ch. XXV. Savons. —
Ch. XXVIL. Biére. — Ch. XXVIL Vin. — Ch. XXVIII Esprit-de-vin ot eanx-de-vie, — Ch. XXIX,
Sucre, miel, glyeérine. — Ch. XXX, Amidon, farine, pain. — Ch. XXXI. Lait. — Ch. XXXIl. Thé,
café, chocolat, chicorée, tabae, extrait de vignde, poivre, moutarde, fromage. —Ch, XXXIIL Fibres
textiles, tissus, papier. — Ch. XXXIV. Substances tanmiléres. — Ch., XXXV. Maliéres collantes
(gélatine, colle-forie, colle de poiszon, gomme, blane d'wuf). — Ch. XXXVI. Engrais. — Méthodes
aréomdétriques. Comparaison des poids et des mesures de dilféirents pays.
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BOLLEY et HOFPPF. Traité des matiéres coloranies artificielles dérl-
vées du goudron de houille. Traduit de I'allemand par le Dt L. Gavries,
Paris, 187 1 vol. gr. in8 avec 26 gravures dans le texte. . . . .. .. 40f{r.

Chapitre 1. D goudron et de sa rectification. — Chapitre 11, L'acide phénique, sos homologues el
ges derivés, — Chapitre 11 La benzine, ses homologues et sos dérivés. — Chapitre IV, La napntaline
et spa dérives. — Chapitee V. L'anthracéne et ses derivés, —Chapitre ¥I. Matiiéres eolorantes dérivées
des phénols. — Appendice. De quelques matiéres colorantes artilicielles d'origines diverses,

BONJOUR. Géologie stratigraphigue da Jara, 1865, Gr.in-8de 40 p. 1 [r. 50

BONNET (D' Ed.). Petite Flore parislenne, disposée d'aprés la méthode de de Can-
dolle, contenant la description des familles, genres, espéces et variétes de toutes les
plantes spontanées ou cultivées en grand dans la région parisienne; avec des clefs dicho-
tomiques conduisant rapidement aux noms des plantes, augmentée d'un vocabulaire
des termes de botanique, et d'un mémento des herborisations parisicnnes. Paris, 1883,
ovol in=18jésus de S80 pages. i i ova b v Ve W e 5'fr.

—— Le méme ouvrage cartonné toile apglaise . . . . . . . ... ... .. 5fr.30
L'auteur s'est appliqué & rédiger, sous une forme trés condensée, la description des familles, des

genres et des espeeas, =ans cependant omelire aucun des caractéres; il a em ontre ajouté des clefs

dicholomigues, qui permettent a 'éléve la moins exereé d'arriver rapidement an nom des plantes
qu'il ne connail pas, cest-d-dire quz 'on o combing la méthode analylique avee la méthode descriptive,
tout en laissant & chacune wne compléte ndépendance. On a, pour chaque espéce, indiqué sa durée,

I'épogue de Doraison et de fructification, son abondance ou sa rarelé, ses stalions, ses loealilés,

BOUCHARD (Ch.), membre de I'Institut et de 'dcadémie de médecine. Le¢cons sur
les maladies par ralentissement de Ila nutrition, professées a la Faculté
de médecine de Paris. Deuxiéme édition. Parvis, 1885, 1 vol. grand in-8 . . . 40 fr.

—— Le¢ons sur les aunto-intoxications dans les maladies. prolessées i la
Faculté de médecine de Paris. Paris, 1887.1 vol. groin-8. . . . . . ... .. &I

—— Lecons sur la thérapeutigue des maladics infectieuses. Antisepsie
professees a la Facullé de médecine de Paris. Parvis, 1880, 1 vol. gr. in-8.. . . 9 fr.

—— De la pathogénle des hémorrhagies, Pariz, 1869, In-8 avec fig. 3 fr. 50

—— Recherches sur la Pellagre. Paris, 18062, 1 vol. in-8 de 400 pages. 6 fr.

BOULANGER et BERTERA. Carte géologigue du Cher. 1850, 2 fenilles an
1/80000¢ avec une feuille de coupes et un texte in-8 de 220 pages , . . . . . 10 fr.

BOULAY. Muscinées de la France (Mousses, Sphaignes, Hépatiques). 1884,
1 volume grand in-8 de 624 pages. . . . . . . . . .. . . SO e T

BOURGEAT. Recherches sur les formations coralligémes du Jura
méridional. {1888, Gr.in-8 de 18y pageset pl. . . . . . . ., ... 1010

BRACONNIER, Desceription géologigue et agronomigue des terrains de
Meurthe-et-Moselle. 1855, 1 v. in-8 de 456 p. avec carte en 6 . au 1/80000=. 35 fr.

BREON (R.). Notes pour servir i I'étude de la géologie de 'lslande et
des iles Ferbie, 1884 Gr. in-4 de 51 p. et @ pl. chromolith. . . , . . . . 15 fr.

CARDOT (J.). Les Sphaignes d' Enrope. 1586, Tn-8 de 120 pages et 2 pl. 6 fr.

CAMBOULIYES M.). Manuel pratigue de thérapeutigue, de matiére
mddicale et de pharmacologie. Paris, 1380, 1 vol. in-18 de 960 pages . . 8 [r.

CARON (A). Code des jeunes méres. Traité théorique et pratique de I'éducation
physique des nouveau-nés. I850. Gr.in-8 . . « . . v e o i 0 w00 w0 o W
CHAPELAIN. Esquisse préhistorvigue de la Haute-Sadne. 1877, In-8 de
?{lpagg:’ﬂvﬂuaplviniilll-!il!l-rl!----+l-rirﬂfr‘-m
CLASSEN (A.), professeur & 'Ecole polytechnique d'Aix-la-Chapelle. Précis dana-
lyse chimique gquantitative, traduit de l'allemand sur la o° édition. Paris, 1888,
1 yol. in-18 avec 73 gravures dans le texte. . . + o = v o v 0w 0 = 4 o . G ir.
—— Préecis danalyse chimigue gualitative, suivi de tableaux d'analyvze chi-
mique, traduit de 'allemand sur la 3 édition. Paris, 1888. 1 vol. in-18 avec gravures
dans letexle!. . . 2w G R e el A Ly L R e e

CLAUDON (E.). Fabrication du winaigre fondée sur les éiudes de Pasteur,
contenant la description des procédés de fabrication. 1875. Gr. in-8 av. pl. 5 fr.
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CLAUS, professeur de zoologie & I'Université de Vienne. Eléments de Foologie,
traduits de I'allemand sur la 4* édition par G. Moguin-Tandon. Paris, 1889, 1 vol.
in-18 jeésus de XVI-1284 pages, avec 867 gravures dans le texte. . . . . . ., 12 i

COULON M*{- Traité clinique ¢t pratique des fractures chez les enfants,
T T Y e BT R A L e o e

COURTOIS-GERARD. De la cultare des flenrs dans les petits jarding, sur
les fenétres et dans les appartements. Nouvelle édition. Paris, 1886. 1 vol. in-32
de 192 pages, avec 10 gravuresdansletexte . .. . . . . . . . . . e A
Les marchéz aux fleurs. — Da la création des pelils jardins. — Plantes vivacez, — Plantes annuelles.

— Mantes grimpantes. — Plantes servant & orner lez corbeilles et les massifs,— Nes baleons, des teprps-

ses et des fendtres, — Fendires-serres, — Dez appartements. Dispositions el soins & donner aus plantes, —

Jardiniéres. — Plantesi feuillage pour appariements. — Yaszes3 suspensions, — Aqusrium. — Corafes,

— Oaisses Ward. — Plantes aguatigues. — Deseriplion et eullure dez plantes mentionnées dans "ou-

vrage. — Galendrior horticole.

D'ACY. Les limons des plateaux da nord de Ia France et les silex
travaillés gu'il renferme. Paris. 1878, Gr. in-§ de 72 p-et dprase g 12 1.

DALMAS. La Cosmogonie et la Géologie. 1852, In-8 de 2060 p. avec fig. 2 [v. 50

DELESSE. Recherches sur l'origine des roches. 1865, In-8 de 80 paz. 2 [r. 50

—— Etudes sur le métamorphisme des roches. 1860, In-8 de 100 pag. 2. 50

—— Carte agricole de la France. 1874, 1 {ewille an 4 000 000, , , . . [ fv.

—— Carte agronomigque de Seine-et-Marne, | fenille au 5 000 00, 1 Ir.

—— et DE LAPPARENT. Revue de géologie. Bvol. in-8 ., , ., . . . 28 fr.

On vend séparés les tomes X, XI, XII, XIV, XV, XVIL. Prix du volume : 3 fr. 50.

DELFORTRIE. Les Chéloniens da mioeéne supérienr de Ia Givronde.
1870. Gr. in-4& de 28 pages et 5 pl. jFa'Q'-. it e T 3 L i e e el o owon o SR

itude sur les restes fossiles de siréniens da G. Halitheriom. dins
le bassin de la Garonne. 1871. Gr. in-4& de 38 pages el pl. (30).. . . . . . 24 Ir.

DELORE et LUTAUD, médecin adjoint de Saint-Lazare. Traité pratique de
l'art des accounchements. Paris, 1883, 1 vol. in-8 avec 135 gravares. . . 9 [r.

DESPINE (PP}, De la folie au point de vue philosophique oun plus spécialement psy-
chologique, étudiée chez le malade et chez I’homme en santé. Paris, 1875, 1v.in-8. 12 fr.
Ouvrage couronné par I'Institul de France,
—— La Séience da ceur humain, on Ia psychologie des sentiments et
des passions, d'aprés les @uvres de Moliére, Poaris, 1884, In-8 de 136 pages. 35 [r.

DENVAY (F.). De la médecine morale, 1861, In-8 de 55 pages. . . . 1 fr.
DIDELOT. Du pouvoir amplifiant da mieroscope. 887, Gr. in-8de80p. 4 ir.

DOLLFUS (Angustie), Faune Himméridienne da cap de la Wéve. Essai
d'une revizion paléontologique. Paris, 1863. 1 vol. in-§ de 102 pages avee 18 pl. 20 (v

DOLLFUS [G.). Principes de géologie transformiste. 1874 [n-18, 2 fr. 50

D'ORBIGNY (CH.). Tablean chronologique des divers terrains, on Sys-
lémes de conchesconnues de |'écorce terrestre, présentant d'une maniére synoptique les
rincipaux 8tres organises qui ont vécu aux diverses épofques géologiques, el indiquant
Fage relatif des dilférents systémes de montagnes établis par Eue pe Beapwosr.
1 feuille jésus, gravée sur acier, coloriée, représentant 195 figures. . . . .~ 2 fr.
—— L uéuE, collé sur toile, vernissé et monté sur'gorge et rouleau. . . . .. . D fr.

DORBIGNY (Ch.). Coupe figarative de la structure de I'érorce terresere,
et classification des terrains suivant lordre des superpositions, avec indicalion et
figures des principaux fossiles caractéristiques des divers étages géologiques.

Une feuille de 1 métre 25 ¢. de long sur 75 cent. de haut, colorice avee 192 figures
s LT Tl A e el e e el i e e i MY 1 1
—== Le wtue, collé sur toile; vernissé et monté sur gorge et roulean . . . , . . 12 fr.

D'ORBIGNY (Ch.). Description des roches composant I'écoree ter-
restre et des terrains cristalling constituant le sol primitif, avee indication des di-
verses applications des roches aux arts et i Uindustrie. Iaris, 18068, 1 vol. in-5. 10 [r.

=
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DREAGENDORFF, professeur i I'université de Dorpat. Manuel de Texicologie.
Deuxiéme édition frangaise revae par 'auteur et brés augmentée, traduite de Vallemand par
le Dr L. Gautier, P'aris, 1886, 1 vol. m-18 de XX-743 pages avee gravaresdans le texte. 7 50

Extront de la table des matiéres @ [ Régles générales pour la vecherche chimico-légale des poi-
gons. Il. Essais préliminaires. Recherche de chaque poison en particulier. — Ch. 1. Poisons gui peu-
vent étre séparés par distullation de objet soumis & 1%essai. A, Gorps qui doivent étre distillés don
liquide alealin (nmmoniaques et amines). &, Corps volatifs qui deivent étre distillés d'on melange
acudilie, €. Poigons du groupe des métalloides hialogénes. 0. Empoisonnement par le phogphore. —
Ch. 1L Alcaloides el poisons organiques qui peuvent élre isolés par agitalion avec un dissolvant.
Propriétés caractérvistiques des  principaux alealoides. Propriéiés ecaracléristiques de: principaux
poisons mon alealoidiques. — Gl 111, Poisons de la clagse des métaux proprement dits, Réactions
caractéristiques de chaque poison en particulier, — Ch, 1Y, Poisons appartenant i la classe des mé-
taux alealins el alealine-terreux. — Gh. V. Acides.

Le Manuel de Toxicologie de M. le professenr Dragendorfl a obtenu rapidement un légitime
succeés, gqui s'explique par la maniére dont autear a compris et traiié son sujet.

Un maopuel de toxicslogie doit répondre & deux indications différentes; 1l doit étre § la_fois
un cuvrage déludes el un vade-mecu de laboratoire. Comme auvrage d'études le livee de M. Dra-
gendorll s¢ recommande autant par la clarté et la méthode rigoureuse qui a présidé a exposition,
fque par le choix hewrenx des réactions et des cacacteres récllement imporlants.

G'est principalement an point de vue pratique que ce manuel présente des qualilés exception-
nelles, Les réactions sont décrites avec une minutia dont on ne reconnaitra la precienze utilité que
dans le laboratoire. Aueun onvreage n'expose avee aulant de détails lo maniere dont les alealoides se
comportent avee les réactifz de coloration o de séparation, et 'on sait quelle importanee cette dtude

acquize dans ces derniers temps. "
BUBRUEIL (A.), professeur de clinique chirurgicale & la Faculté de médecine de
Montpellier. Eléments de médecine opératoire. Paris, 1875. 1 vol. in-8

de 900 pages, avec 435 gravures dans le texte. . . . . . . . . .. . {11fr.
—— Manuel opératoire des résections. Paris, 1871, In-8" de G4 pages avec
17 gravures dans.le Apgle. oo gt ors o oo g e g e el R ey
IMEBEREUVIL E.). Préparation et conservation des Mollusgues. [n-8. 60 ¢,
DULAC (J.). Flore des Hautes-Pyrénées. 1867, Ind8av. grav. et 1 carte. 10 fir.
—— Mélanges (plantes nouvelles, eritiques, monstroeuses, rares), 1886. In-§. 10 fr.
DUMAS (Emilien). Statistigue zéologique, minéralogigue et paléonto-
logigue du Gard. Parig, 1876. 2 vol. gr. in-8 de i!lﬂﬂ p- dvec 9pl-. UL A6 .
DUMORTIER (E.). Etudes paléontologiques sur les dépots jurassiques
du bassin da Rhone. Les & vol. ensemble. . . . . ... ... ... 1b6fr"
It partie. Infra-lins. Paris, 18G4. 1 vol. gr. in-8, avec 30 planches . . . L

2e partie. Lias inférienr. Paris, 1867. 1 vol. gr. in-8 avec 50 planches, 30 fr.

4* partie. Lias moyen. Paris, 1869. 1 vol. gr. in-8 avee 45 planches.. . @ 30 fr.

4" partie. Lias supérienr. Paris, 1874. 1 vol. gr. in-8 avec 62 planches, 356 fr.

—— Sur quelgues gisements de l'oxfordien inférienr de 'Ardéche.
Paris, 1871, grand in-8 de 84 pages avecG planches. . . . . ., . . . ... . 4l 50
PUPUY. Histoire des mollusques terrestres et d'ean douce gui vivent
en Franece. Paris, 1848-1851, 6 fascicules in-4 avee 36 pl. . . . . . . . GO0 Ir,
—— e Ia recherche des mollusgues terrestres ei d'ean douce cl d_E‘!i
moyens de se les procurer. 2¢ édit. Paris, 1881. In-8 de 3¢ pages. . . . . 1 fr. ab
DURAND (de Lunel). Traité des fiévres intermittentes, 1862, In-8. 6 [r. 50
EBSTEIN (W.), professeur de clinique médicale i I'Université de Goattingue. L'@hésité
et son traitement, traduit sur la 4° édit. Paris, 1885, gr. in-8 de 60 pages. . 1 fr.
ECORCHARD. Flore des départements maritimes de 1'Quest (sud et
nord) de Ia France. 1877. [n-8 de 800 pages . . . . . . . . . . .. . 121pr
—— Synopsis de l'ouvrage précédent. 1878, In-18 de 500 pages, . . . 5 Ir.
FAGOT (P.). Catalogue deseriptif des Mollusques terrestres et d'ean
donece de Ia région de Toulouse, 1886, In-8 de 142 pages.. . . . . . 4 Ir.

FAUCOANET E.). Catalogue raisonné des Coléoptéres de Saone-ci-Loire.
1887. 1 vol. gr. in-8 de 280 pages. o + o o 0 wiwiel el e el e GfT
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FISCHER (I Paul), aide naturaliste au Muséum d'histoire naturelle, Manuel de
Conchyliologie et de Paléontologie conchyliologique., Histoire ma-
turelle des mollusgues vivanis et fossiles. Paris, 1887, 1 vol. gr. in-8 (e
1400 pages, cartonné en loile anglaise, avec 1158 gravures dans le texte et Y3 planches
conlenant 600 figures dessinées par Woodward et une carte colorice des régions mala-
cologiques.. .08 L. i R T

FLEISCHER. Trn[h!: prnllque 11 nnnl}'!m 'EI'IIIIIIIIIIE pnr In. m{*tl-mle voln-
métrigue, traduit de 'allemand sur la deuxiéme édition, par L.Gavmer, Paris, 1880,
1 vol. in-8 de 424 pages avee figures dans le texte. . . LY R

FLORET. Documents chirurgicaux Gvnccologic). ISEE‘E. In-8 avec 4 pl. 2 fi.

FORTHOMME. Notlons élémentaires de physique et de chimie i I'usage
de l'enseignement secondaire, 1881. In-18 de 530 p. av. 170 gr. danz le _texte, 3 fr

Traité clémentaire de physigue. 1860, 2 vol. in-18 avec 970 ficures. 7 (1.

FOURREAU (J.). Catalogue des plantes qui eroissent le long du cours
du Rhone, 1868, 1 vol. gr. in-8 de 216 pages. . . . fan 6.

FRESENIUS (R.). Tralté d'analyse chimique qunll!nlhe E]!?S. opérations
chimiques, des réactifs et de leur action sur les corps les plus répandus, essais
au chalumeau, analyse des eaux potables, des eaux minérales, du sol, des engrais, ete.
Recherches Llumlcovlég'a]es analyse spectrale. Septiéme édition francaize, traduite de
Pallemand sur la 14® édilion par L. Gavrien. Paris, 1885. 1 vol. in-8 de 522 pages avec
gravures dans le texte, el un tablean EJ’II!DIIII.'I-'I['I:H""I“I[II[H i i kel it (5} 3

FRESENIUS (R.). Traité danalyse chimigue qunntllmlw Taallé:lu do-
sage et de la séparation des corps simples etcomposés les plus nsités en pharmacie, dans
les arts et en ngI"lL,Ll].tlllE analyse pnrieshqueur- Litr ées analyse des eaux minérales, des
cendres végétales, des sols, des engrais, des minerais melall:qm‘fs des fontes, dosage
des sucres. alcalimétrie, cliloromélrie, ete, Cinguiéme édition francaise, traduite sur la
sixiéme édition allemande, par M. Fonruomse. Paris, 1885, 1 vol. in-8 de 1257 ages
avec 239 gravures dans le texte. . . . - R : ‘p

FREY {H )« Précis d'histologie. ﬁmmbme édlhu-n f'rnncalﬂr:, I;ﬂdlrlt& [lp luile:nand
sur la 3° édition, trés augmentée, par le D° L. Gautier. Paris, 188G. 1 vol. in-18 de
vui-405 pages avec 227 grayures dans le texte. . . . . . f et etk e R

GANDOGER (M.). Flora Europie terrarenugoae ndjnq-(-ntlnnl sive enng-
meratio plantarom sponte ereseentium novo fundamento instau-
randa. Paris, 18841889, Vol. I a XVI. Chaque vol. autographié se vend. . . 25 Ir.

GARIEL (C.-M.), professeur de physique médicale i la Faculté de médecine de Paris.
Eléments de physique médicale. Deuxieme édition, entitrement refondue.
Paris, 1884. 1 vol. in-8 de xvi-020 pages avec 535 gr. dans le texte.. . 12 fr.

CAUDRY (A.), membre de I'Institut, prolessedr au Muoséum d'histoire naturelle.
Les Enchainements dn monde animal dans les temps géologigues,
Fossiles primaires. Paris, 1855, 1 vol. grand in-8 de 320 pages avec 2¥5 gravares

dans le texte, dessinées par Formant. . . sty 1
Animaux fossiles du Mont I,rlw-rdm q‘lannlum*} l'ans, Hm 1 val. gr
in-4 de 150 pages avee 20 planches. . . . . 50 fr.

—— Matérinox pour Phistoire dos tem]ﬁ qimh‘rn uru: Wﬂ. iL:l--i. 20 I
Fase. I. Mammiléres de la Mavenne. 1876, In-4 de 62 p. av. 11 pl. | I‘Lh wrpltum*m '
Fasc, lI. De l'existence des Saigas [\utllupﬂs lozsiles) en France & h.pmpw quater-

naire. Paris, 1880, In-4 de 81 pages avee & pl, . . . . i §.fe,
Fase. IMI. I'Elasmotherium (Rlunoeéros lossile). Paris, [888. Tn-4 de & I}]i av. |pl & 1.
GAUTIER (L.). Guide pratigue pouny ]"unnlyse chimigue ¢f microsco-
piqne de Vurine, des sédiments et des ealenls nrinaives. Paris, 1887,

1 vol. in-18% avec 90 zravures dans le lexie . . . . BRI R e NG R S
—— Manuel prntique: ide Ila fabricatiom el dll raffinage dan sucre
de betteraves. Paris, 1580, gr. in-8 avec 66 gravures dans le texte.. . . 6 [r.
Chapitre L. Fabrication du suere de Letleraves. — Clhap. [I. Culture de la betterave. — Clap, 111

Structuré et composilion chimgue de la betterave; analyse arcomélrigque des jus; dosoge do

sucre. — Chap, IV, Extraction du sucre des hetleraves. — Chap. V. Préparation de §a chaux, de Facid e

carhbonique et du lait de choug ; essai de la pierre o chaox, de la chaus, do lat de chanx, et

de 1'acide L‘nll.lm'llque — Chapiire  YI. Fahricalion, revivilication et essai du noie ooomal, —

Chiap. VII. Utilisation des résidus de la fabrieation du sucre de Dbetleraves. — Chap. VIIL Rallinage

du suere el fabrication do sucre candi,
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GAUTIER (Armand), professeur i la Faculléde médecine de Paris, Comrs de ehi-
mie. Tome I, chimie minérale. Tome II, chimie organique. 1887. 2 vol. gr. in-8 de
1300 pages avec 400 gravures dans le texte, . - o o ¢ . voe iy SuL W R,

—— Chimie appliguée & la physiologie, & la pathologie, & I'hygiéne,
avee les analyses et les méthodes de recherches les plus nouvelles.
Paris, 1874, 2 vol. in-8 avec gravures dans le ftexte, . . . . . . . . . A8 [

La Premidre Pariie : Uniig AFPLIQUEE & L'HYGIENE, camﬁrend Pétude : 1* de U'air almosphérique,
de zea variations, de ses viciations et de leurs effets surl’ omme ; e des alimenids el de aliman-
tation; 5 des eaur, de leur nature, de leur rdle dams la nutrition, de lewr influence sur la santé
pubhq_nm 4 des milienzr habilés et de tout cuqm se rallache aux questions de cubage d'ajr, d'allé-
ration et d'assninissement des milieus ofi vivent I'homme et les animaus,

La Dewrieme Partie : Coimie arPLIgUEE & L Puvsionocie, est divisée en six livees, Livee 1. Des
tissus proprement difts. — lLivee L1, Digestion. — Livee 1, Assimilation. — Livre LY. Séorédtions,
— Livre V. Respivation. — Livea ¥, Innervation el reproduction,

La Troiziéme Pariie : Cone apeLiguee & La paTHOLOGIE, #st divisde parallalement & la Denxidme,
en livees correspondants qui comprennent successivement : les allérations palhologigues des lissus;
les fraunbles de la digestion el les produils anormavze du tube digestif; les altérations mar-

bides du sang, du chyle ef de la lymphe; les modifications pathologiques des diverses sécrétions,
les altéralions du poumen el de la respiration, ete,

—— Einde sur les fermentations pmpwllmllE dites et les fermentations ph!u.m-
logiques et pathologiques. Paris, 1860, Gr. in-8 de 125 pages, . . . , . . . 5 {1

GIRARD (J.). La Chambre noire et le Mieroscope. Photomicrographie pra-
tique. 2¢ édition. Paris, 1870. 1 vol. in-18, de 220 pages avec 80 gravures. . 3 fr. 50

GIRARDON (D,).Cours élémeniaire de perspective linéaire, i I'usage des
écoles des beaux-arts, etc. 1869, 1 vol. in-8, avec 28 pl. gravées. ., . . . + . r.

GONNARD (F.). Mémoire sur les Zéolites de 'Auvergne. 1875, In8, 2 fr.

GRAS (S.. Carte géologique et agronomigue de Visére, § feuillesa I'échelle
e 112540 00, — 17 fenille. Terrain: géolpgiques. — 2¢ fenille, Tevrains agricoles, —
3¢ fenille. Régions agricoles altitudinales, — 4¢ feunille. Groupe de culture. , 20 fr.

— Deseription géologique de Vaucluse, suivie d'une nolice sur ses mines
el ses carrieres. Paris, 1862. 1 vol. gr. in-8 avec 2 pl. decoupes. . . . . . 8 fr.

—— Carte géologique du méme département au 182 000, 1 feuille gr. aigle. 7T fr.

GRASSET. Index testaceorum viventinm quee in eollectione ancloris enlone.
iHHi‘n l”_'i ri" :25‘ Il;ig‘IH"' I TR Ty~ TR T TR G T TRUE T (e (R P RN A R e TR TR A R R i“ l.l--

GRENIER |:_(..Lh.l:l. Tableau analytigue des familles de In flore de
France. 1874, In-8 de 27 pages.

G
-r---l-r-llilli!lil.hii-ll:tl!

GREPPIN. Fssai géologigque sur le Jura snisse. 131’-1. G, in-# de 152 pages
avee carte géol. col. e Al el s e L e LT L

CROGNOT. Plantes t-rvpiﬂgnmoﬂ ﬂfllll]..ﬂl'E‘i e ﬁnﬂnn-nlvlmln' ARG,
(s, 1n-8 de S0 pazes.

CYRIR T TS TSURT WY TAST SRRY PR R SR T R T TR R TO BT TN 5"1‘:

—— Mollusguces testacés lh' Saone-et-Loire. 18063, In-8 de 25 pages. 15 .

HEBERT. Théorie chimigue de la formation des silex et des men-
Heéres. Paris, 1863, In-8-de 16 pages- "ot & 0705000 0 Ll 0 e 1 fr.

HENOCH. Lecons cliniques sur les maladies des enfants, traduites de
Pallemand par le Df Hexpmx, Paris, 1885, 1 vol, gr. in-8 de 700 pages.. . . . . 15 fr.
A la téte d'un vaste service d'enfants, le profezseur de la Lharlm de Hﬂrlm sappuie sur une
pratique hospitaliére de quaranie années. Les méthodes thérape Illll||JI“r, ammsi que les deseriptions
cliniques sont radigées avec une rigueur sclentilique qui sera certainement appréciée,
Le formulaive spécial place & la lm de V'ouvrage sera utile aux jeunes médecins.

HERVIER (J,). Recherches sur la flore de Ia I.nirﬂ:- FiIE::iL'I.lIﬂ I. 1885. In-%
de 60 pages avee 2 pl. doobles. . . . . . . Al raies ikl L 1L gril sfe e Rl

HEU lll:. ). Conchyliologie fluviatile lh* ln prmlm-f: lle Nanking. 10 fasc,
In-4 avec 80 planches noires et coloriées (ouveage termingl. . . . . . . . 110 fr.

ENYOI FRANCO DANS L'UNION POSTALE CONTRE UN MANDAT DE POSTE,
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HOERNES (R, professeur de Paléontologie & l'université de Gratz. Mamwel de
Paléontologie. ou Histoire naturelle des animaux fossiles, traduit par
Dollo, aide-naturaliste au musée de Droxelles. Paris, 1886, 1 vol. grand in-8 de 750 pages
aver ﬁ?g gl'-’ll'ul‘ﬂﬂ de _E.I:IEE]II-EE. o Ca S rant i SRR R R E R St Rl et (il ] e el Sl i R !u'r‘

Extrait de la table des matiéres — Introduction. Emb, 1. Protozoaires. Emb. II. Clentéres.
Emb. 11I. Vers. Emh. IV. Echinadermes. Emh. V. Dryozoaires. Emb. V1, Brachiopodes. Emb, VIL
Mollusques. Emb. VIIL. Arthropodes. Emb, 1X. Tuniciers. Emb. X. Vertébrés,

Ce livre qui comble une lacung dans la littéralure scientifique francaise est desting & offrir un
euide aux débutants dans la science, et aux étudiants des universités.

HOPPE SEYLER. Trait¢ d'analyse chimigue appliquée & la physio-
logie et a la pathologie. Guide pratigue pour les recherches cli-
niques, traduit de Pallemand sur la 4 édition, par le Dr Scauacoesmaveres. Paris,
1877. 1 vol. grand in-8, avec figures dans letexte. . . « « <« « o ¢ » « » &« 10 fr,

Méthodes de recherches ; — réaclifs; composés ilmrg-'uliq]IIEE el organiques ; — gcides; — alcools ;
— cOrps gras ; — matigres sucrées el amylacées; matigres colorantes de la bile ; — substances albu-
minoides protéides; — aléments muqueus; — ferments ; — analyse de Twrine, du sang, des
aErosilés, [ll'lﬂi}'rii_‘: des storétions, analyse du lait, snalyse des organes ot des Llissus; — recher-
ches madico-logales, ete.

HOUDART (E.\. Méthodes et appareils spéeiaux i U'enologie: eenoha-
roméire ; appareil pour le echauffage des vins. Gr. in-8 de 60 p. av. g, 2 fr.

HUSNOT (T.). Florve an.nlgth]-m et deseriptive des mousses duo Nord-
Duest, 2¢ ddition. 1882, In-8 de 475 p. avee 84 fig. et 10 échantillons, . . Siufc.

_ Muscologia Galliea. Descriptions et figures des mousses de Franca en 14 liveai-
sons de 32 pages et 10 pl. & 5 fr. chaque. En vente les liveaisons Ta VIL. . . 35 Ir.

—— Flore analytique et deserviptive des hépatigues de France et de
Belgigue. 1875-1881. In-8 de 102 pages et 15 planches. . . . . . . . . 10 fr, 50

—— Deseriptions et figures des Sphaignes d'Enrvope. 1832, In-8, avee
f

fr.

I-Il--illl'lllll-l-'lli-l'l-'lll-l-rl-itl'lrll-lt-ll-|i- [

e A

—— Revue bryologique, XV année, 1880, [n-8 de 110 pages.. . . . . .

JANDEL (Aug.). La Rotanigue sans maitre, ou Etude de 1000 fleurs on
plantes champétres de 'intérienr de la France, de leurs propriétés et de leurs usages
en midecine, dans les arts et dans 1'économie domestique. Ouvrage rédigé d’aprés la
méthode Dubois. Nouvelle édition, refondue. Pavis, 1882, 1 vol. in-18 de 420 p. 5 fr.
Ce livee conviept aux jemnes gens, aux inslituleurs, aux personnes désireuses d'oceuper ulile-

ment el agraablement lenrs promenades,

JAURERT (J.-B.) et BARTHELEMY-LAPOMMERAYE. Richesses ornd-
thologiques du midi de la Framnce, | vol. in-4, avec 20 pl. coloriées. 40 Ir.

JAUBERT (J.-M.). Matériaux pour la Géologie du Var. 1850, In-i de
e B R T T ) B e e e S S o [,

HIECHLIN, SCHLUMBERGER et SCINIMPER. Le terrain de transition
des Vosges, — Geologie et paléontologie. 1862. Gr. in-4 avec 50 pl. col. 350 fr.

‘HOLTZ. Traitement du ehéne en taillis & écorce, n-18 av. grav, . 75 ¢,
KONINCK. Sur les procédés de dosage par liguenrs titrées. In-8, | i, 25

HKUNTH (V.-8.). Enumeratio plantarum omniom hucusgue cognitn.
rum, secundum familins naturales disposita, adjeetis charaetervibuos,
differentiis et synonymiis. 1835-1850. G vol, in 8 avee pl.,cum sup, (G0}, 30 [r.

LABADIE-LAGRAVE [F,) Des complications eardiaques du eroop et
de la diphthérie. Paris, 1873, Gr. in-8 de 122 pages, aveepl. . . . . . 1 fr. 50

ENVOI FRANCO DANS L'UNION POSTALE CONTRE UN MANDAT DE PUSTE
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LAMARCK. Philosophie zoologique, ou Exposition de conszidérations relatives &
I'histoire naturelle desanimaux, i la diversitéde leur organisation et des facultés qu'ils en
obtiennent, aux causes physiques qui maintiennent en enx la vie et donnent lieu aux mou-
verments qu'ils exéentent; enfin, & celles qui produisent les unes le sentiment, les autres
Uintelligence de ceux qui en sont doués. Nouvelle édition, revue et précédée d'une intro-
duction biographique par Charles Martins, prolesseur d'histoire naturelle a la Fa-
cullé de médecine de Montpellier, ete. Paris, 1875. 2 vol, in-% de 900 pages. . 12 fr.

LAMBERT (E.). Cours ¢lémentaire de Zoologie. 3° édition. Paris, 1878. 1 vol.
in-18 avec 100 gravares dans le texte. . . . . . . R (e ke e

Nouveau Guide du géologme, Géologie générale de la France, suivie d'un
appendice sur la géologie des principales contrées de I'Europe. Paris, 1873. 1 vol.
in-18 de 500 pages, avee 76 gravures damns letexte. . . . . . . . . . .. . 5Ofr

LANGLEBERT. Traité théorigque et pratigue des maladies vénériennes.
Legons cliniques sur les affections blennorrhagiques, le chancre et la syphilis, Paris,
1864. 1 vol. in-8 de T00 pages . . . . . . B LT g I T

LAPPARENT (A. de). Traité de Géologie. Deuxitme édition, revue et trés aug-
menlée. Paris, 1885.1 vol. gr. in-8 de xvi-1504 pages avec 666 fiz. dans le texte. 24 fi.

—— Abrégé de Géologie. Pariz, 1886.1 vol. in-18 de vui-348 pages avee 126 zrav.
dans le texte et une carte géologique de la France, imprimée en couleur.. 3 fr. 75

Le méme ouvrage carlonné en toile anglaise. o . . . v 0w v w0 o & fe. 50

—— Cours de Minéralogie. 2 adit. tres augmentée. Parvis, 1890. 1 vol. gr. in-8 de
650 pages avec H08 gravures dans le texte et une planche chromolithographide. 15 fr.

—— Préeis de Minérvalogie. Paris, 1889, 1 vol. in-18 de xn-38% pages avec 335 gra-
vures dans le texte et une planche chromolithographiée, . . . . . . . . . . 5ir

Le Livee est termind par un lexigque trés complet des noms despices ot de variélis usitds en
mindralogie ; Mouveage comprend aussi, sous le titre de « Recueil d'indicalions pratigues pour 1a
détermination des cristaux et des espéces caracléristigues =, une snite de listes numdérotées
danz lesquelles les principaux mindéranx sont rangés d'apris tel ou tel caractére important gui
les fait reconnaitre. lls sont ranges ainsi daprés chagqoe svsléme cristallin et d'apris les formes
principales dans chagque systéme ; diapres les maeles; d'aprés la conleur ; d'aprés cerlaines par-
ticularités de texture (en paillettes, en hObres, en baguettes, ete.) ; d'aprés la couleur de la ra-
clure ou de la poussiere, ele.,

Ce travail est yn vrai serviee rendu & Uenseignement pralique des sciences minérales.

—— La Géologie en chemin de fer. Description géologique du Bassin parisien

TRl TR ST

et des régions-adjacentes (Bretagne aux Yosges. — Belgique & Auvergne). Paris, 1888,
1 vol. in-18, cartonné en toile anglaise, non rogné, de 600 pages avec 2 cartes chromo-
lithopr. et 1 carle de coupes. *. '27.7% UUUUD COEUREEE B iR R el

Ce livee qui ]mm*r.'u't sappeler anssi Ervenrsions gqeologiques @ fravers o France, n'est poas
seulement desting aux géologues, 11 s'adresse, peat-gtre d'une fagon encore plos spécale, & tons
conx qui cultivent & un titre quelcongque les sciences géographigues ; il est d'une utilité parti-
culigre pour les personnes qui s'intéressent a la géographie physique. Enfin, il convienl encore
a nos officiers, anxgquels il fournira e précieux renselgnements sur la forme et la constitulion
du sol francais, sur Pallure e le régime des cours d'ean, sure la disposition des lignes de relief
si importantes an point de voe siralégique,

Fossiles earactéristigues des terrains sédimentaires, dessinds d'apris
la callection de 'Institutl eatholigue de Paris, par Paul Fritel.

Fossiles primaires. 18835, f_{l.'.'u:n% in-4 avee 10 pl. représentant 215 fossiles. . ., . & fr,

Fossiles secondaires. 1888, grand in-f avec 20 pl. . . . . . . . .. ... 101
Fossiles tertiaires. 1886, grand in-4, avec 12 pl. reprézentant 423 fossiles. . & fr.
LAUGEL et POTIER, Carie géologigue d'Eure-ct-Loir au 1/80000=. 1566,
4 fevilles. . . . . e e woent 20ife.

I.I-:I-‘i‘-:'II'RE. RBoianigue d'Enve-ct-Loir. 18066, In-8 de 300 pages. . . . . &b ipe.
LEFEVRE. De la chasse et de la préparation des papillons. In-%,pl. 1 fr.
LEMAIRE. e la chasse et de la préparation des oiseaux. In8,pl. 1 {1,
LEROUX. Cours de géométrie élémentaire. 1 vol. in-18 av. 500 grav. 3 fr.
LIEGARD (A.. Flore de Bretagne. 1879, 1 vol. in-18 de 405 pages.. . . 5 fr.
LISLE (E.). Du traitement de la econgestion edérébrale et de la folie

avee congestion et hallucinations. Paris, 1871. 1 vol. in-8 de 406 p. 7 Ir.
LORIOL (B de). Monographie des Echinldes contenus dans les couches

nummulitigyues de V'Egypte. 1881, Gr. in-% de 90 p. avec 11 planches. 10 fi.

—
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LUCAS. Histoire naturelle des Lépidopiéres d'Europes 2¢ édition. 1 vol. gr.
in-8, cartonné en toile anglaize, non rogné, avec 80 planches gravées sur acier, représentant
400 papillons, coloriés d'aprés mature. . . . . ., 0L L L. L0 0 L. B o,

Le méme ouvrage, demi-relinre chagrin, doré en téte, non rogné. . . . . . 30 fr,

Histoire naturelle des Lépidopiéres exotigues. 1 vol. grand in-8, car-
tonné en loile anglaise, non rogné, avec 80 planches gravées sur acier, représentant $00

papillons, coloriés d'aprés mature, . . . . . . . . ... .. .. A R
Le méme ouvrage, demi-reliure chagrin, doré en téte, non rogné. . , . . 30I0r,

LUNGE (&), ]prﬂﬁ?:s.*:aur de chimie industrielle i I'Ecole Polytechnique de Zurich.
Traité de Ia disiillation du goudron de houille et du traiiement de
I'eaun ammoniacale, traduit de I'allemand par L. Gavnien. Paris, 1885. 1 vol. grand
in—8i avec 89 gravuares dans e exte. ol e i s mimiwri e e e e w0 1200

1. Origine du goudron, — IL. Propriétiés du goudron de houille et de ses éléments. — 111, Emploi
du goudron sans distillation. — IV, Premiére distillation du gondron. — ¥. Le Brai. — VI. L'huile

a anthracene. — Y1, L'huile lourde. — VI Acide carboliqgue et naphtaline. — 1X. L'huile légére

et l'essence de naphte, — X. Lectilication i la vapeur, Benzol et naphte.— XI. L'ean ammoniacale,

MALOSSE (Th.. Manipulations de Physigue. Paris, 1886, In-8 de 172 pages
ST ol R R S { et et et P A T

—— Calorimétrie et Thermomeétrie. Paris, 1886, In-8 de 110 p. avec 27 gr. 2 50

MARTIN DONOS, Flornle da Tarn. Paris, 18641867, 2 vol. in=8. . . 8 fr.

MAS LEF. Catalogue des plantes du Pas-de-Calais. 18806, Gr. in-8%. 5 i,

MASSE (J.-N.). Petit Atlas complet d'anatomie descriptive du corps
homain. Nouvelle édition, augmentée des lableaux synoptiques d'avatomie descrip-
tive. Paris, 1888. 1 vol. in-18 demi-reliure chagrin, non rogné, tranches dorées en téle,
composé de 115 planches, comprenant 5 & GO0 figures dessinées d'aprés nature et
gravées sur acier, avec texte explicatif, . . . . . . .. . . . .. ey =i RN

—— Le meME ouvRaGE, demi-relivre chagrin, non rogné, tranches dordes en téte, avec
fes planehesscoloriéesys: 0 i, 00 JALHRT JSEer s L B NS AT iaiiass abilr.

Cel Atlas contient 113 planches qui comprennent 600 fizures, et non seulement tous les organes
ont leur représentation fidéle, mais plusieurs planches sont consacrées i des coupes danalomie

chirurgicale, Un sommaire précis atcompagneé chagque planche. F
Les 115 planches avee leur texie correspondant sont reliées en un seul volume el, pour faciliter

I'étude, toutes les planches sont montées sur onglet, de sorte que I'Atlas relié s'ouvrs anssi aisément

qu'un volume broché, et en oulre est d'une solidité & toute épreuve.

MILLET (A.) Traité de Ia diphthérie du larynx. Maris, 1865, 1 v. gr.in-8. 6 fi.

Ouvrage couronné par la Sociéleé des Sciences médicales de Bruvelles.

—— e I'emploi thérapeutique des préparations arsenicales. 18Gh. In-8

T e 1 1

MOHR (F.|. Trait¢ d'analyse chimigue par la méthode des ligueurs
titrées, revu et augmenté par A. Classen, directeur du laboratoire de chimie de
{'Ecole polylechnique d’Aix-la-Chapelle. 3° édition francaize traduite par le D L. Gautier
sur la 6° édition allerande. Paris, 1888. 1 vol. gr. in-8 de xvi-B16 pages avee 201 gra-
SRR sy e e R e s s e R e e R e e e e b

Dans cette nouvelle ddition, M. Classen a donné plus d'importance aux méthodes nouvelles ;
1a partie pratique duo livee a été enti¢rement refondoe et congsidérablement avgmentée. Les eal
culs et les tableanx établis dans les précédentes’ éditions ont élé revos avec =oin, Une parfaite
conformite a été établie entre les méthodes atlomiques et celle par les équivalents. Les gravures
sant devenues plus nombrenses.

JMORELET (A.). Séries conchyliologigues. Enumération de mullu.\xcluuﬁ ter-
restres et fluviatiles recueillis pendant le cours de différents voyages. Dezeription de

lusieurs espéces nouvelles. Liv. I**. Gr. in-8 de 54 p. et 5 pl. color. 4 fr. — Liv. IL.

186G0. Gr. in-8 de 75 p. et 3 pl. col. 5 fr. — Liv. 1. 1865, Gr. in-8 de 120 p. et 5 pl.
col. 9 fr. — Liv. IV. 1875. Gr. in8 de 120 p. et pl. col. . . . . . . . . .. 91K

MORTILLET. Minéralogie et géologie de In Savole, 1858, 1 vol. in-8 de
LIRS R e § i bl w0y ity et — FY T LW P RETRSE TNRE ) B b fr.

MULSANT et VERREALUX. Classification méthodigue des oiseanx-
mowmehes. 1806, Gr. B deIp. . . . viwrilad i slhraw anaisa e 2L,

ENYOI FRANCO DARS L'UNION POSTALE CONTRE UN MANDAT DE POSTE.
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—

NAQUET et HANRIOT, professeurs agrégés a la Faculté de médecine de Paris.
Principes de chimie [ondée sur les théories modernes; 5 édition, revue el
considérablement augmentée. Paris, 1800, 2 vol. in-18 de 1200 pages avec gravures
dﬂnﬁ IE texle - - - - - L] L] " I' I 1] L] L] * L] - L [ ] " L] L ] * - L2 " L ] - - * L] il fr

NEUBAUER et VOGEL. De I'urine et des sédiments urinaires. Propriéiés et
caractéres chimigues et microscopiques des éléments normaux el anormaux de l'urine ;
analyse qualitative et quantitative de celte séerétion, description et valeur séméio-
logique de ses allérations pathologiques, efe. 2° édition frangaise, traduite de I'allemand
sur la 7 édition, par L. Gavmer. Paris, 1877, 1 vol. gr. in-8 avee 4 planches colo-
rides gt 60 pravores dong’le lexte, " L T L L St L e R e,

NIEMEYER (P.). Préeis de percussion et daunseultation. Traduit de
I'allemand par A. Szerveckr. Paris, 1874, 1 vol. in-18 de 150 pages, avec 21 figures
Has la tpxte? 3f 7 — el uh dodslite s aaian't 1 - sodaiEdab sis woipeah

NOURY (P.). Géologie de Jersey. 18386. 1 v. in-8 av. fig. et carte géol. col. 6 fir.

OLIVIER (L.). Les procédés opératoires en histologie végétale. — l_"im:lrj
pour les étndes de microchimie, Paris, 1885, in-8 de 45 pages ., . . . . ., 1 fr. 75

I'.ll;l.llll HE. Nounvelles miscellanées mnlnnulogiqlwn Pavis, 1860- 1867,
1 ¥ol-" gk Tu=8"de 1§ p. e Orpllal TUR S R S R e et s o

PAULUCCE (M.), Matérianx pour servir & I'étude de Ia faune malaco-
Inglqur terrestre et fNuviatile de I'ltalie et de ses iles. Paris, 1872, In-4
‘IE '.' .I'IFI':.'E';.'# - - - - . - - - - - - - - - - - - - - - - - lT fl

—— Faunn nmlnm}luglnﬂ specie ferresivi e ﬂlwia“ill enumﬁrnte “
deserite. 1830, 1 vol. ge. in-B de 225 pages avec 9 planches. . . . . . . 20 fr.

FPATRAUDEAU. Catalogue deseriptif et méthodigue des annélides et
des mollusques de Uile de Corse. Pavis, 1826. In-8 avec 8 pl. col, . 14 fr.

FELLAT E.). Sar le terrain jurassigue supérieur du Bas-Boulonnais,
!H?H' ]]I.H" & L . LS L L] - L L] * - # * [ ] * r L L] [ L L L # - L] L] L] L ] L ] 5 fr‘

PENFAU et LECAT,. Etude géologigue et agronomigque du Cher. 1882,
Fase. [. In-8 de 1535 p. av. carte géol. eol. au 1/80 000¢ (Vierzon. Lury et Mehun). 8 fir,

PERREYMOND. Planies pllnuéruﬁumcn gui existent aux environs de

Fréjme. 1555, I0-Ride M IAEEE .. i iaha e msle s =it vaiie Fr ettt s .
PETIT DE LA SAUSSAYE. Catalogue des mollusques testacés des mers
d'Earope. Parig, 1869, 1 vol. gr. in-8 de 512 pages. . . . . . . o + o 3, B0

PHILLIPEAUX. Traité de thérapeutigue de Ia eoxalgie, suivi de la des-
cription de Nappareil inamovible pour le traitement des coxalgies, par M. le
protesseur Verneuil. Paris, 1867. 1vol, in-8 avee figures , . . . . . , . . 8&fr

PILLET ¢t FROMENTEL. Deseription géologigue et paléontologique
de la eolline de Lemene (prés de Chambéry). 1875, 1 vol. in-8 de 220 pages
avec atlag de 4% planches de fossiles, » '@ < 3 2 e s 2 e winiaipir o 4in w L mETE,

PLANCHON (6.), directeur de 1'Eeole supérieure de pharmacie de Paris, Traité
pratique de la détermination des drogues simples d'origine végétale,
ou Nouvenn Cours d'Histolre naturelle professé a 'Ecole de pharma-
cie de Paris, 1875. 2 forts vol. in-8 de 1200 pages, avec 305 grav. dans le texte, 20 fr,

Ouvrage couronné par |'Institut de France.
POMEL (A.). Nouveaux matérinux pnur Ia Flore atlantigue. 187§-75. 2 vol.

in-8% de 400 pages. . . . B oadRadedge 1w, LTS LA i fe. 5l
- Classification llu'-ﬂlluhquq: i ;énl I'IIII: |Iru Il:lunir.ll,-li vivanis «f
:I'unr.lles 1885, In-4 de 131 pages. v v v o .o AMMLE on FELE NI
Races indigénes de VAlgérie, 1871, In-8 de 'i‘.J pages.. 0l asiolafeins0
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POST. Traité¢ complet d'analyse chimigue appligude aux essais indus-
triels, publié avee la collaboration de plusieurs elnmistes. Traduit de 1'allemand par
Dr L. Gautier. Paris, 1884. 1 vol. gr. in-8 de win-1145 pages, avec 274 gravures
Tl e L e e e e S S L R e e e B i T

Chap. 1. Essaide1'ean, — Chap. 11 el 111, Détermination de la composition chimique et ealorifique
des combustibles. — Chap. IV. Pyrométrie. — Chap, V. Gaz d'éclairage. — Chap. VI Hydrocar-
hinres salides {:_-Llir'uides du migne minéral, = Ghap. ‘ﬂll. H@l:Lux. = {J]iup. Y. Aeides inorga-
niques, selz alealins, chlorures de chaux. — Chap. IX. Engrais commercians. — Chap. X, Matiéres
pxplosibles et allumettes, — Chap, XI. Chaux et ciments, — Chap. XII. Matiéres prasses (graisses et
huiles, stéarine, glycérine, savons, matiéres grasses lubwifiantes), — Chap. XL Amidon et (Fcule.

Dextrime, Socre. — Chop. XLV, Bicre. — Chap. XV. Vin. — Chap. XV1. Aleool et levure pressée,

— Chap. XVIL. Vinaigre. .-h:i.ilu acélique, sedloles el espril da hois. — Chap. XVIIL. Cuir et colle.

— Chap. XIX, Sels meétalliques. — Chap. XX, Maticres colorantes. — Chap. XX1. Poteries, —

Chap. XXIL Yerre,

PREVOST (Florent] et LEMAIRE, Histoire mnaturelle des Oiseaux
d'Enrvope (Passereaux). Devxigine édition, revue el corrigée. 4 beau vol, grand in-8
eartonné en toile anglaise, non rogné, avec B0 planches gravéesen taille-douce et colo-
riées avec =oin, représentant 200 sujets . . . . . PR b S o e B e

—— Tz wewe ovvrace, “demi-relivre chagrin, non rogné, .". .. . . . . . . 30 f.

—— Histoire natarelle des Oiseaux exotigques, 1 besu volume grand in-8
cartonné en toile anglaise, avec 80" planches gravées en taille-douce et col. avee soin,

représentant 200 gujets. o e, L i, il ey gy pgelie kIR BRI
PUECH (A.). Pes anomalies de 'homme, de leur fréguence relative,
Pariz, 1571 /InA de 404 pages. .-, oAl cu N0l R cunlE L) 2 fr.

—— e I'nématoedle peri-utérine. Mavis, 1861, In-8. . . . . . . oo 1 fe 50
—— Des ovaires et de leurs anomalies. aris, 1875, In-4 de 160 pages. 5 (r.
—— Les mamelles et lenrs anomalies, étudices au point de yue de Uanatomie,
de la physiologie et de 'embryogénie. Taris, 1876, br. in-8 de 120 pages . . . . 2 1r.
RANVIER (L.), membre de Ulnstitul et de PAeadémie de médecine, Traité teeh-
nigue d’histologie. Ueuxieme édition revue, corrigée el angmenteée. Paris, 1889,
1 vol. grand in-8 de xu-880 pages avec 414 gravures dans le texte . . . , 18 [r.
—— Legons sur 'histologie da systéme nerveunx prolessées au Collige de
France en 1876-1877. Paris, 1878. 2 vol. gr. in-8 de 700 pages avec gravures
dans le texte et 12 planches chromolithographices (25). . . . . . ., . , 10 fr.
RENAULD (F.). Catalogue raisonné des plantes vasculaires et des
monsses de la Haute-Saone. 1875, 4 vol.in-8 . . . . . ., ... .. 0bfr,
REULEAUX. Le Comstructear., Formules, régles, calculs, tracés de machines,
renseignements usuels, aide-inémoire des ingénieurs, constructeurs, architectes, ete.
Troisiéme édition frangaise, avec notes et additipns par A, Demze, ingénieur en chel des
manufactures de I'Etat. Parig, 1890, 1 vol. gr. in-8 de 1200 pagesavec 1200 gravures dans
L T L T et O s P T g
Le Constructeny est diviséd en gquatre parties principales : la premiére partie comprend la
Résistance des malériaus; la deuxiéme parlie est consacrde & l'exposé des principes de la Gra-
phostatigue ; la troisifme parlie comprend (e Détermination des organss de maehines,; enlin la
quatriéme parlie renferme une sépie de fables formules, végles de ealeals, tracés el des renseigne-
ments pour les ingénieurs, les constructeurs, lez archilectes et les mécaniciens.
— Traité de cinématigue. Principes fondamentaux d'une théorie
générale des machines. Traduit de l'allemand par A. Demze. Paris, 1877.
1 v. gr. in-8 de 700 pages avec 452 gravures dans le texte et 1 ailas de 8 plan-
TR SO e R T e s S A R | ) |
— Temps préhistorigues,. — Coup d'eeil sur Vhistoire du déve-
loppement des machines dans humanité. 1877, Gr.in-8 de 56 p, 75 e.
REVEL (J ). Essai de Ia flore du sud ouest de Ia France. Renoneula-
eées. — Composées. 1885, 1 vo'. in-8 de 430 pages. « . v = « v+ & » a e,
REY (A.). Traité de jurlsprudence vétérinaire, contenant la législation sur
les vices rédhibitoires et la garantie dans les venles d'animaux domestiques, suivi
d'un Traité de médecine légale sur les blessures et les accidents qui penvent
survenir en chemin de fer. 20 édition. Paris, 1875, 1 vol. in-8 de 776 pages. . 10 fr.
REYNES (F.). Monographie des Ammonites. . Lias. 1879, Gr. in-folio
de 58 pl. lith, représentant 4100 tossiles dans leur grandeur nalurelle, avec texte
in-8 de: T2 pegaass sl cith aosuvaas.ét oava eheni Jdow L B0 soeflealiang saflbifr.
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RICHARD, MARTINS et DE SEYNES. Nouveaux Eléments de hotanique,
contenant l'organographie, Panatomie et la physiologie végétales, les caractéres
de toutes les familles naturelles, par AcmiLe Ricnarp, 11+ édition, augmentée par
Coanres Manmins et J. pe Sevnes, professeur agrégé i la Facullé de médecine de F:lris_
Paris, 1876. 1 vol. in-8 de T00 pages avec 380 gravures. dans le texte. . . T fr.

Cetie nouvelle édition d'un livre depuns longtemps classique conserve, comme les prée edﬂule:., le
caraclére de livre d'enseignement, qui a assuré el mainlenu son succes.

Aueun éderivain n'a exposeé la I!ml'm:iquu avier ln :-implieilé fui caractérisail Penseignement duo pre-
mier auteur de ce livee dont huil éditions se sont sucetdé de son vivanl. Depuis sa morl, Fouveage o
été réimprimé trois fois et chagque édition a élé remise au courant de la science par le professenr
Ch. Martins et par M. de Seynes, apréeé de la Faculté de médecine de Paris.

Aussi ce livre est de ceux qu'une honne rénommeée place i juste tilre au premier rang.

Les Enl}t"l'ﬁ des denx savanis botanistes ont contribué a lui mamtenir cette place 'ﬂ:m:. la lilléra-
ture plus specialement destinde aux étudiantis,

RICHARD DE NANCY, Commentaire ph:niﬂlngique sur la personne
d’'Horace. Paris, 1865.1 vol. m-18 . . . . . s e B P (a2

ROLELAXD DU IHH!L AN lles-itriptmn des cnqllilleu I'nuﬂ-l.les de ln famille
des Rudistes qui se trouvent dans le terrain crétacé des Corbiéres t_'!quL 1841. In-4
de T2 pages avec B pl. (9 fr.) . . . . 5 = - SRR 4 fr.

ROUSSE. Tabhlean présentant Ia mnrvhi‘- :1 ﬂnh:re et I("ﬂ- expiriences
& faire pour reconnaitre la nature d'un gaz. 2 fenilles in-folioc 1 e, 25

ROYER (Ch.). Flore de la Cote-d'Or. 1885-55. 2 vol. in-8 de 1050 pages. 12 fie.
SACC. Eléments d'analyse ehimigue qualitative. 1869, Gr.ie-8de 18p. 1 fi.
SALES-GIRONS. Traitement de la phthisie pulmonaire par Uinhala-

tion des liguides pulwvérisés. 1360, 1 vol. in-8 . . . . . . e L
SAVATIER (IF). Botanique japonaise, Livres kwa-wi, |1-1111|||:~. du japonais.
Paris, 1873. 1 vol. gr. m-8 de 160 pages. . . . . . . ., . .. g el .

SAVATIER ¢t FRANCHET. Enumeratio plantarom in .Inpnni.n. sponte
crescentium, huecusque rite cognilarum, -‘uL]ELIJh deseviptionibus  specierum  pro
regione novarum, etc. Parisiis, 1875-1879. 2 vol. grand in-8 . . . . . . . . 50 fr.

SCHULTZ. Etude sur gquelgques earex. 1861, In-8 ave¢ 2 planches. . . 1 fr.

SERAINE (D). De la santé des gens mariés, ou Physiologie de la généra-
tion de I'homme et hygziéne philosophique du mariage. 35° édition. Paris, 1855.

g bhean Vol in=18"de 300 Dages. . o . o snmnaeiiasiian o 5 e - B NG

Sommaire |J|.=5 'l.ll‘l]'ll ipaux chapitres de la table des matiéres.
1. Du sens génésique. — Il Des organes reproducteurs. — 11I. Limite de la puissance sexuelle.

— I¥. Du mariage et de la maternité. — V. Du célibat et de ses inconvénients. — V1, Conformation

vicieuse des organes reproducteurs. — VII. Syncope génitale. — Vill. Atonie de= organes.— IX. Per-

version nepveuse.— X, Alsence ou vice de composition des germes, — X1 Hr.'n*{lau'.‘ de siraciure.

— XIl. Hérédig phhwlﬂiﬂ"'r{lle — X Wéredite de rfma‘quemll.ilhe:-r_s — XI¥V. Hérédite de que|qlll'

névropathies, — XV, Hérédité morale.

—— e la santé des petits enfants, ou Conseils aux méres sur la conservation
des enfants pendant la grossesse, sur leur éducation physique depuis la paissance
Jusqu'a I'ige de sept ans, et sur leurs principales maladies. Nouvelle édition. 1 vol.
m-o2edeBFapil A o Binailed sk b i aglks plpvswinir,

—— Les préceptes du mariage, traduits du grec rJE Plutmque suivis d'un Essai
sur l'idéal de I'amour, du mariage et de la farmlle. Nouvelle édition. 1 vol. in-18
de 192 pages. . . . . i e SRS o i B

Ce petit ouvrage, plein ﬂe, chﬂrnm et de la plus haulﬂ mnrﬂ!m* devrail se trouver dans toules
les corbeilles de mariage.

SPILLMANN (P*.). De la tuberculisation da tube dl:esﬁl Paris, 1878.
1 vol. gr. in-8 avec 2 pl. chromolithographiées. . . ., . . . . . R i S B

STARBILE (G.]. Mollusques terrestres vivanis dn Pit‘lllnul. 1864 1 vol.
gr. in-8 de 142 peges avec 2 planches col. (T1T.) o o o v o ivsioim o & ow DdE.

STENFORT. Des conditions des baux rurawux, Entretiens entre un proprié-
taire et son fermier sur la pratique de 'agriculture, Lectures & 'nsage des écoles pri-
maires rurales,Paris, 1869. 1 vol. in-18 avec 24 gravures dans le texte . . . 1 fr. 25
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STRASBURGER (Ed.). Manuel technigne d'anatomie végétale. Guide pour
I'étude de la botanique microscopique, traduit de l'allemand par Goorrix, professeur
i I'Ecole de pharmacie de Nancy et reva par lauteur. Pacis, 1886, 1 vol. in-8 de 400 p.
T bR T P [ o § o R b i o e L

Table des matiéres : Instructions préliminaires, Instruments, ustensiles, réactifs, boiles 1
préparalions. — Ch. I Description et emploi do microscope. Structure de lamidon. Préparations.

— Uh. I1. Aleorone, huile grasse. Conservation des préparations. Emplol du migroscope simple, —

Ch, I, Courants protoplasmigues. Dessin 4 la chambre claire. Mesure do  grossissement. —

Gh. IV. Chromatophores. Goloration du suc cellulaire. — Ch. V. Tissus. Membranes épaissies. Réac-

tiong du suere, de 'inuline, des nitrates, du tannin, du ligneuvs, — Ch. VI. Epiderme ¢t stomates,

— Ch. VII. Epiderme, poils, aiguillons, mucilage et cire. — Ch. VIII. Faisceaux libéro-ligneux col-

latéraux fermes. — Gh. IX. Faisceaux libéro-ligneux collatéraux ouverts. — Ch. X. Structurve de la

tige des Coniféres. — Ch. X1 Structore de la tige du Tillenl. Faisceaux libéro-ligneux bicollatéraus
des Cuenrhitacées. Tubes criblés. — Ch. XII. Cylindre central et aceroissement s=condmre de la
racing. — Ch. XL Faisceaux libéro-ligneux des Fougéres et des Lycopodiacées. — Gh., X1V, Liége,
lenticelles. Mécanisme de la chute des fenilles. — Ch. XV. Structure des feuilles caulinaires et des
feuilles Oorales. Terminaison des faisceaux hhéro-lignewx. — Ch. XVI. Cone végémtif de la tige.

Différenciation des tissus. Course des faisceans libéro-ligneax. — Ch. XYII. Cine wvémétatif de la

racine. — Ch, XVIL Strocture de Papporeil végétatil des Muscindes. — Cl. XIX. Appareil vogatalif

des Cham pignons, des Lichens etdes Algues, Méthodes de colorations du contenn cellulaire, — Ch. XX.

Diatomées, Prolococens, Levores, Nostocaceées. — Ch, XX1. DPactériacées. Emploi des objectifs i

immersion. — Ch. XX11. Heproduction des Algues. — Ch, XXIIL. I'in'{.llrmiuuliuil des Champigoons, —

Ch. XXIV, Beproduction das Champignons et des Lichens. — Ch. XXV, ,Ihrﬁhrﬂ-luutinn des Muscinées

— Ch. XXVI. Beproduction des Cryplogumes vascolares. — Gh, XAVIL Heproduclion des Gymno-

spermes, — Ch. XXVILL. L'androcée ches les Angiospermes. — Gh, XXIX. Le gynéede chez les Angio-

spermes. — Ch. XXX, Structure de la semence des Angiospermes. — Ch. XXXI Le fruit des An-
giospermes. — Ch. XXX Division des cellules et des noyaux, — Table des plantes étudiées ou cilées
dans l'ouvrage. — Table des réactifs.
Ce livre est desting principalement a ceux qoi désirent connaitre la technique microscopique,
Aucun #oin n'a dié ndgligé pour faire de ce Manuel on excellent instrument de traval. Tootes
les figures ont été dessinées par M. Strasburger, d'apeés natare ; les sujets d'éinde out éé choisis de
maniere qué chacun puisse se les procurer facilement.

STRASEURGER (Ed.). Fiudes sur la formation et la division des cel-
Iules, traduit de 'allemand par Kienx. Paris, 1876. 1 volume gr. in-8 de 507 pages
avec 8 planches représentant 198 figures. . . . . . . ., .. ..o oL L L 15

STRUMPELL (A.), profeszeur de clinique médicale i I'Université d’Evlangen, Traité
de Pathologie spiéeiale et de Thérapeatigue des maladies internes.,
Denxiéme édition francaise traduite sur la quatriéme édition allemande par le docteur
J. Schramme. Parvis, 1888-8Y. 2 vol. gr. in-8, avec gravures dans le texte.. . . 50 fr.

TABLEAU phrénologique du crine. 1 £« lithog. rveprésentant plusieurs erines. 1 fr.

TERREIL (A.). Traité pratigue des essais au chalumeau dans les analyses
chimiques et les déterminations minéralogiques; mode d'emploi et description des pro-
priétés physiques des minéraux et des caractéres chimiques qui peuvent les faire recon-
naitre dans les essais au chalumeau. Paris, 1876. 1 vol. in-8 de 500 p. et tabl. 10 fr.

THURMANN. Essai de phytostatigue. Etude sur la geographie des plantes du
Jura. 1849, 2vol. griin-B. . ... ... L. St O RS A s s el T

TOMES. Traité de chirnrgie dentaire, 01 Traité pratigue de l'art dn
dentiste. Traduit de 'anglais sur la deuxiéme édition. Paris, 1873, 1 vol. in-8 de
650 pages avee 250 gravures dans letexte. . . . . . .. . . . ... 10fr,

Les auteurs délmtent par I'anatomie denlaire, ils font l'exposition de la structure et du développe-
ment des dents et des michoires, Les maladies des dents et de lewrs parlies accessoires, ainsi que les
alleclions concomitanles, onl é1é trailées, autanl que possible, suivant lordre naturel de leur appa-
rition, el les anteurs ont donné des détails sur la structure et le développement des tissus envahis,
puis ensuite la description des maladies auxquelles ils sont respectivement exposds.

TOURNIER (Emile). Nouvean Manuel de chimie simplifi¢e, pratique
et expérimentale, sans laboratoire, manipulations, préparations, analyses, conte-
nant : 1 des ustensiles, appareils et procédés d'opérations les plus faciles; 2 principes
de la chimie, préparation, étude etusage descorps minéraux et organiques avec les
noms anciens et nouveaux, expériences, procédés, recettes d'économie domestique et
industrielle, etc.; 3° précis d'analyse, essais, recherche des falsilications. 2* &dition,
revue et augmentée. Paris, 1880. 1 vol. in-18 avec 300 lig. dans le texte . . . . 3I(r.
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TYNDALL (John). Les Microbes, traduit de l'anglais par Dollo. Paris, 1882,
1 Yol in-% avec figures dansle texte. © . . .0 000 Lo 0 n o el i 4

VAN HEURCK et GUIBERT. Flore médicale belge. 1864, In-8 de 460 pag. 4 fr.

VAN TIEGHEM (Ph.), membre de I'Institut, professeur de botanique an Nuoséum,
Traité de Botanigue. Deuxidme édition revae et eorrigée. Paris, 1800, 1 vol. gr.
in-8 d'environ 1700 pages avec 800 gravures dans le texte . . , . . LAl T8

Premigre parlie ; Botaplgue géncrale.
Deusidme parlie. Botanigue spéciale.
Embr. L. Thallophytes. — CL. 1 : Champignons. — CL. I : Algues. — Embe, Il Muscinées,

Gl. 1 : Hépatiques. — CL I1.: Mousses. Embr,, Il Gryptogames Vasculaires. — Gl 1 : Filicinées.

CL 1 : Equisétinées. — Gl I : Lycopodinées. Embr. I¥. Phanérogames. — Gl. 1: Gymnospermes. —

Cl. 11 : Angiospermes, Monocolylédones, — Ol. NI @ Dicotylédones. — Distribution des plantes 4 1a

surface de la terre,

VAN TIEGHEM, professeur a I'Ecole normale de Savres. Eléments de Botanigue,
Botanique générale. Pariz, 1886, 1 vol.in-18 de 500p. av. 145 gr. dans le texte. 5 [r.
Botanigue spéciale. Paris, 1838.1 vol. in-18 de 430 p. av. 512 gr. dans le texfe. 5 fr.

—— Recherches sur la fermentation de Varde. 1864, In-§ avec fig, 2 fr. 50

VELAIN (Ch.). Cours Elémentaire de Géologie stratigraphigue. 5 édi-
tion trés augmentée, Paris, 1837, 1 vol. in-18 de 450 pages avec 411 gravures dans le
texte et une earte géologique de la France, imprimée en couleur. . , . . . 4 fr.

VERRIER (E.). Manuel pratigue de 'art des acecouchements; 5* édilion,
corrigée et augmentée, Paris, 1887, 1 vol. in-18 de 642 pages avec 105 gravures
dang le/ teste) v o by i g gl ping g g B g pisgingalaiy tge ey G0

—— Lecons sur accomchement comparé dans les races huomaines.
Pavis, 18806. Gr. in-8 de 210 puges. . . . . . 5 o e ek W e Ce s ST ICE R )
VERNEUIL (E. DE) et LORIERE 6. DE). Description des [ossiles du néoco-
mien supérieur de Utrillas (Espagne). 1868, In-§ de 52 p.et S pl. . . . . & Ir. &0
VICQ E. de), Catalogue raisonné des plantes de la Somme. 1865, In-8 de
320 pages. — Supplément 1875 In-8 de 34 p. « . v v v vid v nih w0 bl we . DU
—— Catalogue raisonné des Mounsses. 1877, In-8 deddp. . . . o« 1 fr. 50
—— De Ia végétation sur le littoral de la somme. Guide pour les herborisa-
liﬂll:i-. .I.RT'J'-. I."_I.H liE .tﬂi' I'I'Iigi'."u. o e e Rl TR M TSl Dt S BT TR S NG et R TN pe O P wrel | "?- II'=
WALKHOFF (L.). Traité completde fabrication et raffinage du sucre
de hetteraves. 2° édition [rangaise, publice sur la 4* édition allemande, par
Ménwor. Paris, 1874, 2 vol. grand in-8, avec 18Y gravures dans le texte.. . 20 fr.

WEST (Charles). Legons sur les maladies des femmes, traduiles de I'an-
glais sur la 3° édition par le D* Mavniac. Paris, 1870. 1 vol. in-8 de 860 p. 15 fr.

WINCHLER. Manuel d'analyse industrielle des gaz, traduit de allemand par
Blas. I"avis, 1886. 1 vol. gr. in-8, avec 5§ gravures dans le texte. . . & . « 4 fr. 50
Extrait de I table des matiéres: — Prise d'essai. — Tuyan d'aspiration. — Appareils d'aspira-
tion, =— g‘l’l-"r!t[‘l’!jl.i pour la conservation el le transport des prises d'essai, — Mesurage des gag. —
Iosage direct par le procédé paz-voluméirique. — Dosage par litrage. — Dosage par pesces, —
Disposition de la chamibre de travail. — Apparefls et méthodes d'analyse. — Dosage des gaz par
absorplion. — Doshge des gaz par combustion. — Combustion par Pair avee Faide du palladinm-
asheste. — Combustion an moyen de Vair et de Voxyde cuiveique. — Appendice,
WOLGEMUTH (J.. Recherches sur le jurassigue moyen & Uest duo
hassin de Paris. Stratigraphie. 1883, 1 vol. gr. in-8 de 540 pages. 4 pl. de mu;l}es
'\t 1 ':ﬂr[e: gﬁu]i L2 ! . - - L] - L] - L] | 2 - - L] - ot N kL R RO el L RS T L - L L] il:' I--

WOUSSEN. De I'analyse des sucres, 2° édit. Paris, 1878, in-18 de 85 p. 2 fr,
WUNDT. Nouveaux Eléments de physiologie humaine, (raduits de Talle-
mand sur la 2* édition et augmentés de noles par Bovcusrp. Paris, 1872, 1 vol. gr,
in-8 avec 150 gravures dons le texte, ., . . . . . . . . . .. . .. 141r.
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OUVRAGES D'HISTOIRE NATURELLE D'OCCASION

ADAMS. Caialogue of shells collected at Panama. Svoonymy, Station,
Hobitat. New-York, 1852. In-4 de 332 pages. v » w6 o o o w0 600 ¢ 5 o0a0 12 fy.

AGASSIZ. Recherches sur les poissons fossiles, comprenant la deseription de
500 espéces qui n'existent plus, I'exposition des lois de la succession el des développe-
ments organiques des poissons durant toutes les métamorphoses du globe terrestre ;
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