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DE L’UREMIE

APERCU GENERAL SUR LA QUESTION DE L UREMIE.

Ureme, Urogmie, sont des mots d'introduction récente
dans la science médicale, et qui, depuis quelques années,
tendent a passer dans le langage clinique pour désigner
un certain groupe de symptomes morbides qu’a tort ou
a raison on a cru lout d'abord pouvoirattribuer a la preé-
sence d'un excés d’urde dans le sang.

Urémie désigne done a la tois un fait et une théorie :
un fait, ¢'est 'ensemble pathologique auguel s'applique le
mol. ensemble trés réel, et connu d'ailleurs avant que le
mol fit créé ; — une théorie, c'est Iinterprétation plus
ou moins vraie , plus ou moins acceplable, de ce fait
clinique.

Quel est le groupe de sympldmes collectivement com-
pris sous le nom d’'urémie ; quelle série d’observations et
d’expériences a conduit & attribuer ces symptomesa la
présence d'un exces d’urée dans le sang; quelle est Ja va-
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leur de cette doctrine, et enfin quelle interprétation con-
vient-il de donner i ces fails eliniques? voila autant de
points que je dois aborder dans cette these, Mais avant
("entrer dans la discussion de ces diflérents problémes,
qu'il me soil permisdedonner, parunexemple, unapercu
geénéral de la question, el de mettre en quelque sorte,
des ma premiére page, sous les yeux du lecteur, la scéne
pathologique qui fait 'objel de ce travail.

Voici un malade affecté, je suppose, de I'état morbide
décrit sous le nom de maladie de Bright. Il en présente
tous les symptdmes el tous les signes classiques : hydro-
pisies diverses, décoloration des téguments, pdleur et
bhouflissure de la face, vrines albumineuses, ele. A un
moment donné, ce malade offre d'autres accidents : il
souffre de la téte, il se plaint d'élourdissements; il de-
vient moins actif ; sa physionomie prend I'expression de
Findifférence, son intelligence s'engourdit. Il vomit,
puis ces vomissements se répetent; souvent aussi de la diar-
rhée se déclare. Les fonctions des sens se troublent : la
vue saltére, ou bien méme une véritable céeité s'établit ;
des bourdonnements d’oreille se manifestent. Plus tard,
tout cela s’aceroit : le malade devient comme somnolent,
engourdi 3 Papathie se transforme en stupeur; enfin, a
la somnolence sucetde un véritable élat comateux ; ce
coma persiste avec ou sans alternances, el le malade s'é-
teimnt.

Ailleurs la scénme peut se présenter sous une aulre
forme. Au lieu de se succéder et de progresser lentement,
comme dans le cas qui précéde, les aceidents prennent,
des le début, un haut degré d'intensité. Clest, par
exemple, une attaque de coma qui survient brusquement ;
ce coma est plus ou moins profond, plus ou moius com-
plet. Est-il profond, le malade peut succomber en quel-




ques heures; est-il moins complet, ce coma peut n'dire
alors que transitoire ; mais a la premiére altague en sue-
céderont bientdt de nouvelles,

Ailleurs encore, et dans celle méme forme 4 marche
aigué, ce seront des convulsions qui surviendront dés le
début, convulsions débutant avee la méme soudainelé
que les attaques d'épilepsie, dont elles reproduisent
du reste Uexpression symplomatologigque. Ces convul-
sions se repéleront, s'associeront ou non a des phéno-
menes comateux, et le plus souvent ce coma lerminera la
scene.

Coma survenu lentement ou établi d’'emblée, convul-
sions, troubles nerveux de divers ordres, troubles gastro-
intestinaux caraclérisés surtout par le vomissement el la
diarrheée, coincidence avec ces phénomenes d'un trouble
de la fonction urinaire, tel est I'ensemble des symptomes
que l'on a groupés sous le nom d’urémie.

Mais pourquoi ce mot et que signifie-t-il ?

Son étymologie nous en explique le sens. 1l veut dire
simplement ceci : présence d'un exces d’urée dans le sang.

Or, quel rapport y a-t-il done entre les accidents dé-
crits précédemment et existence d'un excés d'urée dans
le sang? Le voici,

On suppose que les différents troubles morbides que
je viens d'énumérer reconnaissent pour cause I'accumu-
lation de l'urée dans le sang. Le rein ne laisse plus passer
Purée comme il le fait & 'état normal, c'est-i-dire qu’il
la laisse passer en quantité moindre. Celle urée reste
donc dans le sang; elle s'y accumule, el & un instant
donné, le sang en est pour ainsi dire saturé. Or cet éal
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nouveau du liquide nourricier devient i son tour I'origine
de troubles morbides, et ce sonl ces troubles auxquels
rationnellement on a appliqué le nom d urémie.

Telle: est la question, telle qu'elle se présente dans sa
plus grande généralité; elle comprend, on le voit, denx
choses trés distinetes : 1° un fait vrai, un fail clinique,
¢'est la production d'accidents divers suceédant a une
altération de la fonction urinaire; 2° une théorie qui
attribue ces accidents a la rélention de l'urée dans le
sang.

1l

DEFINITION, — DEFINITION CHIMIQUE. — DEFINITION MEDICALE
OU CLINIQUE. — MMSCUSSION.

Le mot urémie est attribué a tort a Frerichs. 11 existait
dans la science avant que ce célébre médecin ent publié
son livre sur la maladie de Bright. Je le trouve, par
exemple, dans l'onvrage de M. le professeur Fiorry (1847),
qui emploie cette dénomination comme synonyme de fievre
urineuse, ou de toxémie due a la résorption de Uurine (1).

On s'est placé a deux points de vue différents pour
définir 'urémie. Les uns, n'envisageant que le coté chi-
mique de la question, ont dit : I'urémie consiste dans ce
seul fait, l'aceumulation de I'urée dans le sang. Lesautres,
se rattachant & la clinique, ont désigné sous le mot
d’'urémie non plus un simple état chimique du sang, mais

(1) Fiorry, Traité de medecine pratigue, 1 101,
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un ensemble de symptémes qui se rattachent & une alléra-
tion de la fonction urinaire.

Entre ces deux maniéres de voir notre choix n’est pas
douteux. Une définition chimique de l'urémie est impos-
sible dans I'état acluel de la seience. Des chimistes, en
effet, les uns n’ont trouvé dans le sang de U'urémie qu'un
simple excés d'urée; d'aulres v ont constaté la présence
@'un sel ammoniacal; d'autres enfin v signalent encore
unesurabondance de matieéres extractives mal définies, ete.

Il faut done chercher ailleurs que daps la chimie les
éléments d'une détinition véritablement seientifique. Eh
bien, ces éléments, le médecin les trouve dans la clinique,
au lit du malade. 1l voit, il observe une série de symptdmes
toujours les mémes, qui se produisent & occasion d’un
trouble survenu dans la fonetion urinaire. 1l groupe ces
symptdmes, ii les étudie; puis ce travail fait, il désigne cel
ensemble par un mot qui le rappelle a son esprit. Il donne
& ce mot un sens clinique, une signification en rapport
avee les phénoménes qu'il a saisis.

Pour le médecin done, I'urémie se présenle comme une
réunion de troubles morbides, comme un ensemble de
symptdmes. C'est sous celte acception chmaque que le mot
urémie doit entrer dans lascience. Cestle sens, du reste,
que plusieurs auteurs lui donneat, que lui donnait notam-
ment mon savant maitre, le docteur Sée, dans ses lecons
de I'hdpital des Enfants ; ¢’est le sens que nous lui conser-
Veromns.

Mais, me dira-t-on, il peut se faire qu'il exisle une
surabondance d’urée dans le sang, et que cetl exces ne
détermine aucun aceident pathologique; dans ce cas,
d’aprés votre définition clinique, vous serez amené a dire
qu'il n'y a pas urémie, el cependant l'urée dépasse ici sa
moyenne physiologique.
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Si 'urée, répondrai-je, peat exister dans le sang sans
produive de phénoménes morbides, je ne puis, moi meé-
decin, donner a cette altération du sang sans accidents
le méme nom que je trouve employé dans la science pour
deésigner une série d'aceidents, et d'accidents souvent
trés graves. L'exces d'urée sans troubles morbides ne sera
pour moi qu’'un exces d'urée ; ce ne sera pas 'urémie.
11 faut autre chose an médecin qu'un fait chimigue pour
constituer l'urémie , il lut faut des troubles morbides.

Cette discussion, je pense, n'était pas sans importance
pour préciser, au début de cette theése, le sens exact qu'il
convient de donmer au mot urémie, et pour éfablir sur
des bases véritablement médicales la question qui va se
débattre dans les pages suivantes.

P'our nous done, 'urémie pourrait se définir ainsi :
upe série de symptdmes morbides, surtout nerveux et
digestifs, résultant d’une insuffisance de la fonclion uri-
naire el paraissant liés a une altération consécutive du
sang.

Fespére justifier dans les pages suivantes les diffévents
termes de cette définition.

T e e

Far




PARTIE CLINIQUE.

Dans la premiére partie de cetle thése, je me propose
d’étudier tout ce qui a trait a la elinique, c'est-i-dire
de déerire les accidents de 'urémie, d'en indiquer les
caractéres, d'en formuler le diagnostic, ele. Une seconde
partie sera réservée a l'examen des docirines.

Les symptomes de 'arémie sont nombreux. Les uns,
les plus importants, consistent en des accidents nerveux ;
les autres intéressent surtout le sysléme gastro-intestinal.

De li deux groupes principaux auxquels viennent se
joindre quelques autres symptomes disséminés sur divers
appareils.

Etadions d’abord les aceidents nerveux.

ACCIDENTS XERVEUX DE I,EIIHF,.\[IF!..

Deux formes distincles d'aprés la marche @ 1. Urémie corcbrale a forme aigue.
Il. Urémie cérébrale & forme lenle, — Que les symptdmes déerils aujourd hui
zous le nom d'encéphalopathie wrémique avaient &té observés el dégrits long-
temps avant 1'avénement de la doctrine nouvella, — Bright. — Addison. —
M. Rayer.

Les accidents cérébraux attribués a I'urémie se divi-
sent naturellement en deux groupes, et cela en raison de

la marehe qu'ils affectent.
FOURKIER. 2
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Tantdt, en effet, on les voit se produire el se développer
avee une singuliere rapidité, En quelques jours, en quel-
(ues heures, quelquefois méme subitement, ils atteignent
un haut degré d'intensité. Dans cette forme, les sym-
plomes se précipitent, se pressent, el 'évolution patholo -
gique prend un caractere franchement aigu.

Tantdt, ao contraire, la maladie ne procéde qu'avee
lenteur; un ou plusienrs symptdmes se manifestent et
durent un certain lemps avant que d'autres s’y ajoutent
ou que I'élat morbide saggrave. Les aceidents ulté-
rieurs qui doivent marquer le terme se font altendre ; en
en un mot, la scéne se déroule d'une facon lente, et 'on
pourrait méme dire chronique, par opposition avee la
rapidité caractérislique de la forme précédente.

A la premiere de ces formes on a donné le nom d'uré-
mie eérébrale @ marche aigué, el i la seconde eelui d'uré-
mie eérébrale a marche lente.

Cetle division est paturelle, elle est hasée sur la clini-
que. A ce litre je laccepte et la conserve. Je décrirai
done séparément ces deux formes.

Je v'entrerai pas toutefois dans 1'étude des accidents
cérébraux dus i 'urémie, sans placer ici une remarque
historique.

Les accidents que je vais décrire sont-ils de connais-
sance récente? Nous ont-ls €lé révélés en méme lemps
qu'a pris naissance la doctrine urémique, ou bien élaient-
ils connus dans la science a une époque antérieure ? Clest
la, je pense, un point curienx a élablir.

Un rapide coup d'wil rétrospectif va nous monlrer
que les différents troubles cérébraux auxquels on donne
anjourd’hui le nom d’'urémiques ont élé signalés et
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méme fort bien déerits & une époque éloignée de nous.
Signalons, d’abord, sans v insister, quel'influence exer-
cée sur le eerveau par les troubles de la fonction urinaire
a é1é connue dés Pantiquité. Peat-8tre n’awit-elle pas
echappé a Hippoerale. En tout cas « nous voyons, dit
M. Raver (1), Arétée noter le développement des sym-
ptomes cérébraux dans la néphrite. Longtemps apres,
Baillou cita un casde suppression d'urine suivie de coma;
Van Helmont (Delithiasi, cap.7) et J.B. Montano (Consil.
n® 52) remarquerent des cas de suppression d'urine suivis
de convulsions, elc.; Morgagni (De sedibus, ele., epist. X,
art. 13 rapporta plusieurs exemples de maladies des reins
oude suppressions d'urine suivies de convulsions oun d’au-
tres accidents eérébrauz. » Ce dernier semble méme placer
dans le sang la eause délétére ou le principe des acci-
dents. Quand un caleul, dit-il, est formé dans les reins, il
peut en résulter un obstacle a l'excrétion de orine et
alors eminus propterea serum inutile e sanguine elimi-
» natur, it hoe redundare in cerebrum potest (2. »

Mais ne parlons ici que de ce qui a trait a I'affection
de Bright. Nous allons voir que les désordres cérébraux
avaient été observes lomgtemps avant que la théorie de
I'orémie edl pris naissance.

Dans un premier travail sur la maladie qui porte son
nom, Bright avail signalé, mais sans y insister beau-
coup, la possibilité de troubles morbides du edté du
systéme nerveux central.

Plus lard, en 1836, il décrivit avec soin ces troubles
cérébraux :

(1) Traitc des eraladies des reing, 1.1, p, 52,
{2) Lelire xL.
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« Les maux de téte, dit-il, deviennent plus fréquents,
» I'estomac plus dérangé, la vue indistincte ; I'ouie s'al-
» lére ; le malade est subitement pris d'une attague con-
» vulsive et devient aveugle... L'attaque se renouvelle
» plusieurs fois, et avant un jour ou une semaine, le
» malade meurt épuisé par des convulsions ou accablé
» par le coma. »

Ces accidents, d’aprés Bright, présentent une physio-
nomie spéciale avant peu d'analogie avec les symplomes
d’une autre affection cérébrale.

Christison et Gregory signalérent la fréquence d’acci-
dents cérébraux graves dans le cours de la maladie de
Bright.

En 1833, Arthur Wilson insista sur le rapport a établir
entre certains cas de mort subite et les affections rénales:
« Cette influence des reins sur le cerveau n'est pas,
dit-il, une sympathie nerveuse: elle est due i une alté-
ration du sang. » Sans s'expliquer sur les changements
exacts de ce fluide qu’il reconnait demander de nouvelles
investigations, il cite la présence de l'urée et le défaul
d’albumine, se référant en cela 4 autorité des docteurs
Bright et Prout (1).

Publié¢ en 1839, le mémoire d’Addison sur les désor—
dres cérébraux coincidant avec la maladie des reins, fut
en réalité, comme le remarque M. Laségue, le premier
essai d’une étude monographique sur la question.

Pour Addison, les affections cérébrales secondaires
aux lésions rénales ont pour caractéres communs: la
pileur du visage, le peu de fréquence du pouls, la con-
tractilité persistante de la pupille, et, chose téressante,
I'absence de paralysie. Elles peuvent, du reste, se modifier

(1) Piberet, Thése inaug. . 1855,

e
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snivant des conditions individuelles, mais toules les va-
riétés se résument dans les cing formes suivantes :

1° Atlagque plus ou moins soudaine de stupeur passa—
gere, intermittente ou permanente, et se terminant par
la mort.

2" Attaque subite de coma avec stertor d une nalure
spéeiale, transitoire ou durable.

3¢ Convulsions subites revenant par acees assez rares ou
tellement rapprochés, qu'elles peuvent &lre considérées
comme persistantes, et se terminant par la mort.

fi> Combinaisons des deux formes précédentes, élat
comaleux et altaques convulsives.

5" Hébétude de I'esprit, lenteur et paresse a se mou-
voir ; somnolence précédée de vertiges; diminution de
la vue, céphalalgie suivie ou non de coma et de con-
vulsions.

Comme le remarque avee raison le doctear Piberet,
cette rapide esquisse est un tableau assez exact des sym-
ptomes cérébraux dans la maladie de Bright.

En France ces accidents élaient également remarqués
et discutes.

M. Rayer (1) leur consacra tout un paragraphe de son
livre, et en donna un exposé trés complet o se trouvent
indiquéesles différentes formes sous lesquelles on décrivit
plus tard I'urémie. Ce chapitre devrait presque étre rap-
porté ici en entier. En voici, du moins, quelques extraits :
« Des altaques apoplectiformes, le coma, les convulsions el
la mort subile, sans lésions appréciables du cerveaw, ou, ce
qui est plus commun, avee épanchements séreux dans les
ventricules ou sous 'arachnoide, sont les accidents céré-

(1) Muoladies des reins, L. 11, p. 393.
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braux les plus communs dans cette maladie, et paraissent
¢lre non de véritables complications, mais des accidents
de laffection rénale elle méme.

» Un ecoma véritable, et qui ne précéde pas immédiale-
ment la mort, se voit quelquefois dans la néphrite albu-
mineuse. Il sannonce ordinairement par les symptomes
snivants : somnolence, douleurs de téte, vision impar-
faite, étal de torpeur; les malades tombent graduelle-
ment dans la stupeur et dans le coma...; pea a pea la
slerteur apopleclique arrive, la face devient plus pile
(apoplexie séreuse ou nerveuse des auteurs). Cel étal est
quelquelois précedé par un délire tranquille ou par des
révasseries, surtout pendant la nuit.

» Quelquelols, a ces sympldmes comateux se joignent
des convulsions; d'autres fois, sans coma et symptémes
apoplectiformes, il survient des attagues convulsives sem-
blables i celles de 'épilepsie... Ces accidents, a peu pris
constamment mortels, ont la plus grande ressemblance
avee ceux gqu'on voit quelquelols survenir dans la néphrite
albumineuse trés aigué, a la suite de la scarlatine. .. »

Ne retrouve-t-on pas dans cette deseription de M. Rayer
les différentes formes sous lesquelles on déerivit plus tard
Furémie? N'y reconnait-on pas la forme comaleuse, la
forme eonvulsive et la forme foudroyante des accidents
dits urémiques? N'y trouve-l-on pas aussi signalée cetle
absence de lésions sur laguelle Frerichs devait tant sister
plus tard?

Il serait superflu, je pense, de mulliplier ces citations.
Ceque je voulais établir, ¢'est que lesaccidents eérébraux,
décrils aujourd’hui sous le nom d’encéphalopathie uré-
migue, avaient ¢ié signalés el déerits longtemps avant
lavénement de la doctrine de Frerichs. Je crois avoir




atteint ce but, et sans insisler davantage sur ce point,
jabarde la description symplomatologique des accidents
nerveux de 'urémie.

Fai dit que 'encéphalopathie urémique se présente
sous deux formes, aigué et chronique. La premiere de
ces formes m’ocenpera dabord ; ¢’est elle qui répond aux
quatre premiers types de la division d'Addison que jai
mentionnée précédemment.

I

FORME AIGUE.

Divisions, — Type comaleux. — Type convulsil, — Type mixle. —
Types rares.

Cette premiére forme de I'urémie eérébrale comprend
des accidents nerveux de plusieurs ordres. D'une facon
sommaire, voici ce en quoi elle consiste :

Avec ou sans prodromes, le plus souvent méme peut-
étre sans prodromes, les malades sont pris d’accidents
graves. C'est un coma, parexemple, quis’établit d’emblée
ou d’une fagon rapide, et ce coma devient le phénoméne
prédominant de la maladie. Ailleurs, ce sont des convul-
stons ui se produisent, et ces convulsions, par leur in-
tensité, par lear répétition, prennent le premier rang de
la scéne morbide. Ailleurs encore ces deux symptdmes,
coma el convulsions, s'associent sous difféventes formes.
Enfin, dans quelques cas beaucoup plus rares, les phéno-
meénes précédents font défaut en totalité ou en partie, et
sont remplacés par d'autres, délire, dyspnée, etc.
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Coma, convulsions, association du coma et des convul-
sions, voila done les phénoménes par lesquels se traduit
I'encéphalopathie urémique dans 'énorme majorité des
Cas.

La prédominance de I'un ou de l'autre de ces sym-
plomes, ou 'existence exclusive de 'un d'eux a fait dis-
tinguer dans la maladie plusieurs formes. Ces divisions,
cela va sans dire, la nalure ne les respecte pas toujours,
et 'on voit souvent confondues, au lit du malade, des
formes que l'on trouve déerites isolément dans les livres.
— Cependant il est positif que P'urémie cérébrale se
manifeste souvent sous des types spéciaux ou l'on voit
prédominer tel ou tel ordre de symptomes. Aussi sui-
vrai-je la voie tracée par les auteurs qui m'ont précédé
dans cette élude, et, comme eux, je distinguerai plusieurs
formes auxquelles je consacrerai une description particu-
liere.

Deux formes d’abord se distinguent naturellement, et
ce sont de beaucoup les plus importantes : l'une est la
forme comateuse, lautre la forme convulsive.

Puis vient un {roisitme lype, type mixte ol le coma et
les convulsions s'associent.

En dernier lieu, s'observent des types beaucoup plus
rares dont il serait inutile, je pense, de faire autant de

formes particuliéres: je les comprendrai lous sous le seul
chef suivant : formes rares.
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FRODROMES.

liz fonl sowvent difaut. — Trois sympldmes prodromiques imporianis : céphal.
algie, lroubles de la vue, vomissements. — Aulres symplomes moins fré-
quents, — Existe-t-1l un rapport entre Uimminence des phénoménes edéré=
braux el des modifications survenues, goil dans les hiydropizics, soit dans
l'urine !

Tout le monde s"accovde sur ce fait que les prodromes
peuvent faire défant, anquel cas l'invasion des accidents
est soudaine. Cetle soudainelé toutefois est souvent plus
apparente que réelle. Certains prodromes, en effet, peu-
venl étre méconnus, parce qu'ils sont légers ou parce que
les malades {qui souvent sont des enfants) ne les accusent
pas. M. le docteur Sée insiste beaucoup sur le fait de
I'absence fréquente de tout prodrome. Pour lui, dans la
majorite des cas, U'invasion sefait sans aucun phénoméne
prémonitoire.

Dautres fois cependant il y a des prodromes réels.
- Ouels sont-ils?

I en est trois importants : la eéphalalgie avec ¢élat ver-
tigineux, les troubles de la vue et les vomissements. Plus
rarement on signale la somnolence et des troubles de
I'ouie. Exceptionnellement enfin  on rencontre des
spasmes, des palpitations, quelques incohérences de
parole, etc. Tels sont, par ordre de fréquence et d'impor-
tance aussi, les phénoménes qui précédent l'invasion
d’accidents plus graves.

Quelques détails maintenant sur ces différents phéno-
menes.

Certes, la eéphalalgie estle plus fréquent des prodromes.
C'en est aussi le premier par ordre chronologique dans
le plus grand nombre de cas.

FOURNIER. 3
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Cette eiphalalgie est le plus souvent localisée i la région
frontale; quelquefois elle est générale, mais daps ce cas
on remariue qu'elle présente souvent plus de violence a
l'oceiput (Piberet, Sée).

Elle est généralement gravalive ou pulsatile. Presque
toujours assez pénible, elle atleint parfuis un trés haut
degré d'intensilé, ele. Les malades s'en plaignent avec
insistance.

Elle est variable gquant a sa marche. Le plus souvent
continue, elle est parfois intermittente. Elle s'accompa-
gne habituellement d’un état vertigineux ou cébrienx
(étourdissements qui augmentent par les mouvements du
malade, bourdonnements, ele. ).

Le trouble de la vision est un des phénomeénes précur-
seurs les plus importants. 1l consiste le plus souvent dans
une simple amblyopie qui s'établit d’une facon rapide. En
certains cas cependant on a observé une eécité compléte,
et Pona vu méme cetle cécité se produire d’emblée.

Ces divers troubles sont trés différents de ceux que
'on observe dans le cours de la maladie de Bright. Je
reviendrai plus loin sur ce sujet.

Le troisicme des symplomes prodromiques gque nous
avons donnéscommeles plus habiluels, ¢’ est le vomissement.
Ce vomissement, qu'on appelle urémique aujourd hui, est
un sympléme fréquent, mais qu'il ne faudrait pas s’atlen-
dre i rencontrer dans tous les cas. Clest un vomisse-
ment d’abord alimentaire, qui plus tard devient liquide,
amer et méme bilieux. Il se répéte parfois avee une
opinidtrelé singuliere.

De la constipation ou de la diarrhée accompagne ce
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vomissement. Pour la diarchée, comme elle se montre
souvent dans le cours de la maladie de Bright en dehors
de tout accident d'urémie, elle w'a qu'une importance
sémiologique médiocre.

Des symptdmes prodromiques, quel’on rencontre dans
un nombre de cas moins considérable, consistent, ai-je
dit, en de la somnolence et des troubles de Pouie. Cette
somnolence n'est en général que pea marquée, el surtout
elle n’atteint jamais ce degré extréme que nous lui verrons
prendre dans la forme chronigue de l'urémie cérébrale.

Quant aux troubles del'cuie, ils consistent surtout en des
hourdonnements ou bien en un peu de dureté de Uoreille,
rarement en une surdité compléte,

Enfin, dans quelques cas exceptionnels, on a observé
des mouvements convulsifs des membres, des tressaille-
ments nerveux, quelques modificalions dans le caractére
et les habitudes (Laségue), des palpitations, plus rare-
ment encore uelques troubles inlellectuels légers, un
peu d'incohérence de la parole (Sée), efe.

Telle est la série des symptdmes qui peuvent annoncer
linvasion de l'orémie cérébrale. On concoit, sans que
Jaie besoin de le dire, que ces symptomes peuvent s'as-
socier différemment, que plusiears peuvent faire défaut,
qu'un seul méme peut exister. Tout cela ressort de la
variabilité excessive de ces phénoménes que je signalais
au début de ce paragraphe.

On a cru trouver encore des phénoménes prémonitoires
de U'encéphalopathie urémigque dans des modifications des
hydropisies et de la sécrétion urinaire. Quelques au-
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teurs méme ont insisté sur ce poinl. Quelle valeur attr-
buer i cet ordre de signes?

Pour les hydropisies, on a dit : si 'hydropisie diminue,
il v a imminence d'accidents cérébraux. La théorie
s'accommudait fort de cet antagonisme entre U'étendue
des hydropisies et la production des troubles nerveux :
Ihydropisie diminvant en effet, nne voie d'élimination
est fermée pour I'urée; celle urée resle ou rentre dans
le sang, et, par suite, imminence de I'encéphalopalthie.
Or la clinique dément ce prétendu rapport. 11 nest pas
vral que la diminution de anasarque ou des épanche--
ments séreux coinecide, an moins d’une facon nécessaire,
avec la production des phénomenes nerveux (Lasiégue,
Sée, ele.). Ce que 'on pourrail dire tout au plus, et ce
qui est tres différent de la théorie précédente, ¢'est qu'on
a remarqué ce fait, que les aceidents nerveuw paraissatent
se produire d'une facon plus fréquente dans les cas oir les
hydropisies étaient peu étendues, pen considérables, Cest
la une remarque que j'ai trouvée faite par plusieurs au-
teurs, et qui ressort pour moi de la lecture d'un grand
nombre d’observations ; mais, je le répete, cela n'a rien
d"absolu.

Venons maintenant & lurine. Ici des théories nom-
breuses se sont produites. Les uns ont cru i limminence
d’accidents eérébraux, alors que les urines se suppriment
ou qu'elles diminuent d'une facon nolable ; cela est vrai
pour bon nombre de cas, mais non pour tous. Dautres
ont cru trouver des signes précurseurs dans les modifi-
cations de 'urine devenant trouble ou sanguinolente, ou
moins chargée dalbumine, ou moins riche en ¢léments
solides (Barlow). Toutes ces théories manquent de faits
en nombre suffisant pour en établir la valeur.
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Ces diverses modifications de 'urine n’ont aucun rap-
port consiant avec la production des phénoménes ner-
veux ; souvent, en effet, on voit se produire les accidents
d’encéphalopathie les plus graves, sans que 'urine ait
subi le moindre changement.

11
FORME COMATEUSE.

Coma. Son débul, son inteénsilé, sa marche, — Ce coma ne saccompagne pas
de paralysie. Importance de ce fait au point de voe diagnostique, — Sym-
pldmes divers qui s"ajoutent an coma. — Durde.

Forme foudroyante de I'arémie. — Son imporlance au point de vue mdé=
dico-légal.

Le coma qui caractérise cette forme, non pas qu'il en
conslitue le phénoméne unique, mais parce qu’il en est
le symptdme prédominant, le coma, dis-je, a générale-
ment un début assez brusque. Parfois méme 1l est sou-
dain. Tel est, pour n'en citer qu'un exemple, le cas de
cet enfant qui, revenant de la clinique de Romberg, fut
frappé tout & coup dans la rue et tomba sans connais-
sance (1).

Etabli subitement, le coma peut quelquefois devenir
rapidement mortel, et cela en quelques heures.

La perte de connaissance et la résolution sont alors
absolues ; la respiration devient trachéale, et la mort ne
tarde pas a terminer cetle scéne si rapide.

Wilson, Christison, John Moore et d’autres auteurs ont
cit¢ de ces cas morlels aux premiers acces.

Ce coma varie d'intensité. Le plus souvent il n'est

(1) Klinische Wakrnemungen, Romberg, 1851,
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quiincomplet; on peal encore éveiller le malade en I'exci-
fant et méme parfois obtenir de lui quelques réponses.
Dautres fois le coma est si profond, que le malade reste
insensible 4 toutes les excitations. Cela est d'un pronostic
tres funeste, et M. Laségue remarque que cette forme est
presque toujours, sinon toujours mortelle, tandis que la
premicre peut n'étre que transitoire el laisser des espé-
ranees.

Dans la majorité des cas, la marche du coma est con-
tinue et progressive, lorsque la maladie doit aveir un
terme fatal. On a observé toulefois des alternatives
d'amélioration; on a méme vu des intermissions com—
plites, et cela dans le cours du coma le plus complet, alors
méme que la mort devait survenir quelques heures apreés
cette atténuation momentanée des phénomenes.

Pendant ces intermissions, le malade conserve un état
de stupeur et d’hébétude ; il répond mal, parait absorbé ; il
se plaint de la téte. Puis bientot, a cette période d’amé-
lioration temporaire succéde une nouvelle attaque, a la
suite de laquelle tous les phénoménes précédents sac-
croissent.

A une périnde avancée, le coma, devenu de plus en
plus profond, saccompagne souvent de quelques mouve-
ments convalsifs, d'un délive calme el murmurant (Gre-
gory). Enfin le malade succombe, et cela généralement
d'une facon brusque.

Au conlraire, le malade doit-il guérir, le coma devient
moins profond et diminue progressivement. On voit
méme parfois le malade revenir a la santé apres une seule
allaque de coma n'avant duré qu’un temps trés court,
une demi-heure par exemple.

Telles sont les différentes manifestations du coma au
puint de vue de sa forme et de sa marche.
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Que ce coma s'accompagne de résolution des membres,
c'est la un point que je n'aurais méme pas menlionné,
si je n'avais & placer une remarque importante. 11 v a
résolution, ai-je dit, mais il #'y a pas paralysie.

Cest I un fait trés curienx et trés important au point
de vue diagnostique, que cetle absence de paralysie dans
le coma de 'arémie. Quelques auteurs sont sur ce point
trés absolus. « A quelque époque de la maladie qu'on se
place, dit M. Lasézue, quelle que soit U'intensité de la
stupeur, jamais on ne conslate de paralysie, si limitée,
si incompléte quion venille la supposer. Toules les fois
qu'une paralysie concomitante est signalée. on peut aflir-
mer quelle releve d'une eause locaie et quielle n'est pas
sous la dépendance de la maladie de Bright (1), »

Mon excellent maftre, M. le docteur Sée, qui s'est si
longuement et si scrupuleusement occupé de cette ques-
tion, n’est pas moins affirmatif sur ce point. Il nie d'une
facon absolue l'existence d’une paralysie quelconque dans
le coma urémique. « Quand une paralysie, dit-il, s'est pro-
duite eoincidemment, toujours on a reconnu qu'elle tenait
a une lésion élrangére a I'urémie.» Je pourrais eiter en-
core d'autres autoritési appui de cette maniére de vor.

I¥autres auteurs, il est vrai, sont moins exclusifs, et
relatent des observalions de paralysies coineidant avee le
coma urémigque. Ces quelques cas trés exceptionnels ne
sauraient infirmer la régle que je viens d'établir.

Mais revenons au lableau des symptomes dont cette di-
gression nous a tenu quelque temps écarlé, et auquel
nous avons encore a ajouter quelques détails.

Pendant la durée du coma, la face est habituellement

(1) Loco cilato, p. 143.




pile, ce qui n’est passans valeur an point de vue diagnos-
tique. Quelquefois cependant il parait qu’on I'a trouvée
livide. — Les yeux sont fermésoua demi-fermés. — Les
pupilles sont dans un état de dilatation moyenne. Elles
sont sensibles @ la lumiére, mais on remarque que leurs
mouvements sont un peu paresseux et lents, En d’autres
circonslances, on les a trouvées contractées légérement,
mais encore mobiles; rarement on les a vues dilatées, et
seulement encore d'une facon passagére. — Le pouls est
tranquille ; il bat de 60 & 70, a 90 au plus, d’aprés Fre-
richs. Toulefois, d’aprés le méme auteur, il pourrait se
produire en quelques cas rarves, dans cette forme comme
dans les snivanies, un cerfain degré d'état fébrile.

La respiration présenterait, au dire de quelques obser-
vateurs, des caractéres assez importanis. D'une part, elle
nest pas stertoreuse, ce qui ne manguerait peut-élre pas
d'intérdt au point de vue sémiologique. Mais cette absence
de stertor signalée par Addison, Wilks et d’autres, est
conlestée. D’autre part, la respiration serait sifflante,
comme si I'air, au lieu de frapper le voile du palais et le
pharynx, venait battre sur la voite palatine et sur les
lévres du malade (Addison)). Ce sifflement serait, parait-il,
trés distinet du sterlor.

Tout en faisant grice au lectenr des explications théori-
ques qu'on a données de ce fait, je ne puis m’empécher
de remarquer que ces sigues, cités et reproduits partout,
ne me paraissent avoir qu'une médiocre valeur diagnos-
Lique.

Un caractére meillear et plus net me semble pouvoir
¢ire tiré du rhythme respiratoire. Malheureusement ce
caraclére n'est pasconstant : je veux parler de lalenteur de
la respiration. Cetle lenteur est trés remarquable en quel-
ques cas. Le docteur Piberet a vu descendre & 14, et plus
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tard & 7 le nombre des respirations. M. le docteur Sée in-
siste également sur ce signe et le croit fréquent. Mais je
vois en parcourant un cerlain nombre d’observalions, que,
loin d’étre ralentie, la respiration est souvent aceélérée.
Quoi qu'il en soit de la fréquence relative de ces deux
modes inverses, 1l n'est pas moins cerlain que dans les
cas ou la lenteur précitée existe, elle constitue un signe
assez important qui vient s'ajouter aux autres donnees
sémiologiques.

Enfin, en quelques cas, on observe de la dyspnce.
Jaurai I'occasion de revenir plus loin sur ce sujet; qu'il
me suffise de la mentionner pour l'instant.

Telest 'ensemble de symptdmes qui constitue la forme
comateuse de 'orémie cérébrale i marche aigué.

La durée en est variable. On sait déjia par ce qui pre-
cede, qu'elle peut étre trés courle, puisqgu’on a vu des
malades succomber en guelques heures. Mais c'est la
exception. Les phénomeénes ont trés généralement une
durée plus longue. Si le malade doit succomber, la morl
n'arrive généralement qu’aprés plusicurs jours.

Il ne me reste qu'a ajouter quelques mots sur ce quon
pourrait appeler la forme foudroyante de 'urémie. 3 an déji
cité des cas de celle espece ou le malade, frappé subite-
ment, succombe en quelques heures. La mort peat méme
avoir lieu 2 la premicre attaque de coma, el élre presque
subite. Or, ees cas sont trés intéressants au point de vue
médico-légal. Ils ont pu donner lieu & des soupgons d’em-
poisonnement, comme M. le docteur Sée nous en rela-
tait un exemple. 1l importe done qu’ils soient bien connus
du médecin légiste. Dans le cas suivant, par exemple, tout
se reunissait pour faive eroire i un empoisonnement. La

FOURNIER. i
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morl cependant n’était due, suivant toute probabilité, qu'a
I"urémie.

Un ouvrier, nomme Price, qui était affecté de diarchée depuis
quelques jours, entre chez un droguiste ot achéte de la teinture
de rhubarbe & laquelle on ajouta quelques gouttes de teinture
d’'opium. Séance tenante, il prit ce médicament. Aun sortir de
la pharmacie, il fut pris de vertiges..... Il vomit, retourna chez
lui et tomba dans un profond sommeil. On lui donna de 1'éme-
tique el une forte infusion de café. L'intelligence revint pendant
quelque temps; mais bientot apeés il survint une nouv elle
léthargie qui résista a tous les excitants et le malade mourut.

L'autopsic montra des rpeins  complétement  atrophiés.
L'urine contenait une quantité considérable d’albumine. Dans
le cervean on constata avee cerlitude la présence de Purée.
Cuant i l'estomae, il ne contenait pas trace d’opium (1).

v
FORME CONVULSIVE.

Conditions qui poédizgposent & celle forme, — Mode de débul, — Caraclire des
convulsions, Elles ze rapprochent en général des convulgions de I'épilepsie.
Varietés. — Coma eonséeulil, — Marehe el durée. — Accidents conséeulifs,

Pronoztic paralléle de la forme convulsive el de la forme comaleuse.

Avant d’aborder la description de celie seconde forme,
il importe de préciser d’abord les circonstances pathologi-
ques qui semblent y prédisposer de préférence.

Laforme convulsive de 'urémie se rencontre avantlout
dans V'état puerpéral. Elle est aussi excessivement fré-
quente dans la scarlatine. Sur Ireize cas d’encéphalopa-
thie albuminurique scarlatineuse, MM. Rilliet et Barthez
ont observé onze fois I'éclampsie (2).

(1) Relaté d'apris John Moore, Londen medical Gazetre, 1845, p. 821.
(2) Traite des maladies des erfonts, L1, p 183,




Yiendrail ensuite, par ordre de fréquence, Paffection
aigué de Bright. La méme maladie, sous la forme chro-
nique, n'arrive qu'en dernier liea (1),

On a voulu trouver des causes prédisposantes i I'é-
clampsie urémique, soit dansl’exces des hydropisies, soil
dans des modifications de la séerétion vrinaire, soit enfin
dans I'absence des vomissements et de la diarrhée. Yoyons
ce quil yva de fondé dans ees diflérentes opinions.

On a dit que Pintensité de Fanasarque est une prédis-
position aux accidents éelamptiques. Le contraive est peut-
&tre plus vrai. On a remarqué, en effet, que absence ou
le peu d’étendue des hydropisies est une circonstance
favorable a Vapparition des convulsions, mais celn n'a
rien d'absolu.

Il en est de méme des modifications subies par 'ovine.
Théoriquement on a suppose qu'une diminution de lurine
devait amener des lroubles cérébraux, et nolamment des
convalsions. « Cetle observation. vraie pour la maladie de
Bright aigué, est conivouvée pour la maladie chronique.
Dans la majorité descas par nous observeés, an contraire,
le début des convulsions a eu liea dans le moment on les
malades urinaient abondamment, méme plos frégquem-
ment qu'i I'étal normal, el ot il n'y avait que de légeves
traces de suffusions séreuses. Nous avons vu, an contraire,
beaucoup de malades affectés d'anasarque considerable,
avec une grande diminution de Uexcrétion urinaire,
‘¢chapper jusqu'a la fin aux convulsions (2). »

Enfin, on a prétendu que les malades qui doivent étre
pris d'éclampsie urémgue vomissent peu ou sont moins

(1! Lecons de M. Sée.
(2} Abeille, p. 4G1.
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friquemment que d'aotres affectés de diarrhée. Ce fait
demande de nouvelles recherches.

Sil'on consulte les auteurs sur le début de cette forme,
on éprouve un véritable embarras. Les uns font débuter
la maladie d'une facon brusque et inattendue ; les autres
font précéder Iéclampsie de plusieurs phénoménes pré-
curseurs que nous avons deécrils précédemment. Il y a
des faits a I'appui de Fune et de I'antre opinion, en sorte
(ue ces deux modes de début me paraissent possibles.
Tantdt done les convulsions ouvriraient la scéne sans que
rien en edt fait présager Uinvasion; tanldt au contrairve
elles seraient précédées de prodromes.

Inattendues ou annonedes, les convulsions commencent
toujours brusquement. Quel caractére vont-elles affecter?

Plusieurs types peuvent se présenter; mais a quelque
variété qu'appartiennent les convulsions, elles présentent -
presque toujours ce caractére commun : c'est d'étre plus
ou moins analogues a l'épilepsie. Elles sont presque
généralistes; elles occupent soit tout le systéme muscu-
laire de la vie de rvelation, soit une des moitiés du
corps. Ce n'est qu'exceptionnellement, dit M. Laségue,
(u'on a observé des convulsions isolées, par exemple des
convulsions de la face, et cette forme est si rare que
lorsqu’on la rencontre, il faut soupconner une autre affec-
tion que Palbuminurie (1). « 1l est trés rare, dit de méme
M. Sée, que les convulsions ne soient pas générales,
quelles affectent, par exemple, isolément un membre ou
la face. »

A part ce caraclére commun, les convulsions peuvent
affecter, ai-je dit, des types un peu différents.

(1. Mémoire cilé, p. 185,
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Comme premier type, nous rencontrons I'éclampsie,
I'éclampsie pure, telle que la décrivent les accoucheurs.
Ce serail, je pense, sans profit que je reproduirais ici le
lableau si connu des convalsions puerpérales. Je me
contenterai, pour ne pas allonger celle thise oulre me-
sure, de renvoyer aux traités d'accouchement on cette
description est tracée d'une facon trés étendue.

Dans un autre type vosin du précédent, Pattague
eclamptique esl moins complite, moins classique. Cest
ainsi qu'on voit y faire défaut et I'écume de la bouche et
les morsures de la langue, et Fabolition compléle de la
sensibilité dans P'acets, et la succession méthodique des
periodes que U'on trouve dans I'éclampsie. Ou bien encore
des phénomeénes étrangers i |'éclampsie habiluelle se
mélent aux phénomeénes convulsifs et forment une asso-
ciation insolite de symplémes. La connaissance, par
exemple, a pu étre eonservée dans latlague.

Ailleurs, ce sont des mouvements convulsifs consistant
en des tremblements, des soubresauts, le transport alter-
patil d'un membre en avant ou en arriere, ete. lei do-
mine la forme tonique, la ¢'est la forme clonique ; ailleurs
encore ces deux formes sonl associces,

Comme on le voit, le type du mouvement convulsif
est sujet & des variétés; c'est ce dont on se convain-
cra facilement en lisant un certain nombre d'observa-
Lions.

Telles sont les convalsions. Je dois maintenant, pour
compléter ce tableau, ajouter quelques détails.

Pendant I'attaque convalsive, il est de regle, a part les
exceptions que je viens de mentionner, que intelli-
cence, la sensibilité générale et les sens spéciaux soient
abolis. Le pouls est aceélére et d'une rapidité extréme;

[——
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la respiration est fréquente. Quelquetois elle s'accom-
pagne d'un sifflement, que plusieurs anteurs considérent
comme spécial, et que jai déja signalé.

La terminaison de aceés convulsif a lien par le eoma,
¢'est la régle. Ce coma est complets il diminue rapide-
ment si d'antres aeets éelampliques ne doivent pas se
produire: il persiste, au contraire, si de nouvelles erises
vont se manifester, ou si la mort doit suceéder a un
premier aceds convulsif, comme M. Rayer en cite un cas
inléressant.

Geéndralement 1l ¥ a plusicurs erises ; elles se répétent
i des intervalles variables, tanldt aprés quelques minutes
seulement, tanldt apres plusicurs heures, tantdt enfin le
lendemain on le surlendemain, tris rarement au dela.

Elles peavent étre trés nombreuses. M. le docteur
Charcot a observé un malade qui en ent 15 le méme
jour. On en a cité jusqu'a 60, 70 et an dela dans le cours
de I'éclampsie puerpérale.

Dans la scarlatine, le nombre des aceés est infiniment
moindre. Sur 12 cas, M. Sée n’a jamais observé plus de
deux atlagues convalsives en vingt-quatre heures. Une
senle fois, I'attagque fut excessivement longue et semblable
aux aces subintrants de Pépilepsie: elle ne dura pas
maoins de dix-huit heures.

Pendant Uintervalle des crises un pen éloignées, le
malade reprend connaissance, mais il reste un pen as-
soupi el comme dans un étal d’bébétude; les pupilles sont
dilatées; il se plaint de eéphalalgie, d’affaiblissement de
la vue; quelquefois méme il existe une véritable eéeite.

La durée de ces phénoniénes est variable : parfois, en
quelques heures, tons les accidents ont disparu, soit que




la mort ait rapidement terminé la scéne dans le coma on
dans le cours d'une convulsion, soit yue les accés aient
cesst pour ne plus se reproduive. Dans 'encéphalopathie
scarlatineuse, an dire de MM. Rilliet et Barthez, il esl
rare que la darée de I'état eonvulsif dépasse vingt-quatre
heures, et souvent elle est bien moindre (1). Dans 1'é-
clampsic puerpérale, la mort arvive en général de douze
i quarante heures aprés Pinvasion des premiers acci-
dents (2). En d'aulres cas, la duvée de la période con-
vulsive est plus longue, et 'on voit les accidenls se conti-
nuer pendant plusicurs jours.

Quand le malade guérit, tout w'est pas fini, du moins
en général, avec les convulsions. 1l reste un peu de som-
nolence et d’hébétude, parfois du ralentissement et de
lirrégularité du pouls: plus souvenl des troubles de la
vue et surtout de la dilatation pupillaire. symplome qui,
d'apres MM. Rilliet et Barthez, persisterait le plus long-
lemypis; souvent aussi des troubles de P'ouie, bruissements,
oreille dure, ele. (3). Ces diflérents troubles nerveux se
dissipent bientdt, en coincidant quelquelois avec un flux
urinaire, et la convalescence s'élablit. Les inémes auleurs
que je viens de citer fonl encore cetle remarque a pro—
pos de Pencéphalopathie scarlatinense, que cette maladie
a a linverse des autres affections cércbrales de 'enfance
» qui entrainent souvent aleur suite quelques dérange-
» ments dans les fonclions des organes locomoteurs et
» sensilifs el dans l'intelligence, laisse au contraire aux

(1) M. ake, il est vral, croil que, dans la majorile des cas, la durée esl de
irois jours. (Legons clinfques.)

(2} Cazeaux, Trailé d'accouchements.

[3) Dans vn casg, doul je dois la connaizsance a M, 5é¢, une éclampsie scar-
latineuze Tt suivie d'un acces de manie furiense qui perzista brors semaines et
guirit.
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» petits malades la plénitude de leurs facultés motrices el
» intellectuelles. » — Je signalerai enfin ces troubles si
singuliers de la mémoire (oubli d'un mot, d’un nom
propre), el ces ecas de manie qui ont été ohservés i la
suite de I'éclampsie puerpérale.

La terminaison de I'accés éelamplique est quelquefois
marguée par un flux urinaire.

D'autres fois on a remarqué que pendant la crise
éclamptique ou a son début, les hydropisies diminuaient
d'une facon nolable; puis les accidents eérébraux dispa-
rus, il se fasail un retour rapide de Uinfiltration. Ce fait
a élé notamment signalé i propos de 'encéphalopathie
scarlatineuse par plusicurs auteurs, Matthey, Coindet,
Odier, Rilliet et Barthez. Il y aurait done, pour ainsi dire.,
une sorte de balancement entre les troubles nerveux el
les hydropisies (1).

Enfin, et ¢'est par cetle remarque que je terminerai,
la forme convulsive de I'orémie ne s‘accompagne pas plus
de paralysie musculaire que la forme comateuse. L'ab-
sence de paralysie a ln suile des convulsions est la regle, et
une régle contre lagquelle ne sauraient prévalow quelques
faits trés exceptionnels.

Cette forme convulsive de Purémie est relativement
moins grave que la forme comateuse. C'est la un fait cer-
tain et du plus haut intérét. Prenons pour exemple Uence-
phalopathie scarlatineuse. Malgré la gravité apparenie
des symptomes, disent MM. Rilliet et Barthez (2!, la ter-
minaison la plus ordinaire est le retour a la santé quand
la forme éelamptique domine. Sur 13 malades, 10 ont

(1) Rilliet ¢4 Barthes.
(2) Ouvrage cité, . 11, p. 185,
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guéri, 3 sont morts. — Sur 12 cas, un seul mortel, dans
les observations de M. Sée. — 11 est vrai touletois que la
mortalité est bien plus considérable dans le cours de I'élal
puerpéral.

Un fait trés curienx au point de vue pronostique, est le
suivant : c'est que I'éclampsie est quelquelois le signal,
— je ne dis pas la cause, — d'une amélioration dans I'élal
du malade et méme d’une guérison. En sorte qu'on n'a
pas craint de la considérer dans ces cas comme une crise
salutaire. Erlenmayer, cilé par M. Laségue, a observe
un ecas ou des acceés épilepliformes survenus dans le
cours d'une maladie de Bright aigué semblérent juguler
Iaffection. L'urine, a dater de ce jour, cessa d’étre albu-
mineuse (1). Finger (2) eite un cas du méme genre. Le
docteur Piberet relate dans sa thise un fait semblable,
a propos d'un enfant hydropique et albuminurique. Deux
crises violenles d'éclampsie furent presque immeédiate-
ment suivies d'une diminution trés remarquable de 'albu-
minurie et de 'eedéme ; Paffection, jusqu’alors station-
naire, rétrograda subitement d’une facon nolable, et,
malgré une rechute momentanée qui se produisit a
quelque temps de li, enfant guérit complétement.

Pour &re rares, ces fails n’en sont pas moins, je pense,
téressants a signaler.

(1) Jowrnalda Prague, 1846.
(2) Journal de Prague, 1847.

FOURKIER.

(3]
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FORME MIXTE. — FORMES RARES.

Forme miste. — Foeme délirante. — Forme respiratoire on dyspnéique. —
Dyspoée essentielle wrémiqoue. Son danger exiréme. Mort rapide par le fait
de cette dyspnée. Erreurs diagnostiques auxquelles expose celle forme. —
Réserves. i

Les deux formes qui précédent dominent tellement la
seene de Purémie eérébrale par leur fréquence, qu'il me
reste peu de chose i dire des autres formes de la inaladie.

Je sevai bref sur le type mixte, on les deux éléments
coma et convulsions se trouvent associés.

Déja la forme dite convulsive nous a offert ce mélange.
Mais, tandis que dans cette forme le coma n’est que con-
stcutif aux convulsions, et n’y figure en quelque sorte
que comme un annexe, ici, au contraire, il est indépen-
dant des convulsions. Je m'explique.

Voier comment les choses peuvent se passer. Un accés
de coma, je suppose, commence la série des acculents;
puis ce coma se dissipe. Succide une attaque éclampti-
que, plus ou moins pure dans son expression symploma-
tologique, plus ou moins complete. Cetle altaque est
suivie d'une période comaleuse, comme c'est la régle,
mais ce coma n'est alors que secondaire et differe du
coma précédent qui élait primitif et s'élait élabli sans
convulsions.

Ou bien encore il pourra arriver ceci : le coma s'éla—
blira et persistera, mais il s'accompagnera pendant sa
durée de phénomenes convulsifs trés intenses.
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Cette forme mixte n'a done rien, a vrai dive, qui lui
appartienne en propre. C'est un mélange des deux formes
précédentes on les deux éléments convulsion et coma
viennent prendre un rdle soit i peu prés égal, soit inégal,
mais ot tous deux sont assez prononcés  pour (u'on tienne
eompte de leur association et qu’on ne puisse vallacher
ce type exclusivement ni it 'une ni i Pantre des deux
formes décrites précédemment.

Cela dit, il ne me reste plusa parler que de formes plus
rares, la forme délirante et la forme respivatoire ou dys-
poéique. Cetle derniére surtout, quoigque peu connue, el
a ce titre peut-8tre, mérite que nous la signalions avec
quelques détails.

La forme délirante est vare. Le délire, bien entendu,
peut s'ajouter au type eomateux on an type convulsif sans
constituer une forme a part, alors qu'il n'est que modéreé,
pen intense on fransitoire, alors surtont qu'il ne survient
qu'a une époque voisine de la période terminale. Mais en
d’antres eas, il est plus prononeé, et c'est alors que la
maladie semble prendre un aspeet nonveaun.

Associé aucoma ou aux eonvulsions, le délive est tantot
tranquille et doux, tantdt brovant et frénétiue. En raison
de son intensité, de ses retours, il prend une part impor-
tante dans la maladie. La régle cependant, ¢esl qu'il soit
dominé par les antres éléments de 1'élat morbide.

« Ailleurs, dit M. Laségue, il résume @ lui seul les ac-
cidents nerveux et se montre aveele caractére de la manie
aigué. Le cas le plus exceptionnel que je puisse citer, est
celni d'un homme affecté d'une albuminurie subaigué,
qui se eroyait en querelle avec ses enfants, voulait a toute
foreesortir pour se réconcilierou pour aller a ses affaires.
On fut obligé de vecourir a I'emploi de la camisole. Ce
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délire dura trois jours, et se répéta a plusieurs reprises,
toujours sous une forme analogue. »

Le méme medecin, que je ne saurais trop citer,
ajoute encore cette sage remarque : c'est qu'il ne faut
pas s'empresser d’attribuer le délive a I'intoxication uré-
mique dans tous les cas ol on le voit se manifester, 11
faut rechercher avec soin s'il n'exisle aucune autre cause
qui puisse le produire.

1l faut, par exemple, se rappelerque les sujets affectés
de maladie de Bright sont souvent des buveurs, et la con-
sidération des habitudes antérieures d’ivrognerie pourra
parfois donner la clef de cedélire. D’autres fois, ce trouble
nerveux ne sera (u une simple conségquence d'une affec-
tion aigué intercurrente développée sur quelques paren-
chymes et notamment sur les ponmons, qui sont si sujets
chez les albuminuriques anx accidents inflammatoires,

Farrive en dernier lieu a une forme plus rare encore,
mais trés importante a connaitre, la forme respiratoire ou
dyspnéique.

Les accidents que jevais décrire se rattachent-ils bien
a l'urémie? Cela me parait trés probable. D'une part, en
effet, ces accidents qui, pour le dire immédiatement,
consistent en des troubles respiratoires ou la dyspnéejoue
le premier role, se produisent dans les mémes circon—
stances, dans le méme milieu pathologique, si je puis
ainsi parler, ol nous voyons se développer les autres ac-
cidents de I'orémie. D'aotre part, il n'existe pour les ex-
pliquer aucune cause organique.

Cerles, la premiére idée qui se présente, ¢'est que cetle
dyspnée, dont la description va suivre, a sa raison ana-
tomique dans quelque lésion du parenchyme pulmonaire,
de la plévre ou du larynx. Eh bien, 'autopsie vient dé-
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mentir ces prévisions : absence de toute lésion, voila ce i
quoi se résume I'examen nécroscopique, et ce qui d'ail-
leurs correspond & l'absence de lout sizne physique
pendant la vie. En sorte qu'il faut bien arriver, pour ex-
pliquer le phénomeéne, a une influence d’une autre nature.

Devant les résultats muels de Pautopsie, en raison aussi
de la forme des accidents, on ne peut guere, ce me
semble, attribuer cetle dyspnée qu'a une modificalion
particnliére des centres nerveux, modification que d'ail-
leurs il est ralionnel de considérer comme analogue i
celle d'oit dérvivent les autres troubles nerveux de
'urémie.

Cette forme particuliére de 'urémie est peu connue,
ce n'est pas cependant que les accidents qui la caraetéri-
sent n'aient été observés que de nos jours. Bright les a
signalés le premier, et, chose intéressante, il les rapporta
it une lésion nerveuse indépendante du parenchyme pul-
monaire. Des troubles semblables ont été observes égale -
ment, parait-il, par Healon, Christensen, Samuel Wilks.
La thése do docteur Piberet contient un fait trés
probablement du méme ordre. Enfin j'en ai rencontré un
autre plus détaillé dans une excellente thése du docteur
Pihan-Dufeuillay(1), etqueje me proposede relaterbientot.

Voyons ce en quoi consislent ces accidenls.

D'une facon assez subile, et sans que rien ait pu faire
présager cette complication, le malade est pris de diffi-
culté de respirer. Bientot celte difliculté s'accroit et devient
une véritable anxiété respiraloire ; quelquefois méme
cela va jusqu'a une orthopnée formidable. Le médecin
appelé croit tout aussitdt & quelque lésion du poumon ou

(1) Etudes sur la mort subite dans Uenfance causés par log troubles du
sysléme nerveux. Paris, 1864,
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de la plevree. 11 examine le thorax et ne trouve vien. S'il
ignore la nature du danger auquel est exposeé le malade,
cetle intégrité des organes respiraloires le rassure. Cepen-
dant les phénomenes se continuent; Uanxiété angmente
encore, la respiration sace ‘lére de plus en plus; les mou-
vefhents respiratoires cependant sont peu développés et
semblent enrayes par une contraction imparfaite du dia-
phragme (1) 'air ne pénétre plus que dans le sommet des
poumons et le bruit vésiculaire est faible. Le pouls devient
trés fréquent. Du reste, pas de douleur, pas d'altération
de Uintelligence ; toul eonsiste dans la dyspnée.

Enfin. si ces accidents ne se calment pas, I'acees pent
dtre mortel. Le petit malade de M. Pihan-Duafeunillay suc-
comba quatre heures et demie aprés I'invasion sensible
des accidents.

D'autres phénoménes se joignent souvenl i celte
dvspnée; c'esl une inspiration bruyante, sifflante, erou-
pale; c'est encore un certain degré de raucité de la voix.
Ces derniers signes, joints & l'orthopnée, peuvent donner
le change et faire eroire & une affection du larynx (Chris-
tensen, Wilks, Sée). Dans deux fails de ce genre rap-
portés par Christensen, la trachéotomie fut méme prati-
quée sans résullat (2).

Ces faits sont trop intéressants et a la fois trop pen
connus pour que je résiste au désic d’en donner un
exemple; je le prendrai dans la thése déja citée de
M. Piban-Dufeuillay. Voici cette observation telle qu’elle
est relatée par l'auteur, et suivie des sages remarques
dont il 'a accompagnée :

(17 Pihan-Dufenillay.
(2) PMiberet, p. 23.
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« [l sTagit d'un jeune garcon de neuf ans, entre a Uinfirmerie
des orpheling, dans le service de M. le docteur Mahot, dont
Jétais alors Uinterne, a Phopital Saint-Jacques de Nantes. Le
sujet, sans aucun antéeédent maladif, était convalescent d'une
scarlatine légére, lorsqu'il Tut pris, vers la fin de la péviode de
desquamation, d'une anasarque peu prononeée des membres in-
férieurs, et d’on pew de bouflissure de la face. Les urines, cou-
leur feuille morte, étaient vares, fortement chargées d’albunmine
cteontenant un pen de sang. Cet élal persistait depuis trois jours
sans aggravation ; le petit malade ayant conservé de Pappétit et
toutes les fonctions demeurant en bon état, sauf un peu de diar-
rheée et Pexcrétion d'urines albumineuses. Le qualrié¢me jour
apris le debut de Voedéme, je trouvai P'enfant, o six heures duo
soir, triste et un peu abattu; je Pexaminai, sans noler cepen-
dant aucun changement appréciable dans son élat habituel,
saul peul-étre un peu d'anxiéfé respiratoive plulol apparente que
véelle, puisqu’il ne s'en plaignait point, et que 'examen du
thorax ne révéla aucune altération qui pat confirmer cette pre-
somption.

Le méme soir it dix heures, je fus rvappelé auprés de cet
enfant, qui éfait depuis un quarl d’heure environ en proie i
une suffocation croissante, et dont le debul s’étail fait subite-
ment. L'examen de la poitrine me fit constater une diminution
notable dans Uintensité du murmure respivatoive égale des
deux colés, et une absence totale de riles et de matité relative
ou absolue. La figure était anxieuse, le bruit respiratoire laryngo-
trachéal rude, mais non sifflant, les mouvements respiratoires
peu développés et comme enrayés par une contraction impar-
faite du diaphragme. Je ne remarquai aucun changement
dans l'état des parties wedematices. Des vévulsifs énergiques
furent prescrits et je me relivai rassuré par Uintégrilté des or-
ganes respiratoires.

Deux heures plus tard, je retournai auprés de cet enfant,
sur la demande de la surveillante, et je le trouvai dans un
élat d'anxiété exteéme, offrant tous les signes d'une asphyxie
avancée, La respiration était trés accélérée , incompléte
mais sans aucun caractére parvticulier dans son timbre. Liair
ne penétrait plus que dans le sommet des poumons, on le
bruit vésiculaire assez pur, quoique trés faible, <'entendait
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cncore, Tout le thorax avail conservé sa sonorite ; Uintelligence
etait intacte; le malade répondait par siznes et par quelques
mols enfrecoupes; la voix, faible, était voilée, quoique assez
naturelle; le pouls était d'une excessive fréquence, petit, dis-
paraissait i la moindre pression du doigl explorateur; le creux
épigastrique était a peu pres immaobile, et la respiration, autant
gqu’il me semblait, se faisait surtont par les museles du thorax.
Point de toux, point de douleur laryngée ni peetorale, anxiété
extréme et suffocation. La mort survint par la prolongation et
aceroissement de cet étal, une heure aprés ma derniére visite,
c'est-i-dire quatve heures et demie apres Uinvasion sensible des
accidents,

A Taulopsie, nous ne lrouvimes rien qui pid expliquer Ia
morl, ni au ceeur, ni an peéricarde, ni au poumon parfaitement
sain et point edématié, ni aux plévees, ni au larynx, ni aux
replis muquenx aryténo-épiglottiques. Le diaphragme offrait
les apparences ordinaires; le cerveau et les méninges conges-
tionnés n'étaient point eedématics; il n’existait point non plus
i’ hydropisie des ventricules.

La vessie conlenait un peu d'urine fortement albumineuse ;
les reins étaient congestionndes el offraient Vaspect du deoxicme
degré de la maladie de Bright. »

La mort de cet enfant resta dore une énigme pour nous jus-
quan jour o la connaissance de faits analogues nous permit
de la ranger parii les cas de perturbation de action nerveuse,
sous U'influence de l'urémie. En quoi a consisté cette perturba-
tion? A-t-on eu aftaive & un spasme de la glotte? Nous ne le
croyons guire, en présence de la marche progressive et de la
longue durée (quatre heures) de aceés, et surtout en raison de
Pabsence des earactives spéciaux des bruoits de Uinspiration et de
I'expiration, et de la puissance de la pénétration d’'une colonne
d’air dans les broneches jusqu’aux derniers instants, Etait-ce un
wedeme do larynx tel que Pont rencontré Baudelocque (1),
M. Barrier (2), M. Troussean (3)? Les mémes symptomes gui

(1) Gaszete des hdpifour, 1854,
(2) Maladies des enfants, . 1, p. 456,
(3] Climigue de I'Hotel=Dieu, L. 1, p. 477.
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me font rejeter U'idée du spasme glottique, ne me permetient
guere d'admettre U'wdéme, d'autant qu'il n'en restait aucune
trace i autopsie, On en est done réduit & supposer une lésion
particulicre des centres nerveux dont 'action modifiée a produit
les phénoménes d'asphyxie auxquels a succombé le malade.

I;Iut-'lrlun chose t‘l}Pl‘:l'tl]ElIll mangue & cette  observation
pour qu'elle soit compléte. A Uépoque ou je la recueillis,
jignorais Uexistence de faits analogues causés par un ediéme
du bulbe on du segment supérieur de la moelle, faits dont
M. Marce a démontré la réalité, et dont M. Luvs m’a cité un
exemple frappant recueilli par lui pendant son internat.

Il serait done possible que notre petit malade ent succombe
it des aceidents de cette nature, dont la cause maurait échapp
a I'autopsie, faute d'avoir été recherchée avec soin.

Quoi qu'il en soit de Pexplication, ecet enfant est mort & la
suite de phénoménes inattendus qui ont surgi tout & coup, I'ont
emporlé en peu d'heures, et dont la source rvésidait dans une
altération du systéme nerveux lige & Pexistence de Pedéme el
de Palbuminurie.

Jacceple pleinement, pour ma part, les réserves que
M. Pihan a faites lui-méme sur cette observation; ¢'esl
dans les cas de ce genre que les autopsies doivent &lre
pratiquées avec une minutie, une sévérité extréme. La
science mangue encore sur ce point de faits étudiés de
cette facon. Aussi ai-je dit au début de ce paragraphe ce
que je répéte a la fin: c'est que ces accidents doivent
dtre trés probablement rapportés a I'urémie, sans quon
puisse cependant le faire d’'une facon certaine, lant que
'anatomie pathologique n’aura pas dit son dernier mot
sur 'absence absolue de toute lésion dans les cas de celte
nature.

FOURNIER .
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FORME LENTE.

Debut imsidiens par langueur phiysique et intellectiuelle. — Phénoménes princi=
paux = [. Céphalalgie, migraine. Son imporlanee diagnostique ¢l pronosti-
que.— II. Troubles des sens et surlout troubles de la vue, Comment le trouble
urémique de la vue se disglingue d'aubres aliérations de la vision qu'on ob-
serve dans la maladie de Beight.— 11, Languenr somnolente.— Aggravalion
dles symplimes. Coma progressif. — Symplomes rares : convulsions, délire.
— Marche et durde.

Les accidents cérébraux de Unrémie, qui affectent une
marche lente, ont été fort bien décrits par Frerichs, par
le docteur Laségue, par le doctenr Piberet el par mon
excellent maitre, le docteur Sée, dans ses lecons elini-
ques de I'hopital des Enfants. Cest a ces différentes
sourees que J'emprunterai la description qui va suivre.

Le début de cette forme est insidieux, et cependant
¢’est cette forme qui tue d'une facon presque fatale. Ce
quicaractérise invasion, ¢’est une singuliére lorpeur
physique et intellectuelle; le malade devient paresseux
el moins aclif; 1l ne se meut gu'avec lenteur et, en
quelque sorte, a vegret; son intelligence est moins active,
ses idées sont moins nettes; le caractére méme semble
parfois changé, et 'on remarque une singuliére indiffé-
rence du malade pour cenx qui I'entourent. Cette lan-
gueur, celte apathie se traduisent sur la physionomie
qui perd son expression habituelle; les trails sonl comme
pendants, le regard vague el incertain.

Mais bientdt apparait un symptome d une haute innpor-
tance : 'est une céphalalyie qui consiste en une lourdeur
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de téte plutdt qu'en de véritables douleurs. Quelquelois
cependant elle est lancinante et trés pénible. Ainsi Bright
cite le eas d'un malade qui éprouvait des douleurs telles
qu’il ne pouvait ni reposer ni remuer la tite.

Cette eéphalalgie présente. du resle, de grandes va-
riétés au point de vue de sa localisation et de sa marche.
lei elle est générale; la, au contraire., elle est limitée et
occupe seulement le front, le vertex, Foceiput, une moitié
du crine, ele. Considérée quant & sa marche, tantdt on
la trouve continue, tanldt rémitlente, et tantdt enfin fran-
chement intermittente.

Cette céphalalgie, cette migraine n'est pas constante a
coup sir; niais, comme le démontrent certaines statisti-
ques (1), elle se trouve dans la grande majorité des cas.

Cest la, ai-je dit, et je le répéte a dessein, un phe-
noméne important de U'état morbide, d'antant que sou-
vent c'est le seul symplome quaccuse le malade. Aussi
faut-il tonjours se tenir en garde, chez les albuminuri-
ques, devant une céphalalgie rebelle que rien n’explique.
Cette migraine est souvent 'annonee de Pexplosion pro-
chaine d’accidenls urémigues.

A ce premier phénomeéne sajoutent des troubles des
sens. Ce sont des bourdonnements d'oreille el mdéme

(1) = Généralement, on n'a pas allaché assez d'importance & la eéphalalgie
danz le mal de Bright. Nous sommes sir que, sous une forme ou sous une
aulre, on Ia rencontre dans plus de In moitié des cos. Dans le mal de Bright
latent, inzidieus, & marche chronique, efle acquiert une grande poriée sémio-
logigque. [l o'y a gudre quon liers de ces cas qui ne soib pas sccompagne A une
céphalalgie trés accenluée. ..

Malmsten, sur 22 observalions qui lui sonl propres, note 15 fos la céphal-
algie ; et dans sa statislique qui porle sur 69 cas, il la fait figurer GO fois
Robert Jobns, dans son mémoire sur lez convalsions puerpérales, la signale
19 fois sur 21 cas. M. Imberl-Gourbeyre 1'a constatée 21 fois sur 63 cas, »
(Abeille, Troild dez malodies a urines plbuminguses ¢f swcrdes, 1. 294.)
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partois de lasurdité; bien plus souvent, ce sont des allé-
rations de la vue, altérations variables, du reste, de degré
¢l de forme; variables de degré depuis le simple affai-
blissement jusqu'a la cécité compléte ; variables aussi de
forme : hémiopie, diplopie, presbytie, héméralopie,
achromatisme, mouches volantes, ete. Ces troubles sont
(uelquefois fugaces, a ce point méme qu'une malade de
M. Piberet se trouva deux fois, et pendant une demi-
heure a peine chaque fois, dans l'impossibilité de lire ;
d'autres fois, au contrairve, ils sont persistants et durent
Jusiqua la mort.

« Le trouble urémique de la vision, dit M. Sée, ne s'ac-
compagne jamais d aucune lésion appréciable a I'ophthal-
moscope. C'est en effet un phénomeéne cérébral. 1l est trés
différent done des altérations de la voe que 'on observe
dans le cours de la maladie de Bright, et qui, presque
toujours (bientdt on dira toujours avec les progrés de
I"anatomie pathologique) tiennent a des 1ésions de 'eeil. ..
I.'ophthalmoscope, & ce titre, est ici, dans la plupart des
cas, un excellent moyen de diagnostic différentiel. »

Je crois aussi que les accidents urémiques de la vision
se distinguent par d’autres caractéres des altérations de
la vue qui relévent de laffection de Bright. Ainsi, leur
marche, leur mode de début, leur persistance ou la mo-
bilité du trouble fonctionnel, sont, je pense, des consi—
dérations qui doivent aider au diagnostic. Ce point, du
reste, est fort bien indiqué dans le livee de M. Abeille.
« Si l'amaurose, dit-il, a un début insidieux, si sa marche
est continue, si elle w'est pas accompagnée d’éblouisse-
ments, si les élineelles ont ¢té raves, si la cécité enfin
n'est pascompléte, le trouble de la vue dépend de lésions
de la rétine qui se sont produites en dehors de 'urémie.
L’amaurose, au contraire, a-t-elle eu une marche rapide,
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la eéeité est-elle devenue compléte en peu de temps, en
quelques heures par exemple | disparait-elle rapidement
pour reparailre ensunite, s‘accompagne-i-elle d'éclairs,
d'étincelles, généralement alors elle n'est que le pro-
(rome de I'encéphalopathie albuminurique; ou bien elle
sentreméle avec les accudenls urémiques, ou bien elle
leur suceéde ; en un mot c'est un accident d'urémie (1),

Ce trouble de la vision peut étre un phénoméne isolé,
Cela est rare. Le plos souvent, il est accompagné des ac-
cidents d'ordre différent que j'ai mentionnés plus haut.
Mais dans l'une et 'autre de ces formes, c’est un indice
diagnostique d’une haute importance au point de vue de
Furémie. Clest un signe que le médecin doit toujours
iterroger el éludier avee soin; car, i une part, je le ré-
pete, ce peut étre le seul symptdme gui melle sur la voie
des accidentsa venir; d’autre part, ¢'est souvent 'un des
premiers phénomenes qui se produisent, quelquefois
méme c'est le premier.

Ainsi, torpeur physique et intellectuelle. céphalalgie,
troubles des sens et surtout troubles de la vue, voila les
principaux phénoménes par lesquels sannonee 'urémie
cérébrale a forme lente. A cela, parait-n, s'ajoutent
encore quelquefois certains symptomes bien plus rares,
que je mentionnerai pour étre complet : ce sont des
erampes trés douloureuses, se produisant surtout dans
les muscles de la jambe, et des spasmes disséminés sur
différents points du corps.

Voila la premicre période, ou en quelque sorte le pre-

(1) Ouvrage cité, p. 454, — G& passage esl presque entierement emprunlé
o un travail de M. le doctenr Charcot.
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mier degre des accudents. Des phénowménes d’une gravité
bien antre vont suceéder.

La langueur primitive devient une slupeur sommno-
lente. Le malade semble toujours plongé dans un demi-
sounmeil; il veste immobile dans son lit et comme en ex-
tase. Vient-on a I'interroger, il répond encore, mais len-
tement, el ses réponses traduisent la torpeur de son in-
telligence. Toutelois, il ne délire pas.

Cependant cette somnolence s'aceroit. Encore un pas
de plus, et un véritable eoma s'établit. 11 faut alors de
fortes excitations pour éveiller le malade et obtenir quel-
ques réponses mal articulées et souvent méme inintelli -
aibles. -
Enfin, & une époque pen avancée, le coma devient plus
profond, et ¢'est dans cet état que la mort frappe le ma-
lade.

Daus cette seconde période, d'aulres phénomenes
importants se présentent encore a l'atlention du médecin.
('est d’abord I'état de la face, qui, plus ou moins bouffie
par le fait de albuminurie, est remarquable surtout par
une pileur cadavérique ; — c'est I'immobilité des mem-
bres, immobilité telle, qu'on eroirait le malade paralysé,
sipar des excitations un peu vives on ne pouvait éveiller
des mouvements; —'c'est 'étal des yeux constamment
fermés et des pupilles restant dociles a la lumiére ; —
¢'est encore le pouls remarquable surtout par sa faiblesse;
— ¢’est enfin la lenteur, la pelitesse singuliére, plus rare-
ment Uirrégularité des mouvements respiratoires.

A ce fablean s’ajoutent parfois d'autres sympldmes
plus rares : ce sont, par exemple, des convulsions, con-
valsions geénéralement partielles, limitées aux mains, au
visage, narfois cependant plus étendues, surtout & une
¢poque voisine de la mort. Plus rarement encore on
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observe du délire. Clest L un fait exceplionnel, et quelques
auteurs méme, M. Lasezue entre anlres, disent n'’en avoir
jamais rencontré. Ce  délire, du resle, nest jumais
violent. Il se présente au contraire sous la forme d'un
subdelirinm tranquille et intermittent, qui se manifeste
surtout dans les derniers temps de la vie. Le malade
marmolle alors lenlement quelques paroles monolones; il
articule & voix basse, dit Frerichs. quelques mols qu'il
répete sans fin, derniers efforts d'une intelligence qui
s'éteint.

La marche de ces accidents est généralement continue
et progressive. 1l n'est pas rare toutefois d'observer des
rémissions dans celte évolution morbide et méme des
arréts complets. Il v a plus, c¢'est que ces phénoménes
peuvent disparaitre pour revenir ensuite. Quand une
rémission semblable s'est produite, elle n'est pas généra-
lement de longue durée; bientdt une rechute se déclare,
el a chaque rechute I'intensité des phénoménes saceroit.
Dans cetle derniere forme, la maladie marche ainsi vers
son terme par une série de secousses et de saccades suc-
CESSIVES.

Cetle scene a généralement une durée de plusieurs
semaines. Mais ce que nous avons dit précédemment fait
preévoir qu'il o'y a rien de fixe i ce sujet, et que 'évolu-
tion des phénoménes peut demander pour s'accompliv un
temps plus ou moins long.

Enfin, en certain cas, celte forme lente n'est, en
quelque sorte, que le prélude de Pune des formes aigués
déerites précédemment.
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SYMPTOMES GASTRO-INTESTINAUX.

lunappelence. — Yomissement. Cest le phénoméne le ples important, —
Diarrhée. — Accidents conséeulils anx altérations de Pintestin,

Faborde actuellement U'exposé des symptdmes gastro-
intestinaux de 'urémie,

Ce west pas seulement une néeessité de description
(qui m'a engagé i séparer Uhistoire de ces accidents de
celle des troubles cérébraux ; c’est aussi celle consideé-
ration que ces accidents se montrent parfois isolés et
indépendants de Turémie a forme cérébrale, dont ils
constituent il est vrai, le plus souvent, des signes précur-
seurs ou concomitants. Le médecin doit done apprendre
i les reconnaitre alors gu'ils existent seuls, pour en lirer
des signes indicateurs, et, par leur aide, prévenir, sil se
peut, les dangers qu'ils annoncent.

Inappétence, vomissements, constipation ou diarrhee,
voild en somme ece i quoi se résument ces troubles, a
part quelques complications excentionnelles que je signa-
lerai en leur place.

L'inappétence est habituelle; elle va souvent jusquau
dégodt: elle saccompagne, en général, denduits blan-
chiitres de la langue et de nausées.

Le vomissement est un symptome plus imporlant, c’est
méme ici le symptome par excellence ; nous Favons déja
rencontré en décrivant I'urémie a forme cérébrale. 11
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nous reste a signaler quelques particularites intéressantes
(qui 8’y raltachent.

Ce vomissement est un fait tees feéquent, surtout dans
les formes aigués de la maladie. 1l débute souvent d'une
facon inopinée, sans que rien ait pu le faive prévoir, a une
¢poque méme ot Iappélit est encore conservé. Si bien
que malade et médecin prennent habituellement le pre-
mier vomissement pour une indigestion simple. Mais cette
errenr n'est pas de longue durée. Bientdl le vomisse-
ment se répete; il n'est plus senlement alimentaire, il
est liquide, amer, dcre. 1l se produil el se vépete alors
méme gue la digestion des aliments se fail bien; souvent
ausst il a liea au réveil. 1l saccompagne de nausées fré-
quentes.

Chacun sait combien le vomissement est un fait fré-
quent dans les affections rénales, nolamment dans les
néphrites albumineuses chroniques, o M. Raver [a
observé dans le sixime des cas environ. 11 ne faudrait
pas toutefois rapporter indistinctement & Uintoxication
urémigue tous les vomissements qui se produisent dans
le cours de affection de Bright. 11 en est évidemment
qui sont dus a d'autres influences. Un signe spécifique
(qui, pour certains auteurs, caractériserait le vomisse—
ment urémique, ce serait la nature des matiéres rejetées,
Presque toujours, dit Frevichs, la maliére vomie est
alcaline et l'on y rencontre par I'analyse une substance
spéciale, le carbonate o ammoniague. Quelquefois les
matiéres sont acides, mais alors il suffit d'y ajouter de la
poltasse pour que 'ammoniaque se dégage,

Des troubles intestinaux sajoutent an vomissement.
En quelques cas on a noté de la constipation, mais le fail

le plus habituel, ¢'est la diarrhée. Cette diarrhée est
FOURNIER. 7



souvent abondante. colliquative. Les matiéres alvines,
dit-on, contiennent du carbonate d'ammoniaque.

D'antres symplomes plus rares ont été observés. Des
phénoménes pseado-dysentériques se declarent ; les selles
contiennent du sang et des détritus gangrénenx. Enfin
les uledralions qui se développent dans U'intestin peavent
méme devenir lorigine d'une perforation suivie d’une
mort rapide.

Ce sont la, m-je besoin de lajouter, des fails excessi -
vemenl rares.

Ezxpiration amumomiacale. — Opinion de Frerichs. — Expériences contradic-
toires de Schollin, Beoling, Gallois, elc. — Inconslance el incertitude du

phnomene,
Epistazris (M. Rayer, Todd)., — Relation de Uépistaxis avee Purémie,

Un autre signe a é1¢ donné comme propre a I'urémie,
¢ est 'expiration ammoniacale.

Frerichs a avaneé ce fait qu'an moment ou les sym-
ptomes de Uintoxication urémique commencent, lair
expiré se charge d'un principe spécial, le carbonate
d"ammoniague. La quantité de ce principe serait méme
en rapport, d'aprés lui, avee Uintensilé des phénoménes
lll'l'ﬂ]llllll,-":i-;

Jai maintes fois démontré, dit-il, que dans le cours
des aceidents urémiques Pair expiré contient de 'ammo-
niagque. Le méme fait a lieu aprés Uextirpation du rein ou
apres Uinjection d'urée dans les veines. 11 suffit pour s'en
convainere d'approcher de la bouche un papier rouge de
tournesol ; ce papier est ramené rapidement au bleu. La
méne expérience peut dre faite avee une baguette de
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verre mouillé d’aeide chlorhydrique ; au contact de air
expiré, on voit se former autour de la baguelte un nuage
plus ou moins épais de vapeurs blanches.

Ce fait de Uexpiration ammoniacale, s'il était vrai,
aurait une grande portée. Mais il n'esl rien moins que
démontré. Si queljues auteurs Jaksch, M. Charcot
entre autres) disent Pavoir vérifié, en revanche il a été
vivement atlaqué par d'autres, par E. Schottin notam-
ment, parW. Reoling, qui a consacré i celte élude sa thise
maugurale (1), ele,

Scholtin fait remarquer dabord que dans une salle
d’hopital mal ventilée. il se forme spontanément un léger
nuage sur Uextrémité d'une baguette de verre trempée
dans de l'acide chlorhydrique. Jaceorde peu de valeur &
celte objection, car il est facile de se mettre a abri
d’une semblable cause derrenr.

Mais voici des arguments plus sérieux. Lorsque la
bouche n'est pas nelte, soignée, lorsque les dents sonl
carices ou lorsque des particales alimentaires séjournent
entre les dents, 'expiration est souvent ammoniacale, et
cela non pas seulement chez les malades, mais méme a
I'état de santé. Clest ce dont on peut s’assuver en placant
devant la bouche un papier rouge de lournesol préalable-
ment humecté d'eau distillée. Ce fait, du reste, s'explique
facilement par la décomposition putride des séerétions
buccales ou des détritus alimentaires.

Dans les cas ou les inaladesrespirentlaboucheouverte,
mémes phénomeénes. Le passage continu de Uair inspiré
et expiré desseche les liquides de la bouche qui netardent

(1) De Pammondagie que comlieat fair eopere, ele. Giessen, 1554,
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pas i se travsformer, la chaleur aidant, en produits am-
mMonacaux.

Cest ainsi que Schottin, qui parait avoir étudié ce sujet
avec persévérance, dit avoir constaté 'expiration ammo-
niacale sur des malades atteints d’affections complétement
étrangéresi Iurémie, tubercules pulmonaires,amygdaiite,
manie chrouique, elc.

De plus, 1l n’est pas vrai que Uexpiration ammoniacale
soit un phénoméne constant ou méme habituel dans 1'u-
rémie. Schollina étudié & plusieurs reprises haleine de
seize individus présentant, dil-il, d'une facon manifeste,
les symptdmes de Purémie, et sur un seul il constata I'ex-
piration ammoniacale. Encore, ajoute-t-il, dans ce cas
unique, Mammomague n'existait quen trés faible pro-
portion, et le malade était depuis longtemps dans un état
de stupeur, la bouche largement ouverte, les dents, les
gencives el les lévres fapissées de croffes cpaisses de
mucus.

Parmi nous, le fait de I'expiration ammoniacale a été
peu étudié, et les auteurs qui se sont liveds a ce genre de
recherches n'ont presque jamais obtenu que des résultats
neégatifs.

M. Gallois a fait vespiver des lapins, empoisonneés par
I'urée, dans une sorle de masque de caoulchouc a une
seule ouverture. A celte ouverture élait attaché un papier
rouge de tournesolsur lequel Iair expiré devait nécessai-
rement passer. Or, jJamais ce papier ne fut ramené au bleu,
méme alors que les animaox élaient en proie aux acei-
dents nerveux les plus inlenses. Jamais non plus une
baguette mouillée d'acide chlorhydrique ne donva lieu
aux vapeurs blanches caracléristiques,

M. Aran, que jai vu éludier le méme fait sur des
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malades urémiques, n'a presque jamais obienu que des
résullats négatifs.
Enfin, M. Béhier a également échoué dans trois expé-
riences faites sur des femmes enceintes affectées -
clampsie grave.

Que conclure de cela? Cest que I'expiration ammonia-
cale, on ne sauraitl le nier, a été observée dans un certain
nombre de cas, mais qu'elle peut tenir a une cause Loute
différente de celle que lui assignail Frerichs. Cest encore
que si ce phénoméne s'observe dans I'urémie, ce qui,
est loin d'dtre démontré, il est au moins trés inconstant
et en toul cas non spécial a cet élal morbide.

Je mentionnerai, en terminant, un svmptome inléres-
sant dont je dois la connaissance i M. le docteur Chareot.

Ce savant médecin m'assure que son attention a été
souvent appelée par M. Rayer sur la fréquence des épis-
taxis dans 'urémie. Ces épistaxis s'observeraient surtoul
dans les prodromes el seraient remarquables quelque-
fois par leur répétition. On les rencontrerait aussi, mais
plus rarement, dans le cours des accidents nerveux.

En parcourant a ce sujet le livre de M. Rayer, j'ai
trouvé ce symptdme noté dans un certain nombre d'ob-
servations, alors que la fonction urinaire élait gravement
entravie;

Yai rencontré aussi dans le livee de Todd (1) le passage
suivant : « L'épistaxis est un symplome assez [réquent
dans les maladies du rein. D'apres mon expérience per-
sonnelle, on la rencontre plusspécialement dans les formes

(1] Clinical lectures on cevigin diseases of the urinary organs.
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atrophigues. L'épistaxis me parail marquer vne période
avancée de la maladie el se produire & une époque o le
sang est trés altérd (much injured) et ou le rein ne suoffit
plus @ éliminer les maticres exerémentitielles (17 »

Une hémorrhagic coineidant avee une altération du
sang n'a rien qui doive nous surprendre. Ce il intéres-
sant que la science doit a M. Rayer, ne pourra manguer
de provoquer bientdt de nouveiles recherches.

IX
ANATOMIE PATHOLOGIQULE.

Deux ordres de lésions © lesiong dlrangérez et lesions propres a I'urémie, —
Lézions cérébrales. Lein d'étre constantes, elles fonl défaul dans un gramd
nombre de cas. — Discussion,

Lésions gastro-intestinabes (Treitz).
Etat du sang.

A Tautopsie des sujets qui ont suecombé a urémie,
on rencontre des lésions de deux ordres.

De ces lésions, 1 les unes appartiennent a I'affection
rénale sous la dépendance de laquelle s'est produite
Purémie. Elles sont nécessairement multiples et diverses.
Je w’ai pas a en parler ici; on les trouvera, du reste, indi-
quées au chapitre des conditions étiologiques.

2° Dautres sont disséminées sar divers organes. De
celles-ci les unes sonl élrangeres i l'urémie; les autres,
au contraire, lui appartiennent en propre. Ce sont ces
derniéres qui devront surtout m’oceuper.

Les seules lésions qu’on puisse rapporter d'une facon

(1) Veir encore une obiervalion tres inléressanle de M. Arvan, cilée plus
loin, dans laquelle nne épistaris abondante marqua le début dez aceidents.




9 —
cerlaine @ Purémie, ce sont les allérations gastro-intesti-
nales. Toutes les antres, & vrai dire, ne st que des 1é-
sions coincidentes, qui se sont produites dans le cours de
Iintoxication urémique, mais qui n'ont pas avee elle de
relation d’origine. Ces lésions, en effet, existent souvent
sans 'urémie, comme 'urémie peut exister sans elles,
De ce nombre sont, par exemple, les altérations du
cerveau, sur lesquelles je dois néanmoins marréler,
parce qu'un point de doctrine s’y rattache.

Les altérations les plus diverses ont été nolées ici
congestion des méninges, congestion de la pulpe céré-
brale, et ailleurs élal anémique de l'encéphale, vacuité
des vaisseaux ; ailleurs encore infiltration des membranes,
accumulation de sérosité dans les venlricules, eedéme du
cerveau, ete.

Notons d’abord celte variété des lésions. Elle n'est pas
sans intérél a un point de vue doctrinal qui trouvera sa
place dans un chapitre suivant.

Puis. ces lésions sont-elles conslantes? On ne saurait
le soutenir. Christison, Gregory. Samuel Wilks, Fre-
richs, ete., citenl des cas on examen le plus attentif ne
révéla aucune altération du cerveau. Ces fails soul au-
jourd hui trés nombreux dans la science, et je ne songe
pas a les rvelater ici (1). Un seul exemple suffira :

« Le cadavre de Louise G..., dit le docteur Piberet,
nous offre un exemple aussi caractérisé que possible
d’encéphalopathie a forme comalteuse, coincidant avec
une absence totale d'altération du cerveau ou de ses

(1) Le doctenr Charcol me communique, an moment on J"écris cells Lhese,
deux ubservations semblables ou Iintégrité du cervean éail absolue. — J'al
moi-méme observe deux fails de ce genre
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membranes. Or, ici on ne peut pas dire que I'examen ait
été fail & la legére; toutes les parties ont été inspectées
avee une rigueur scrupulense, et 'on n'a rien découvert ;
de telle facon que M. Andral disait que le cerveau aurait
pu étre un excellent sujet d’étude pour les personnes qui
voudraient en faire Uanalomie normale. »

Mais allons plus loin, et voyons quelle est la fréquence
réelle des lésions cérébrales.

Frerichs, qui s'est occupé de ce sujet avec beaucoup
de soin, est arrivé aux résultats suivants. Sur vingt cas
d'urémie brightique, il a trouvé :

Huit fois le cerveau dans un état d'intégrité absolue ;
(uatre fois étal exsangue ; sept fois, la quantité du liguide
sous-arachnoidien parut augmentée, mais cing fois d'une
facon tout a faitinsignifiante, et deux fois seulement d'une
facon plus marquée; trois fois enfin, les membranes et la
substance cérébrale étaient hypérémides.

Quant a la consistance et a la texture du cerveau, elle
a toujours été frouvée inlacte,

Et de méme M. Cazeaux : « Les autopsies n'ont rien
appris sur la nature de Péclampsie, car, le plus souvent,
cette maladie ne laisse aprés elle aucune lésion anatomique
appréciable, Le plus souvent, on n’a mentionné, en effet,
qu'un peu de sérosité dans les ventricules ou la cavité
arachnoidienne, ou qu'une congestion plus ou moins
notable des vaisseaux encéphaliques.

» Lorsque la maladie s'est terminée par une apoplexie,
la dissection a constaté soit un foyer apoplectique au
milieu de la substance cérébrale, soit un épanchement
en nappe i sa surface ; mais ce sont li évidemment des
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lésions secondaires, des effets, et non la cause des con-
vulsions (1), »

Enfin M. le docteur Sée, dont je ne saurais trop ciler
opinion, disail dans ses lecons cliniques que, dans tous
les cas d'urémie examinés par lui jusqu’i ce jour, 'ab-
sence de lésion avait été un fait presque constant. Dans
quelques cas sealement, il avait été frappé d'un élat re-
marquablement anémique de la substance cérébrale.

Abordons maintenant I'étude des lésions qui dérivent
directement de Uurémie.

Les lésions de 'estomac, et surtout de I'intestin, qui
se produisent dans le cours de Uurémic, ont élé obser-
vées de longue date. Bright les avail déja entrevues,
Malmsten, Grégory, Christison, Christensen les signa-
lerent et les décrivirent. M. Rayer les mentionna aussi
avec soin dans deux chapitres de son ouvrage. En 1859
enfin, elles devinrent 'objet d'une étude du professeur
Treitz, qui leur consacra un mémoire étendu (2).

Je ne saurais mieux fairve, pour décrire ces Iésions, que
de reproduire iei 'analyse de cet important travail (3).

L'estomac est bien moins souvent que Piotestin le
sitge de lésions urémiques, et celles quon y rencontre
sont aussi bien moins graves. Elles ne consistent guére
(u'en rougeurs, en arborisations plus ou moins éten-

(1) Traoité des accouchgments, 4° édition, p. 799.

(21 Des affections urémiques de intestin, mémoire reproduil en extrail dans
les Archives générales de médecing, 1860, 1. I, p. 838,

{3) Une singularilé qué je ne saurais expliquer, c'esl que ces diverses
lésions, qui seraient si fréquentes @'apras Treilz, onl LG si rarement observées
[AFI NOUS.

FOURNIER. 5
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dues. Quelquefois on observe un épaississement de la
mugueuse avee eoloration ardoisée; d'antres fois la mu-
quense est ramollie, et méme on I'a trouvée détruite
dans une cerlaine ¢lendue. mais cela est fort rarve.

Pour les 1ésions de U'inlestin, elles sont d’ordres divers.
Treitz en déerit des espices nombreuses ; je vais le suivre
pas a pas dans son expose.

Daps une premiere forme qu'il appelle blennorrhée
ehronigue (peu nous importe la dénomination si le Fait
est vrai), on trouve l'intestin rempli d'une grande guantité
de mueosités tres visqueuses et adhérentes. La muqueuse
est épaissie, décolorée et dans un élat d’anémie tris ma-
nifeste ; piquetée de noir an nivean des villosités.

Au heu de l'anémie de cetle premiere forme, on ren-
contre quelquefois une hypérémie soit limitée, soit étendue
Leatarrhe ehromgue).

Plus fréquente que les précédentes et que tontes celles
qui vont suivre, est une troisitme allération dite par
'auteur hydrorrhée. lei le tube intestinal contient une
arande quantité d'un liquide partie aqueux, partie mu-
gqueux, d'une ecouleur jaundtre ou verditre. Ce liquide
présente un caraclére chimique du plus haut intérét ; il
a une réaction habituellement alealine; mais le fait le
plus important, ¢’est qu'il dégage une forte odeur ammo-
ntacale. Cette odeur est surtout prononcée au moment
ou 'on ouvre lintesting elle diminue et finit méme par
disparaitre lorsque le liquide séjourne pendant quelque
temps a l'air libre, mais on la reproduil facilement en
ajoutant au liquide de la lessive de potasse. 11 est dail-
leurs facile de s’assurer par lanalyse chimigue de la
présence de eombinaisons ammoniacales.
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La muquense intestinale est comme lavée, ee qu'ex-
plique facilement la quantité du liquide qui la baigne
elle est anssi boursouflée, épaissie, quelquelois aedémalice.
L'intestin présente une flaceidité remarquable.

A une époque plus avancde, cette méme forme con-
duit a des altérations plus graves, @ des eschares, Ces
eschares, dit l'auteur. ressemblent tout i fail a celles qui
seralent le résullal «'une cautérisation énergique. Lear
sitge de prédilection est le gros intesting et la elles sont
d'autant plus nombreuses qu'on approche davantage de
I'anus : on les observe aussi, mais plus rarement, dans le
dernier tiers de linlestin gréle. Elles sont trés rares
dans les deux premiers tiers.

Leur forme varie, lantol allongée, tlantdt arrondie. Il en
est de méme de leur étendue : on en voit mesurant jusqu’a
un pouee carré en surface. — Elles sont plus on moins
profondes, et voni quelquefois jusqua entamer la tunique
cellulense. A la périphérie de ces eschares, la muqueunse
est rouge:; mais partout ailleurs, elle est pile, aspeet
curieux qui difftrencie profondément celle altération des
lésions dysentériques. Le méme liquide ammoniacal rem-
plit 'intestin.

L’élimination de ces eschares peat amener une perfo-
ration de Uintestin, suivie d'une péritonite rapidement
mortelle. Elle se complique aussi parfoie de gangréne,
surtout dans le gros intestin, qui présente alors laspect de
la dysenterie gangréneuse, mais toujours avec cetle par-
ticularité que les tuniques intestinales, au lien d'étre
le siége d'une vive inflammation, sonl, au contraire,
piles, non épaissies el non indurées. Les cas ot se ma-
nifeste celle gangréne sont presque toujours mortels:
freurensement, do reste, 1ls sont assez raves.
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Les eschares détachées, restent des uleérations, Ces
ulecérations sont susceptibles de se cicatviser. L'exislence
de ces cicatriees est tres viéelle, et je fais grice au lee-
teur de la longue discussion a lagquelle se livee Treilz,
pour montrer que celles dont il a é1¢ témoin provenaient
Ien d'uleérations urémiques et non d’uleérations ty-
phoides, tuberculeuses, dysentériques, ete. Ces cicatrices
sont ardoisées, superficielles, 4 base lisse et luisante, a
bords umis, légérement rétractés et adhérents a la tunique
musculeuse, On les rencontre dans le gros intestin. 11 est
fréquent d'observer en méme temps, ce gqui ne mangue
pas dintérdt pour la démonstration de lear origine, une
ou plusieurs des Iésions urémigues déerites précédem-
ment.

Une derniére forme se rencontre d’une facon plus rarve,
¢'est celle que Treilz dénomme dysenterie par macération.
lei les uleérations se rencontrent de préférence sur les
points ol U'intestin change de direction et ot séjournent
les liquides. Du veste, dans cette forme qui ne me parait
differer des autres que par une question de siége, méme
anémie, méme alonie, méme aspecl macere de la mu-
queuse inlestinale, mémes liquides ammoniacaux dans
l'intestin. Ca et I encore, uleérations folliculaires et exsu-
dations pseudo-membraneuses disséminées.

Telles sont lesdifférentes formesd'inégale fréquence (1)
gque peuvent revétic les altérations urémiques de l'intes-
tin. Il est & peine nécessaire d'ajouter que ces lisions di-
verses se combinent entreelles de diverses maniéres. Clest
ainsi que surtout on rencontre fréquemment la dysen-

(1Y ¥Woici un relevé statistipue de Treitz sur la fréquence relative de ces
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lerie uleéreuse associcée a la mortification, et I'état eatar-
rhal accompagnant la dysenterie par macération.

Un dernier mot enfin sur une lésion d’un autre siége
que je trouve signalée dans le mémoire de Treitz. On ren-
contre parfois dans la bouche des uleérations que le savanl
professeur considére comme de nature analogue i celles
de I'intestin. 1l cite quatre cas de mortification de la mu-
queuse buceale.

Quant a la pathogenie de ces différentes lésions, Treilz
n’hésite pas a les alleibuer a action corrosive des liquides
ammoniacaux résultant de la décomposition de Purée éli-
minée par lintestin. Pour lui, c'est le carbonate d'am-
montaque qui est la cause de tous ces désordres, dont il
explique méme la diversité par la plus ou moins grande
abondance du produit délétere, par la rapidilé variable
avec laquelle Uurée est versée dans Uintestin, ete.

Il me reste a parler de I'état du sang dans 'urémie.

« Le sang, dit Frervichs, est parfois complétement,
d'autres fois incomplétement coagulable. Dans tous les
cas d'urémie sponlanée , comme dailleurs dans cenx

différentes lesions. Ce relevé repose sur le nombre imposant de 209 aulopsies
dans lesquelle: on a trouve les lésions suivanies

Bydrorrise e ow S i on ok BR ks B
Blennorrhée et catarche. . g A bt Ll 62
Dyzenterie croupale et ul.l:&reu.sl: e e e
Uleération folliculaire et d\EtIIlLTIII'.‘ par m:ln:eral.lun ]
Mortification et gangréne . ol P e e T
Epanchement de sang dans i ml-&shu ........... fi
Maliéres ficales moulées, normales. .. ... ... .. 3
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d'urémie artificielle, il offre une cowleur violette loute
particuliére, »

Celle coloration se refrouve signalée par plusieurs
auteurs, par Braun notamment; mais elle a fait défaut
dans un grand nombre de cas.

Christison, Jaksch, Hamernik, disent encore avoir
observé des cas on le sang avait une odeur ammoniacale.

Mais iterrogeons surtout Fanalyse chimique.

C'était un pomt intéressant pour la clinigue, et eapital
pour la question de doetrine, de rechercher si dans I'état
déerit sous le nom d’urémie, la quantité d’urée contenue
dans le sang esl ou non augmentée,

Ce fravail a ¢1¢ fait, jai done & en donner ici les ré-
sultals.

Disons tout d’abord que 'urée existe normalement
dans le sang. C'est la aujourd’hui un fait bien connu,
dont je n'ai pas a fournir la démonstration (1). Je rappel-
lerai seulement avaot d’entrer dans I'exposé qui vasuivre,
quelques chiffres sur les moyennes physiologiques de
Purde dans le sang, chiffres que J'empranterai au travail
si connu de M. Picard.

La proportion normale de I'urée dans le sang est en-
viron de 0,016 pour 100. Elle oscille a I'état de santé
entre 0,004 et 0,018.

Les sangs veineux et artériel en renferment a peu prés
les mémes quantilés,

Le sang de Partére rénale contient deux fois plus d'u-
rée que celui de la veine.

(1) Voy. Prévost el Dumas, Cours de chimie ef de phys., t. XXHEL— Yerdeil
el Dolfus, Gazetle médicale de Maris, 1850, — Hervier, Thése de Paris, 1850,
— Lebmann, — Pieard, These de Paris, 1856, ele.




A I'état pathologique la quantité d'urée que renferme
le sang est angmentée dans les affections fébriles {0,021
a 0,037), dans le choléra (0,07 el 0,06}, et surtout dans
la maladie de Bright. Dans celle derniére, en absence
d’accidents cérébraux, les chiffres oblenus sont, d'aprés
le méme observatear, 0,021 et 0,076 (1.

Cela connu, voyons maintenant ee qu'on rencontre
dans l'urémie.

Onze analyses du sang faites dans ces conditions ont
fourni a M. Picard les clhiffres suivants :

Minimom. . . 0,048
Maximum . . 0,15

c'esl-i—dive un exees trés notable au-dessus non-seu-
lement de la moyenne physiologique, mais méme au-
dessus de la moyenne propre a affection de Bright, en
dehors des accidents cerébraunx.

Lehmanno a trouvé de méme que l'orée abonde dans le
sang pendant orémie.

Frerichs dit que dans tous les cas d'urémie la chimie
a démontré dans le sang la présence du carbonale d'am-
moniague et aussi de 'urée non détruite,

« Les recherches de Litzmann, Heller, Kletzinsky.,
Oppolzer, Gegenbauer el autres, ont démontré gu’on
trouve généralement dans le sang fratchement extrail
des vaisseaux chez les éclampligues des quanlités consideé-
rables d'urée et de carbonale d’ammoniagque développd

(1) On sat, du reste, que de pombreux aulewrs onl signalé le méme fal :
Christison, ponr lequel la production d'urée dans le sang serail inlermitlente ;
(). Rees, Garrod, qui trouva une guantité énorme d'urée dans le sang d'un
albuminurique ; Lehimann el Carpenter, Frerichs, Becquerel, ele., ele.
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par la décomposition de lurée; quon peut, d'apres la
presence de ces malieres dans le sang, pronostiquer I'in-
vasion de l'éclampsie urémique; enfin qu'on observe
aussi ces substances dans le sang des enfants nés de méres
uremigques (1. »

Braun et Oppolzer, dans un eas qu'ils observerent en
commun, trouverent dans le sang « beaucoup d’urée et de
carbonate d ammoniaquen .

Enfin, MM. Fritz et Hepp, dans un cas 'éclampsie
puerpérale, ont trouvé 0,0519 d'urée, c'est-i-dive plus
du triple de la movenne physiologique.

[Y'autres autears, au contraire, n'ont pas trouvé d urée
dans des cas d'urémie trés cavactérisés. Un plus grand
nombre encore nient la preésence du carbonate d'am-
moniagque dans le sang des urémiques.

De tout cela, il ressort pour nous que le sang est trés
certainement altéré dans I'étal morbide décrit sous le
nom d’urémie.

Celte altération paraitrait s'étre traduite en cerlains
cas par une coloration particuliére, coloration wviolacée,
(qui du reste est loin d’étre constante. Chimigquement, elle
consisterait trés probablement en un excés d'urde, mais il
est acroire aussi que ce n'est pas la la seule altération
du liquide sanguin. Des recherches intéressantes que je
menlionnerai plus loin avee détail, donnent a penser qu'il
se fait en plus dans le sang une accumulation de certains
principes encore mal définis et connus seulement sons le
nom vague de matiéres exiractives,

Quant au carbonate d’ammoniaque, ce sel paraissant

1) Braum, covrage cites, p. 34,
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exister a P'état normal davs les voies circulaloires (Cl. Ber-
nard), il est impossible d'en faire. comme le veut Fre-
richs, la cavactéristique de urémie.

En somme done, la chimie du sang dans urémie est
encore trés incompléte, et la science atlend sur ce point
de nouvelles recherches,

X
CONDITIONS ETIOLOGIQUES. — PATHOGENIE,

Lurémie n'est jamais qu'un &tal secondaire, — Conditions pathologiques qui la
prepavent @ 1. LEswss pe Bricur. Quelles formes cliniques el anatomiques
de la maladie de Bright développent de préference Porémie? — Importance
de Uétendue de la lésion. — Scarialine. — Efat pugrpéral. Liaison de
I'clampsic el de albuminurie. — Choléra typhoide,

Il. Lésions diverses du rein, ayonl pour résultat de vemdre la fonction
urinaire mulle on insullizanie,
I, Typhus, — Fiévre jaune. — Gouble [Basham),

L'urémie n'est jamais une maladie primitive; ¢'esl
toujours un élat secondaire, une conséquence, un résultat,
Ainsi un individu en santé et ayant tous ses organes sains
ne sera pas pris demain d’'urémie, comme il peut dtre
pris de pneamonie ou de variole. 1l faut, pour que I'état
uré¢migue se développe, qu'il ait été précéde, préparé par
un trouble grave de la fonclion urinaive. Cest du reste
ce qu'a fort bien mis en lumiere le docteur Luton dans sa
these sur les séries morbides (1).

Cest done une lésion du rein qui doit ouvrir la scene.
Puis cette lésion se confirme, s'accroit. A un moment
donné le rein ne suffit plus au role qui lui est dévolu.
Les matieres excrémentiticlles dont 'élimination lui est

(1} Thise de Fariz, 1830,
FOURXNIER. t
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confiée ne sont plus excrélées; elles s'accumulent dans
le sang; des lors une nouvelle phase d'aceidents com-
menee. Cetle altération du sang qui n’était qu'un effet,
v devenir une cavse. Elle va produire de nouveaux
phénoménes. Telle est au moins, d’aprés la plupart des
antenrs qui ont éerit sur la matiere, la succession des
phénoménes pathologiques.

Ie sais que pour certains auteurs 'affection brigh-
tique ne commence pas par une lésion du rein, mais bien
par un simple trouble fonctionnel. D’emblée ce serait
pour M. Pidoux, parexemple, une maladie générale, une
allération d'une grande fonetion, la fonelion urinaire,
laquelle, comme il le dit, « est une fonction générale
ayant son principe et son élément dans tous les points
de I'économie, et son organe central et exécutif dans le
rein. »

le v'ai pas i discuter ici ces opinions. Je feral remar-
quer seulement que, quelque idée que 'on se fasse de 'af-
fection de Bright, on est loujours amené a reconnaitre
que l'urémie est un élat secondaive. Qu'elle ail son origine
dans le rein ou dans un simple trouble fonctionnel (opi-
nion que dua reste je ne saurais partager), peu importe.
Elle est loujours une conséquence, un résultat. Clest tout
ce que je voulais établir.

Cela dit, voyons maintenant quelles sont les conditions
pathologiques qui préparent, qui font 'urémie.

L affection de Bright, dans ses différentes formes, est la
cause par excellence, mais non la cause exclusive qui
développe "urémie.

L'urémie, dit Frerichs, se rencontre i peu pres chez
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un tiers des sujets brightiques. (86 fois sur 241 ma-
lades (1).)

Mais ici une distinetion trés importante doit &tre cla-
blie. L'urémie ne se développe pas indistinclement dans
towles les formes de la maladie de Bright, avec un égal
degré de fréquence, 11 y a telle forme ou elle parait de
préférence i telle autre. Cest la un point trés intéressant
i c¢tablir (2).

Yoici done, pavordre de fréquence relative, les formes
de Taffection brightique o 'on voit se manifester les
accidents de I'urémie :

1° En premier lieu, la maladie de Bright idiopathique
el aigué;

9¢ En second lieu, Vaffection de Bright puerpérale ;

3* Au troisieme rang arrive V'affection de Bright scarla-
{ineuse ;

= Viennent ensuite les affections de Bright chronigues.

Parmi cesderniéres, il faut établiv encore une distine=
tion. De toutes les formes chroniques, c'est la néphrite

(1) Yoici du reste la statistique de Frerichs :

- Fréquenc
iles r:::?i]:]r:mrl. Ubservaleurs, des :::l 'j,! ';m"
par urémie,

70 Bright. 27
10 Bright et Barlow. 2
A6 Gregory. 17
16 Christison. ]
44 Rayer 3
fi Martin-Solon, 2
33 Malmsten. 20
21 Freriehe. o
241 86

2] Ce qui va suivee et emprunie aux noles que j'ai recoeliies & la linigoe
di M. Bée
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parenchymateuse d'arigine alcooligue qui détermine le
plus frequemment les aceidents de Purémie.

L'urémie, an contraire, serait rarve dans les affections
de Bright cachectiques.

Elle serait rare également dans les affections rénales
résultant de maladies du coeur.

Yoila ce que fourait Pobservation clinigque. Plagcons
immédiatement en rezacd les doondées de anatomie
pathologique, qui serviront en quelgue sorle de contrile
a ces premiers résultats,

Quelles sont done les conditions anatomiques qui pa-
raissent favoriser le développementde 'urémie ?

Par ordre de fréquence nous rencontrons :

12 En premiére ligne, les formes dites inflammatoires ou
aigues de la maladie de Bright, c¢'est-i-dirve : 1° forme
exsudative caractérisée par les exsudats fibrineux des
tubuli avee desquamation épithéliale; 2° forme hémor-
rhagique, caractérisée par les mémes exsodats, la méme
desquamation épithéliale, et de plus par la ruptore des
capillaives, rupture d’oft provient le sang contenu dans les
urines.

Or, ces formes anatomigues, ou les refrouvons-nous
cliniquement ? Dans I'affection de Bright aigué idiopa-
thique, dans Paffection de Bright scarlatineuse et puerpe-
rale. lei done les rvésultats de Paulopsie confirment
enticrement les données de la clinique.

2* Vient en second lien la dégénérescence graisseuse.
Iei encore méme eoncordance. Clest dans P'affection de
Bright aleoolique que eliniquement nous observons la plus
grande fréquence des phénomdénes d'urémie. De méme
ce que nous montrent le plus souvent les antopsies ¢'est la
dégéndérescence graisseuse qui, parmi les formes chro-
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nigues de affection de Bright, est plus spéciale i celle
d’origine alcooligue.

L'anatomie vient encore confirmer le résultat de la
clinigque en nous expliquant pourgquor lurémie est moins
fréquente dans les autres formes chroniques de la maladie
de Bright, c'est-i-dire la dégénérvescence amyloide el
I'atrophie. Quel est, en effet, 'élément histologique qu’at-
taque surtout la dégeénérescence amyloide ? Ce sont les
artérioles qui sont frappées tout d’abord et prineipale-
ment; les tubuli, au contraive, restent intacts  pendant
tres longlemps, et dans tous les cas, I'élément séeréteur
epithélial est bien moins envahi que les autres éléments
histologiques. Cest dire que le rein, en tant gu’organe
séparaleur de 'urine, resle plus longlemps suffisant que
dans les cas on 'élément histologique de séerétion est
frappé tout d’abord (M. Sée).

Une considération de méme ordre s'applique jusqu’a
un certain point a l'atrophie qui a surtout pour siége le
tissu connectif interstitiel [ Beckman).

Il est encore une condition anatomirue favorable a la
production de I'urémie, c'est 'étendue de la lésion rénale.
A priori, on eoncoit que plus une lésion devient envahis-
sante, plus le champ de la sécriétion rénale est rétréei.
plus la fone tion risque de devenir insuflisante. Or I'ana-
tomie vient confirmer cette prévision, Clest surtout dans
les cas on les lésions du rein occupent une large surface
que 'urémie se montre de préférence. A ce tilre, les lé-
sions inflammatoires se placent au premier rang, parce
que d’emblée elles affectent une grande étendue el peu-
vent méme envahir toul le parenchyme rénal. Aussi se
compliquent-elles si souvent d’urémie.
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Cetle méme considération nous explique encore pour-
quoi la forme aigué de la maladie de Bright, on les
lésions sont, en somme, hien moins graves que dans les
formes chroniques, développe cependant des phénoménes
d'urémie plus souvent que ces derniéres. Clest qu'elle
est, en effet, plus envahissante et plus rapidement enva-
hissante.

Aprés ces vaes d'ensemble, il me reste pen de chose a
ajouler sur les différentes maladies qui peuvent déve-
lopper I'urémie par le fait de lésions brightiques. 11 est
évident que toute affection qui améne dans le rein des
altérations de ce genre expose le malade a leur consé-
quence possible, 'urémie.

C'est a ce titre que I'urémie s'observe si souvent dans
la scarramine. On sait, en effet, quelles lésions cette ma-
ladie détermine vers les reins; ce sont, pour le dire d'un
seul mol. des altérations exactement semblables a celles
des deux premiéres formes de la maladie de Bright.

On sait aussi quel est, dans ce cas, le processus patho-
logigue : albuminurie souvent hématurique, hydropisies,
puis phénoménes eérébraux, apparaissant d'ordinaire
douze a vingt jours aprés la production de 'anasarque,
quelquefois méme beaucoup plus 10t Je n'ai pas, du
reste, i insister sur ces phénoménes dont 'exposé appar-
tient a Ihistoire de la scarlatine.

A la suite des auires fievres éruptives (variole, rou-
geole), des désordres semblables sont excessivement rares.
Cela se concoil par ce seul fait que ces fiévres n’ont pas
le retentissement rénal propre a la scarvlatine. On a
deécerit, il est vrai, dans ces derniers temps, des altérations
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du rein que développerait la variole, mais ces altérations,
parait-il, sont trés différentes des lésions de Bright. Ce
sujet d'ailleurs est peu connu et demande de nouvelles re-
cherches.

L'érat puerperar prédispose aussi a Uurémie. Pour-
quoi? Toujours pour une raison semblable. Iei encore
nous retrouvons un trouble de la fonction urinaire, nous
retrouvons des lésions de Bright.

La plupart des autenrs admettent aujourd hui la liaison
de I'éclampsie puerpérale avec Ualbuminurie : « La véri-
table éclampsie des femmes en couches, dit Frerichs, ne
se monire que chez les femmes souffrant de I'affection
rénale déerite par Bright; elle est le résultat de I'intoxi-
cation urémique, avee laquelle elle est identique d'ailleurs
par ses phénomenes. Les lésions du rein, ajoute Nauteur,
ne sont pas loujours trés tranchées a premiére vue; elles
sont méme peu avancées en général, mais le microscope
les réveéle avee précision. »

De méme pour M. Iimbert-Gourbeyre (1), « la véri-
table éclampsie w'est autre chose que le mal de Bright
puerpéral, dans lequel il survienl des convulsions; ¢'est
la maladie de Bright se développant pendant la grossesse
et y apparaissant avec prédominance d'une forme parti-
culicre d’accidents cérébraux. »

Wiezer, dans un savanl mémoire, relie de méme
I'éclampsie a lalbuminurie : « Les cylindres fibrineox,
dit—il, ne manquent jamais dans l'urine des femmes at-
teintes d’albuminurie, pour peu qu'elle soit notable, » 1
réunit dans un lableau les altérations rénales trouvées i
I'autopsie, et arvive méme a celte conclusion que « les

(1) De Calbuminurie puerperale el de ses rapports avec Uéclampsie, 1834,
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altéralions profondes des reins sont plus nombreuses que les
étals congestifs stmples, contrairement a ce qu'on pouvait
attendre. »

De méme encore Braun :

« La coineidence de T'éclampsie et de Palbuminurie
est un fait incontesté,.. Vai, depuis plusieurs anneées,
analysé les nombreuses opinions énoncées sur les causes
de Péclampsie, et je suis ainsi arrivé a cette conelusion,
que la maladie de Bright aigué et une intoxication uré-
mique du sang sont la cause de Péclampsie (1), »

Qu'il v ait, du reste, des éclampsies puerpérales en de-
hors de Falbuminurie. en dehors de toute lésion rénale,
ainsi que de célébres observateurs 'ont prétendu, je ne
songe pas a le nier. Ce qui m'élonne méme, c’est qu'il
n'yen ait pas davantage. Toutes les convulsions qui se
produisent dans la grossesse et 'accouchement ne sau-
raient, en effet, relever d'une cause unique, pas plus
yue dans la scarlatine ou la maladie de Bright. L'é-
clampsie et le coma sont des phénoménes communs qui
peuvent se montrer 4 propos d’excilations diverses,
comme en raison de lésions variables de I'encéphale. Ce
ne sont pas, en un mot, des phénoménes nécessairement
liés & P'affection rénale, et, a ce litre, il n’est pas impos-
sible que I'éclampsie se produise dans I'état puerpéral en
dehors de lalbuminurie.

Coincidence et nature des lésions vénales, caractéres
de Porine, éat du sang (2), symptomes eérébraux,

(1} V.la discussion académique de 1854, — Y. encore Blol (thése de Fa-
ns, 58], Devilliers et Regoault | Arch. gén., 48), ele.....

(2) Voici un cas d'éelampsie poerperale of Vanalyse du sang a é1é faile ao
peint de vue de la recherche de Vurée.

n Le sang de la saignde, soumis immedialement & analyse chimique par
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troubles des sens et surtout dela vae, ete., voila autant de
preuves en faveur de P'opinion qui rattache i l'urémie
les accidents convulsifs de I'état puerpéral (1).

Les opinions sont différentes en ee qui concerne la
production de l'urémie dans le cuorers. Pour les uns,
cette urémie est réelle, incontestable Hamernik, Frerichs,
Oppolzer, Ross, Budd) ; pour d'autres, elle est douteuse et
uelques-uns méme la nient complétement (Treitz, Buhl,
Sée).

Arrdtons-nous quelque temps sur cette question et
voyons si nous frouvons dans la science des éléments pour
admelttre 'one ou l'autre de ces opinions.

Trois questions 1importantes s'offrent o résoudre :
1e les sympomes du choléra (choléra-typhoide) sont-ils
analogues a ceux de 'urémie? —2° trouve-t-on dans le
sang et les liquides de organisme les caracteres qui dis-
tinguent l'urémie ? — 3° enfin quel est U'étal des reins?

I. On a comparé et assimilé & 'urémie les symptomes
du choléra-typhoide. D’apres Frevichs, dont janalyse iei
le tableau, il sy produit en effet «des convulsions diverses,
des roideurs, des contractures, des soubresauts; en méme
temps on observe de lhébétude, de la stupenr, des ver-
tiges, du trouble des sens, de la somnolence a laquelle
sucetde le coma, quelquefois aussi du subdelivium et des

MM. Hepp et Fritz contenat 0,0519 pour 100 d'urée, c'est=d-dire plus du
triple de la moyceone physivlogique. n{Bullelin de thérapeutique, 1862, p. 267.)
(1) Braun a consacré 4 la défense de celle docieine plusieurs pages de son
excellent mémoire, que j'ai analysé en partie dans ce qui précéde. Je ne puks
qu'y renveyer le lecteur.
FOURKIER, 0
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vomissements. Le pouls est variable, ralenti quelquefois:
d'autres fois aceélérd, mais jamais an méme degré que dans
le vrai typhus. D'abord il v a vne chaleur séche, quand
I'état typhoide se développe immédiatement dans le stade
de réaction: mais plus tard il se déclare des sneurs i
odeur ammonmacale. La langue enfin est séche et les dents
fuligineuses. Cetle scene a une durée de deox a huit jours. »

Dans quelques cas, ajoute 'auteur, albuminurie se
prolonge, les malades deviennent hydropigues et meurent
avec tous les phénomenes de la maladie de Bright. Ha-
mernik rapporte deux cas de cetle espeee (1).

Tous ces symplomes, cerles, ne sonl pas sans analogie
avec la scéne de Purémie. Néanmoins celte preuve n’est
pas suflisante. Car, en s'en lenant i celte seule considéra -
tion, bon nombre d'états typhoides devraient étre rap-
portés a l'urémie.

En second lieu, trouve-t-on dans les humeurs la dé-
monstration d'un élat urémique ?

Le sang, d'aprés plusieurs auteurs (2), parait con-
tenir de fortes proportions d’urée. Frerichs v signale
en outre la présence du earbonate d’ammoniaque. Ma-
clagan, cité par Wunderlich, y a trouvé jusqu’a 1,6 de
nitrate d'urée pour 100.

Pour les vomissements, Lehmann et Schmidt y ont
rencontré de urée.

L’air expiré, d'aprés Frerichs, econtient du earbonate
d'ammoniaque, dont il est facile de conslater la présence.

Enfin les sueurs surtout ont attiré attention des mé-
decins. Schottin a démontré que 'urée est déposée par-

(1] Hamernik, Die Cholera epide.vica, Prague, 1850,
(2} Voyez Thise de Ficard, p. 4% ; voyez anssi Pouvrage de Frecichs.
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fois sur la peau sous forme pulvérulente. Hamernik pre-
tend que les malades répandent une odeur urineuse ; ia
sueur gluante du front et des joues formerait, dit-il, en
s desséchant, une sorte de farine blanchilre, constituce
par de la graisse et des urates. — Th. Herapath (1) a
trouvé dans la sueur 1,14 @ 2,91 pour 100 de sels am-
moniacaux, mais sans trace d'urée mi d’urate. — Griesin-
ger enfin mentionne aussi les eristallisations d'urée sar la
peau. Drasche (de Vienne), qui a fait de ces eristaux cu-
tanés 'objet d'une longue étude, dit ne les avoir rencon-
trés que dans douze cas sur huil cents, et exclusivement
sur des malades qui succombérent. 1l affirme que ce sont
hien des cristaux d'urde.

III. Evfin, voyons quel est I'élat de Purine et des
reins.

L’urine est albumineuse dans I'élat typhoide, et la
quantité d’albumine va croissant jusqu'a la mort. On y
a trouvé aussi des cylindres fibrineux.

A 'autopsie, le rein n'est guére augmenté de volume.
Il présente un processus exsudatif analogue a celui qu'on
voit dans la maladie de Bright aigué. Les conduits urini-
féres sont en grande partie interceptés par des caillots
fibrineux. Enfin, quand la maladie dure longtemps,
I’épithélium des tubuli subit la dégénérescence grais-
scuse. (Frerichs).

Ainsi en résumé, symptdmes se vapprochant de ceux
de P'urémie, sang et liquides des sécrétions chargés
soit d'urée, =oit de sels ammoniacaux: urine albumi-
neuse el contenant des eylindres ; et. en dernier lien, lé-

(1) London medical Gazelire, 1849,



7 | i -

sions rénales correspondant aux formes aigués de la ma-
ladie de Bright, tel est 'ensemble du choléra typhoide.

Il est difficile, ce e semble, devant un tel groupe de
preuves, de ne pas ratlacher cet élat a lurémie (1),

Mais les sympldmes du choléra typhoide relevent-ils
de 'urémie dans 1ous les cas? Clest ce qu'il est difficile
de dire. Griesinger n’admet l'origine urémique gue pour
un quart a peu pres des cas de choléra typhoide.
Tout cela done est fort incertain, el, en réalité, la question
est encore a I'étude,

(1} Toul en inclinant vers celte conclugion, je ne deis pas dizsimuler pour-
taml lez objeclions sérieuses qui lul onl é1é faites par dez hommes considé-
rables [Triclz, Bilh, elc.), el que je résumerai bricvement d'apréz les lecons
de M. S6g,

w 1% D'abord toutes les allérations chimigues se rapportent i la période algide,
c'est-d-dire a1'époque of "urée formée dans les divers tissus & titre de déchet ne paut
plug étre entrainée, comme & 1'étal normal, dans le courant sanguin, En effet,
par suile de la perte d'ean el de chlorure de sodium que le sang éprouve con-
gécutivement aux selles diarrhéigues, la circulation se fail mal, ef Purée, de
mime que les antres produits de diésassimilation, reste pour ainsi dire in si,
cesl=i=dire 1a ol elle se forme.

= [ve plug, on ne trouve, dans le choléra, ni oblitération des tubuli ni aveuns
cause d'insullizance rénale, comme ccla a lieu dans la maladie de Bright. Dans
les reing, de méme que dans le cerveaun, les museles et les aulres tissus, il ¥
a une sorle d'inferruption des échanges nulritifs qui ool lien a travers les
capillaires ; d'on il résulle que souvent, presque toujours méme, la premidre
ou la seconde wrine ferail cesser ces prétendus obslacles du rein, el dans Ia
trodgiéme urine c'est a peine si Pon retrouve deg traces de exlindres fibringnx
¢l des bouchons d'épithéliom, Par conséquent, comme la période typhoide se
manifeste souvent deux, trois ou qualee jours apres le rélablissement des
urines, il est impossible d'altribuer & eez allérations chimiques de la périnde
algude les phénomdénes Iyphoides qui ont lien plus tard,

w 2% lamais on w'a vu dansle choléra, dang aucune de ses deux péricdes, les
phénoménes d'hydreopisie 2 fréquents dans la maladie de Gright.

» &% On ne connalt pas de maladie de Bright passée a I'élat ehronique a la
suite du choléra, tandis qu'il y en a des cxemples inconteslables & la suite de
ba scarlatine b de Vétat puerpéral.
© w4i% Enfin, de méme que les lésions différent, les symplimes différent eéncore
pMus. En effel, dans le ¢holéra, les convulsions sont un phénoméne tont & fxil
exceptionnel. Il yaunedemi-somnelence sans perte de connaissance, avee fiévee
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En dehors du groupe précédent rvelatif aux affections
brightiques, est-il d’autres lésions du rein dans lesquelles
on ait vu les phénoménes de I'urémie se manifester?
D'une facon gémérale, il est supposable gue toutes les
affections rénales qui compromettent la fonetion urinaire
de facon a la rendre insuffisante, peuvent, a un moment
donné, devenir la cause de 'urémie. Cest ce que nous
avons déja observé pour les différentes formes des lésions
de Bright ; c’est ce que nous montrerons par les exem-
ples qui vont suivre, ou des altérations tres varides des
reins sont devenues l'origine d’accidents de méme ordre.

Nombreuses sont les causes qui peuvent rétrécir le
champ de I'oropoiese. 1l faut en effet, non-seulement les
chercher dans le rein lui-méme, mais les suivre dans
toute I'étendue des voies urinaives. Iei, en effet, la cause
des accidents sera dans une compression ou une obstruc-
tion de uretére; ailleurs elle sera dans la vessie devenue
impuissante a éliminer l'urine, ailleurs encore dans
I'uréthre rétréci.

De proche en proche, en effet, la cause pathologique
rayonne vers les reins. Qu'il siége dans I'uréthre, dans la
vessie ou dans D'uretére, l'obstacle & 1'élimination de
I'urine a le méme résultat : distension des réservoirs, com-

continue, élat de sécheresse de la langue, en un mot des accidentz analogues i
'elat typhoide el non paz a 1'élal urémique.

# Il reste maintenant @ expliquer un symplime qui est réel, c'est le df pal
d'urée @ la surface de la pean. Mais qu'on ne croie pas qu'il s'agisse I dun
phénoméne spécial au choléra ; on l'a retrouvé dans plusieurs affeclions graves,
telles que dans des pneumonies suppurées, des fidgvres typhoides adynamigues
el cerlaines formes inlenses de fitgvre puerpérale. Cesl 1 un fait qui s"explique
trés simplement par l'abolilion des échanges inlimes qui se fonl dans les
Lissus. »




s - L

pression exercée sur le rein de dedans au dehors, et en
dernier lien fonetion urinaire entravée, insuffisante.

Dans la néphrite aigué, il arrvive parfois que les urines
diminuent dune faconnotable et méme qu’elles se suppri-
ment, soit que les deux reins aient été affectés simultané-
ment, soit en raison d'une sorle de sympathie exercée par
le rein malade sur son t:nngi‘m}rc. 1l se prﬂdllit alors des
symptdmes trés graves : vomissements, convulsions, coma.
Abererombie eite quelques cas de ce genre. Le livre de
M. Raver contient aussi plusieurs observations semblables
extrémement intéressantes (1).

Des aceidents analogues ont été conslatés dans des
inflammations du rein de diverse nature, lorsque la sé-
crétion de U'urine venait & se suspendre. lest a présu-
mer que bon nombre de ces cas doivent étre rapportés a
une infection du sang du méme ordre que I'urémie, sans
que toulefois des observations absolument probantes aient
¢été produites sur ce sujet.

Des maladies des reins d'un autre ordre offrent parfois
des phénoménes semblables ; on voit dans le livre de
M. Raver que les kystes des reins, alors qu'ils sont assez
nombreux ou assez développés pour envahir une grande
partie del'organe, produisent parfois des symplomes cé-
rébraux trés graves, convulsions répétées, résolulion,
eoma. — M. Tavignot a présenté & la Société anatomi-
(ue un cas de ce genre.

M. Tavignot présente deux reins trés volumineux et entiére-
ment transformés en kystes agglomérés. La femme sur laquelle

(1) Rayer, Néphrite aigud, t. 1.
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ils ont été trouves est morle dans un état comatenz, et apres
avoir éprouvé des convulsions et d'autres symplomes cerébraux.
— Aweume [ésion dams les cendres nerveuz. Pas d'examen de P'urine.

Yoici un fait du méme genre :

Au mois d"avril dernier était couché dans la salle Saint-Jozeph,
a Uhopital Saint-Antoine, un jeune homme d’une tris forte et
tris robuste constitution, n'ayant jamais en d’autre maladie an-
téricure qu'une fidgvre d'acees. Il était entré & Uhopital pour un
wideme des membres inférieurs survenu depuis quinze jours
environ. Il n'avait qu'une dimination de appétit, un peu de
céphalalgie et de la courbature dans les membres. 11 éfait sans
fitvre el sans géne notable de la respiration, bien que Fon
trouvit cependant un épanchement pleurétique d'ailleurs assez
peu considérable du cité ganche. L'intelligence était normale,
et nous n'avons rien remarqué du coté des sens quun peu
d’exophthalmie.

Je crus i l'une de ces anasarques dont je vous ai entretenus
dans I'une de nos derniéres séances, et je me croyais d'antant
plus autoris¢ a adopter cette opinion que la face était wdéma-
tice ; les urines, examinées 4 plusieurs reprises, ne conle-
naient ni sucre, nt albumine, Aussi Uétat de ce malade ne m'ins-
pirait-il aucune inquiétude, et étais-je parfaitement convainen
gue dans pen de jours il sortirait guéri de Uhopital, quand un
matin, mon interne mannonga que dans la soirée,-le malade,
aprés un violent mal de éte, avait été pris d'une épistacis abon-
dante et de délire dans la nuit.

Je le trouve & ma visite dans 1'état suivant :

La face un peu boullie et sans expression; les yeux ouverts
largement, les pupilles trés fortement dilatées et insensibles 4
laction de la lumitre ; Uintelligence est complétement abolie.
Je ne puis obtenir une seule véponse. Il n'y a de paralysie nulle
part, et la sensibilité est complélement émoussée, La respiva-
tion est précipitée, sterloreuse, et le pouls bat de 40 & 44 fois
seulement par minulte,

Quelques heures apris, le malade avait suecombé.

A lautopsie, que trouvons-nous? Les deux reins mesurent
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chacun pres de 20 centimétres verticalement, sont compléte-
ment détruils, et converlis en deux énormes kystes renfermant
un liquide aqueux parfaitement transparent et non albumineux.

En outre, Panalyse du sang nous fait voir que l'albumine n’y
existe plus que dans la proportion de 51 pour 1000 au lieu de
70 ou 80, qui est le chiffre normal ; et de plus, au microscope,
on peut constater une sorte de diffluence générale des glo-
hules (1),

Ailleurs, des accidents de méme ordre suceédent & une
compression exercée sur les uretéres. Mon bien regretté
maitre, M. Aran, en a cité des observations curieuses

dans les lecons qu'il fit & 'Hotel-Dieu sur 'urémie.
n voiel un exemple que je relate suceinctement :

A dix heures du soir, une vieille femme, amaigrie, cachec-
tique, passait devant Uhopital Saint-Antoine, quand subitement
clle tombe sans mouvement sur le trottoir. On la transporle
aussitot dans mon service. Tous ses membres sont dans une
résolution compléte ; les traits de la face, qui est d’une phleur
extréme, ne sont pas déviés, et I'on ne constate de paralysie ni
d'un ¢dté ni de Pautre du corps ; les pupilles sont également
dilatées et insensibles i Paction de la lumiére. 11 est impossible
d’obtenir aucune réponse. En pincant la malade, elle retive les
membres et laisse entendre quelques mots inintelligibles. Sa
respiration est bruyante, slertoreuse ; le pouls, trés lent, bat
environ cingquante fois par minute, Quelques heures aprés, la
malade succombe. — Le lendemain & Pamphithéatre, on prati-
que le toucher vaginal, qui fait d’abord reconnaitre un cancer
énorme de 'atérus remplissant toute la cavité pelvienne. Puis
a Vouverture e 'abdomen, nous trouvons les deux ureliéres
comprimes i leur entrée dans la vessie par la tumeur utérine,
et considérablement distendus au delad du point oit siégeait la
compression. Ils ont 'un et Pautre le volume d'une anse d'in-
testin gréle, et les deux reins complétement déteunits, sont con-
vertis en une espéce de coque fibreuse,

(1) Aran, Lepous de "Hotel- Digw

El
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Le cas suivant , que je doisa mon collégue et ami le
docteur Proust, est encore un exemple de compression
des uretéres ayant produil des phénoménes nerveux ra-
pidement mortels. M. Laségue, dans le service duquel ce
fait fut recueilli, n'éléva aucun doute sur la relation a
elablir entre ces acculents et les lésions vénales que réviéla
I"autopsie.

... D..., cingquante-trois ans, blanchisseuse, entrée le 10 oc-
tobre 1860 an n® 9 de la salle Saint-Jean (service de M e
docteur Laségue). — Elle était affectée d'un cancer utérin dont
les premiers symptomes s'étaient montrés neuf mois aupara-
vant. Elle avait en trois pertes abondantes, avait beaucoup
maigri, et présentait tous les signes d'une anémie profonde,
el notamment un souflle carvotidien, continn avee redouble-
ment du edste droit, intermittent & gauche. Pav le toucher
vaginal, on arrivait presque immdédiatement dans une cavité
anfractuense, trés irrégulicee, avee des brides nombreuases, et
oit il était impossible de retrouver le col. L'examen au spécu-
lum acheva de compléter le diagnostic.

Leucorrhée trés abondante et fétide ; un pen d'edéme des
membres inférieurs ; apyrexie ; appélit presque conservé. Les
urines, peu abondantes, sont rendues assez facilement. Pen-
dant douze jours la malade ne présenta aucun signe nouvean;
son traitement s'était composé de préparations opiacées, d'in-
jections chlorurées et de gquelques laxatifs. Mais le 22 octobre,
elle pﬂrdiE tout & coup Fappétit, et fut prise e vomissements
peu nombreux. dans lesquels on ne trouva ancune odeur am-
moniacale, Ils durérent denx ou trois jours, et furent combat-
tus par la potion cordiale et la potion de Riviere. En méme
temps se déclara une incontinence de l'urine et des matieres
ficales.

Le 20, la malade qui jusque I avait conservé toutes ses fa-
cullés intellecluelles, commenca & tomber dans la somnolence ;
toujours endormie, ne demandant rien, elle répondait i peine
aux questions. Cet état de somnolence ne fit qu'augmenter ; la
résolution des membres qui était alors incompleéte, s'aggrava;

FOURNIER. i
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I'ane ullun.]r- précéda la perte du mouvement ; en méme temps
les urines devinrent plus rares, et presque nulles malgré le
cathétérisme.

Le 29, on constale une hémiplégie faciale ; Ia bouche est
device du edlé droit.

L 30, coma absolu ; perte complite de la sensibilité de tout
le corps ; la téte d'une épingle promenée sur la cornée ne fait
pas fermer les yeux. La résolution musculaire n'esl pas encore
compléte ; les membres ne retombent pas immeédialement si on
les souleve, Le pouls & 88 a conservé loute son ampleur ; e
souffle cavotidien a tout & fait disparu. Le 30 au soir, cet état
saggrave de plus en plus; résolution musculaire géndérale ;
vespivalion lrés anxieuse ; distension égale des deux joues a
chagque effort dexpiration; légéee conteaction des pupilles i
Iapproche de la lumiére.

Le 31, mort dans le coma i deux heures de Vaprés-midi.

-

;‘lu!o;m}: q:ml‘untu-{luux heures :hprl‘*.:s. I mort.

{rine, — Pas d'injection des méninges, ni de sérosité arach-
noidienne ; pigueté léger de la substance blanche ; pas d’épan-
chement venlriculaire, ni d'allération dans les autres parlies de
I'enceéphale.

Thoraxz. — Poumons sains ; coeur normal 3 quelques caillots
fibrineux dans les cavités droites,

Tube digestsf. — L'estomae, Uintestin gréle et le gros intestin
ne présentent que de légéres arborisations en quelques points.

Organes géntfo-urinaires, — Les reins offrent un volume tris
inégal. 1° Le gauche mesure verticalement 15 centimétres et
transversalement 6 centimeétres et demi ; a la coupe, il présente
un peu d'infiltration plastique qui déborde et masque les pyra-
mides ; les parois qui circonscrivent le bassinet ont 4 centi-
métres dans lear plus grande épaisseur. L'uretére gauche a
environ le calibre du petit doigt: ses purois sont blanches et
amineies,

2® Le rein droit mesure verticalement 9 centimeétres et demi
et transversalement 5 centimétres. On sent, en le pressant dans
la wmain, une fluctuation comme profonde, et a la coupe il
présente en effet dans son centre une cavité assez large conte-
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nant plus d’un verre d'urine, & parois blanches, trés hisses,
épaisses de 2 centimétres & peine, et qui mesure 5 centimitres
et demi transversalement et 7 centimétres verlicalement. L'ure-
tere droil a environ le volume du pouce dans toule son éten-
due; ses parois sont beancoup plus amineies que celles de
Puretére gauche.

La vessie contient un demi-verre d'urine & peine; elle offre,
an nivean du frighne, une injection assez prononcée, un peu
violaceée 3 parois saines. Les orifices des uretéres ne sont pas
complétement fermes, car en pressant sur ces conduits, on
peut faire sourdre un peu d'urine, plus diflicilement i droite.

Le vagin presente dans sa partie supérieure des saillies vége-
tantes, parsemées d'uleérations et recouvertes d'une matitre
pulpeuse jaune verditre, Le col utérin est complétement dé-
truit et remplacé par des uleérations anfractucuses. La tumeur
ulérine repose sur les ureléres qu'elle comprime. Les pavois
du corps de utérus sont également infilivées de cancer dans
leur quart inférieur. Ovaires sains.

D'une facon générale done, je le vépete, les lésions
(qui entravent d’une facon notable la séerélion rénale,
peuvent amener i leur suite des symplomes qui se rap-
portent probablement & lurémie ; ¢’est ee que M. Rayer
avait préva quand 1l éerivit ces lignes @ « Les maladies
desreins el les altéralions de la séerétion urinaire donnent
souvent lieu aux symptdomes cérébraux les plus graves,
que la réaction s'exerce directement sur le cerveau et le
systeme nerveux, ou indirectement par suile des chan—
gements que ces maladies amenent dans la composition du
sang. »

Je ne ferai que mentionner, en terminant cette revue
étiologique, cerlains états morbides que quelques auteurs
font figurer parmi les causes de 'urémie. Tels sont :
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1° Le typlus. — 1l se produirait dans le typhus, d'aprés
cerfams auleurs, une hypérémie rénale considérable, qui
pourrait aller quelquefois jusqu’a déterminer la forma-
tion d'exsudals fibrinenx, et le passage dans les urines
de Palbumine et des cylindres. Des symptomes d’urémie,
convulsions, coma, délire, suceéderaient parfois a ces
troubles graves de la fonction urinaire (Oppolzer, Fre-
richs, Griesinger).

2° La fievre jaune.— Iaprés Griesinger, auquel jem-
prunte ce qui va suivre, on verrail tres fréquemment, en
cerfaines épidémies de fievre jaune, P'urine se supprimer
pendant plusieurs jours. Le sang se charge alors d'urée ;
les matieres vomies contiennent parfois du carbonate
d"ammoniaque ; I'urine ne présente plus que des traces
i'urée. Des symptomes tris graves se produisent a ce
moment : stupeur avee agitation, état comateux, convul-
sions; quelquefois aussi, mort rapide, inopinée.

On ne peut guére hésiter, dit Fauteur, & rapporter ces
phénomeénes a 'urémie.

&7 On a cifé anssi comme 'Ell'.l.‘:'.ﬁjt‘lli'. la production de
I'urémie dans Pictére grave, la fievre typhoide, ele. La
science n'est pas faite sur tous ces points difficiles.

Enfin la goutte peut-elle devenir une cause d’urémie?
(est une question qu'on n'a pas encove éludiée, que je
sache, et sur laquelle je manque de documents. Cepen—
dant, si 'on considére, d’une part, les altérations rénales
développées par la goutte, si, d'autre part, on étudie les
symplomes de certaines formes de goulte, dites gouties
rétrocédées vers le cerveau, il ne parait pas improbable
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que cette diathése puisse développer des phénoménes
d'urémie.

Cest la, je dois le dire, une vue qui m'a élé suggérée
par le docteur Charcol.

Yoyons, en effet, ce que la goutte détermine vers le
rein. Elle y produit des lésions de deux ordres : 1° un
éfat particolier fort bien décrit par M. Rayer el consis—
tant surtout dans la présence d'une poussiére granuleuse
(qui infiltre le parenchyme rénal (néphrite goutteuse de
M. Rayer) (1): 2° une atrophie du rein caraclérisée par
le retrait de I'organe, la densilé de la capsule, la prédo-
minance du tissu fibreux et les urines albumineuses.
Todd et Basham appellent cette seconde forme goutty
kidney (rein goutteux). lls croient qu'elle différe des
lésions de Bright. Garrod, au contraire, I'assimile aux
lésions de ce dernier ordre.

Avec la premiére forme, quand se produisent des phé-
noménes d'ischurie goulteuse (M. Rayer), on voit I'urine
se supprimer, des vomissements survenir, et le malade
tomber dans le coma.

La seconde forme (goutly kidney) s'accompagne par-
fois d'accidents cérébraux trés graves : convulsions épi-
leptiformes et coma. « La séerétion urinairve, dit Todd (2),
» se trouve diminuée; les parties constituantes de l'urine
» n'étant plus évacuces s'accumulent dans le sang et at-
w taquent le cerveauw en donnant naissance i des convul-
» sions ¢pileptiformes, au délire et au coma. »

A lappui de I'hypothése que j'avance ici, je citerai
I'observation suivante, que j'emprunte a Basham (3).

(1) Rayer, Maladies des reins, L. 1, p. 48.
(2) Toedd, Clinical Leciures.
(2} O Dropsy conmeeted with diseases of the Kidneys, p. 206,



Le 24 fevrier 1851, Edmond Black, igé de einquante-huit
ans, fut apporté i Phapital dans un état de perte de connaissance
et de coma partiel. U respivait profondément et avee stertor;
les levees et les joues étaient soulevées pendant Pexpiration.
Les yeus élaient vitveux ; les pupilles contractées, mais obéissant
encore jusquii un eerfain point & la lomiére. La surface do
corps ¢lait chande et couverte d'une sueur visqueuse, i odeor
urineuse.

Le son systolique était prolongé 5 on entendait un murmure
i la base et i la pointe du ceur, el de méme aussi & gauche,
=008 le seln.

Pouls |1I1;-'L|:1 et dur, cnviron & 100,

*as de paralysie faciale apparente.

Pas de rigidité des extrémités ; de légers mouvements réflexes
pouvaient étre également provoqueés des deux eotés,

Déglutition imparfaite, les boissons refluant par les coins de
la bouche.

Connaissance absolument éleinle.

Les gens qui Papportaient & Phipital ne pouvaient rendre
quun compte imparfait de ses antécédents. Il venait d’une
infime maison meublée, oi il paraissait étre tombé malade trois
jours avant son admission, Il s'était plaint, disait-on, de céphal-
algie et bientdt cette céphalalgie avait dégénéré en stupeur,
puis en un état plus profond de perte de connaissance. Un
praticien avail eu recours i Pexpédient qu'emploient également
les ignorvants et les inexpérimentés @ il avait fait une saignée du
bras.

A la suite de cette saignée, le coma avait angmenté, comme
on pouvait s’y attendre.

On ordonna des lavements excitants et, pendant la nuit, la
déglutition devint possible; le malade put avaler quelques
aliments liquides. Le pouls devint plus mou et moins fréquent.
Le matin, la connaissance revint en partie; le malade put ré-
pondre & quelques questions, quoique d’une facon incohérente.
— A neuf hewres du mating la respiration n'était plus sterto-
reuse, les pupilles se contractaent mienx i la lumiéee. Miction.
L'urine, alfwnincuse, contenait quelques tubuli transparents et
des globules de mucus. Pendant la journée, le malade devint
trés agité, se dressant sur son lit, faisant beaucoup defforts
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pour se lever, et, dapres le rapport de Fassistant de clinigue,
présentant plusieurs des symplomes d'un sujet en proie au
delirium tremens,

Une transpiration abondante ayant une forte odeur urineuse
se¢ montra dans le cours de Uaprés-midi,

L'intelligence devint moins troublée ; le malade prit des
aliments liquides sans difliculté. Les intestins avaient réagi
sous linfluence de lavements stimulants et Pétal comatenx
paraissail diminuer graduellement, quand des convalsions sur-
vinrent tout i coup. Au rapport de cceux qui le veillaient, ces
convulsions avaient un caraclére épileptiforme ; elles durirent
environ trois heures, eessérent tout a coup et le malade mouru!
4 dix heures du matin.

Aufopste.~— Aspect extérieur du corps naturel. Cavités pulmao-
maives sans trace de lésion. Coeur volumineux, hypertrophic.
Dépiot athéromateux considérable sur la crosse de aorte 5 val-
vules aortiques opaques et quelque peu rigides et résistantes.
Valvule mitrale épaissie et i bords roides. La vessie contenait
une pelite quantité d'urine transparente et albuminense. Rein
gauche a surface marhrée, légérement lobule et couvert d’emi-
nences nodulaives; il est ratating, d'un volume moindre qu’i
I'état normal, dense et dur i la coupe. Au microscope les tubes
paraissaient, par place, comprimes dans un tissn fibroide,
Aspect analogue & cclui d'un rein atrophié. Le rein droit était
volumineux el formait une poche. La surface corticale état
assez dilatée en certains points pour avoir apparence de kystes,
Ce rein dilaté contenait i onces d'un lluide séro-urinaire.
Liinfundibulum de Uuretére était oblitére par une conerétion
d'urate d'ammoniague mélée de petites proportions d'oxalate de
chaux. Les calices étaient dilatés sur plusicurs points en kysles
contenant de nombreuses (14) concrétions d'une couleur brun
foneé, a surface lisse, et du volune de graines de rvicin; ces
conereétions élaient composées d'oxalate de chaux avee un petit
noyau d'acide urique. — Rien dans le cervean digne de fixer
Pattention; aucune trace de maladie ; arachnoide légérement
opaque ; pie-mére pale, substanee gris pale. Pas de liguide en
exces dans les venlricules.

Quoique les mains et les pieds n'offrissent aucune trace de
dépit goutteux, dans les cartilages des deux oreilles  existaient
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un ou denx petits dépits de matiére blanche que 'examen
faisait veconnaitre pour de Vwrafe de soude. Ce dernier fait
montrerait que le malade était goutleux, si Uétat des reins ne
révilait pas d’une aulre facon une telle dispozition constitn-
tionnelle,

bR

DIAGNOSTIC,

Deux ordres de signes diagnostiques : 12 Signes proprez a Poréoie; 2° signes
emprontés a la maladie originelle. Importance des signes concomitants :
hydropisie, ¢tal de 'urine, elc. Paralléle sémiclogique enire 'urémie el
difiérents élats morbides qui s'en rapprochent. — Que 'urémie est surtonl
caraclérisée par I'eisenilde des sympldmes qui 8’y rallachent.

Reconnaitre arémie est un probléme tanldt facile,
tantot difficile, quelquefois méme impossible.

Que le médecin se trouve en face d’un malade depuis
longtemps observé et présentant soit une affection bien
reconnue des voies urinaires, soit une maladie de Bright
évidente; a un instant donné, ce walade est pris de
céphalalgie, de troubles des sens; sa vue se trouble; il
vomit, puis surviennent des convulsions ou du coma. —
lci le diagnostic ressort trés facilement de la nature et de
la marche des accidents.

Ailleurs, aun contraire, les antéeédents sont inconnus;
le débul a ¢é1é subit; I'exdéme est peu considérable et
peut échapper, ou bien méme il fait défaut. Les sym-
plomes sont peu accusés, la scéne pathologique est
incompléte. — Dans ce cas, le diagnostic devient délicat
et difficile.

Enfin il est de ces cas fails en quelque sorte pour de-
jouer la perspicacité du médecin. Pas de nolions sur les
antécedents, pas de circonslances concomitantes propres
a déceler Ja nature du mal; accidents subits, inattendus,
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consistant, par exemple, en un coma établi brasquement.
-— lei Perveur est, je dirai volontiers, inévitable.

Les signes sémiologiques de Furémie sont de deux
ordres; les uns sont empruntés a la maladie méme : ce
sont ses symplomes propres, symplomes caracléristiques,
surtout par leur ensemble; les autres sont puisés dans
I'examen des phénoménes concomitants qui se rattachent
i I'état morbide d’on résulte 'urémie. lls sont fournis
par les troubles fonctionuels, 'exploration physique, la
marche des accidents, I'étal général, ete.

Qu'un malade, par exemple, soil pris d'urémie con-
secutivement a une hydronéphrose, comme j'en ai relaté
deux cas, les signes physiques peuvent ici mettre sur la
voie du diagnoslic.

Ailleurs, comme cela arrive dans la majorité des cas,
¢'est un malade brightique qui est affecté d’urémie.
Yoyons quelles circonstances concomifantes pourront
eclaiver le médecin.

Eh bien, ce seront surtout, en pareil cas, les hydro-
pistes et I'examen de I'urine. L'un ou lautre de ces deux
signes, ou les deux associés, sont les sources les plus
précieuses du diagnostic ; ce sont eux qui, dans I'énorme
majorité des cas, donnent aux phénoménes leur signi-
lication pathogénique.

Quelques mots done sur ces deux ordres de symplomes.

Les hydropisies sont trés fréquentes. On sait en quoi
elles consistent : houffissure du visage, wedéme des pau-
pieres, cedeme des malléoles, ete. Ces hydropisies peuvent
¢tre plus ou moins inlenses, plus ou moins étendues.

FOURXIER. 12
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Parfois, il faul bien le savoir, elles ne consistent gu’en un
trés léger degreé d’wrdéme qui peut passer inapercu. Par-
fois aussi elles sont trés limitées. Ajoutons encore gqu'en
quelques cas elles diminuent on disparaissent au moment
ou éelatent les phénomenes eérébranx. 1l v a plus enfin,
¢'est qu'elles peavent faire absolument défant. Ce sont li
les cas les plus insidieux et qui deviennent les plus trom-
peurs, si le médecin ne songe pas a intervoger les urines,

L'examen de l'urine, en effet, a iei la plus haute impor-
tance; c'est le critérium obligé du diagnoslic. Dans
I'affection que nous avons supposée, les caractéres que
doit présenter 'urine sont bien connus : albumine, pre-
senee des ceylindres fibrinenx, ete. Tels sont les signes
qui doivent &tre surtout recherchés.

Mais 'urine, il faut se le rappeler, a aussi ses anomalies
dans la maladie de Bright. L’albumine, par exemple, peut
farre défaut iudes instants donnés. Le microscope devient
alors dun utile emploi pour décéler la présence des eylin-
dres.

En dehors de la maladic de Bright, l'examen de lurine
i encore une gl‘emllrj valeur par les rensgiznements
qu'elle peut fournir. La constatation de la densité, par
exemple, est significative en quelgues cas. Clest un point
sur lequel M. Aran a insisté avec raison.

Tels sont les principaux éléments qui peuvent concourir
au diagnostic de 'urémie. Recherchons maintenant quelles
maladies penvent la simuler dans ses diverses formes
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I.— Un état morbide se rapproche de I'urémie a forme
apoplectique , ¢'est 'apopleacie méme, laquelle résulte le
plus souvent de hémorrhagie cérébrale. Or, ici des
signes caractéristiques séparent ces deux élals morbides.
On observe en effel dans I'hémorrhagie cérébrale -

1° En premier lien, Pexistence de phénoménes de
paralysie, et surtout 'hémiplégie caractéristique ;

2° Le stertor, {res différent du sifflement habituel de
Furémie:

3° La lenteur et la dureté du pouls.

Au contraire, la paralvsie fait défaut dans le coma
urémigque ; — le stertor est remplacé, en général, par un
sifflement particulier, mais ce signe, je crois, est bien loin
d'avoir la valeur que quelques auteurs lui accordent; —
le pouls w'a pas la dureté et la plénitude que Pon re-
marque dans 'hémorrhagie cérébrale. Enfin, on trouve
de plus, en général, les urines albumineuses, les hydro-
pisies, elc.

I.’absence des mémes signes (albuminurie, cedéme, ele.)
distinguera de méme de lurémie, la congestion apoplec-
tiforme, 'hémorrhagie méningée, etc., sans que j'aie he-
soin d'insister davantage sur ce sujet.

Ces mémes caractéres différencient encore lapoplexie
sereuse, Toutefms, cet élat morbide coexistant souvent
avec lalbuminurie el I'edéme et de plus wayant pas
de signes qui lui soienl propres, le diagnoslic différentiel
devient dans ces cas d'une difficulté excessive, et méme
d’une impassibilité absolue.

il. — La forme convulsive de 'urémie présente des
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s.j'mplﬁmezi que l'on retrouve dans une foule d'états mor-
bides trés différents.

L'épilepsie doit dlre cilée ici en premiere ligne.

Les convulsions de I'épilepsie sont tellement analogues
i celles de I'urémie (exemple : éclampsie puerpérale) qu'il
est impossible de les en distinguer (1). Cest donead’au-
tres signes différentiels qu'il faut avoir recours. Or, on a
pour reconnaitre I'épilepsie: 1° la connaissance des anté-
cédents : attaques habituelles, se produisant i des inter-
valles ¢loignés de plusieurs jours, de plusieurs semaines;
chronicité de la maladie; 2° altaques isolées; il est rare
fue plusieurs attaques se produisent le méme jour, si ce
n'esl dans ce qu'on appelle |'état de mal; 3° retour de I'in-
telligence apreés les attaques un pen espacées; 4° retour
i la santé aprés I'accés; 5 enfin, absence d'albumi-
nurie (2).

A ces phénomenes classiques et trés suflisants dans la
majorité des cas, le professeur Braun ajoute celui-ci qui
a besoin, je pense, d'dtre confirmé : « Dans T'attaque
d’épilepsie simple, 'attouchement du globe oculaire y
occasionne des mouvements, el si pendant 'aceés on jette
de l'eau froide sur la face, 1l y a tressaillement de tout le
corps. Ce phénoméne fait absolument défaut dans
I'éclampsie urémique, »

(1) Un professeur agrégeé de celte école, le doctenr Tarnier, a appele Uatlen-
tion dans ces derniers lemps sur ce fail que Vacces éclamplique de 'élal puer-
péral ne commence jamais ou presque jamais par le eri initial de la erise épi-
leplique. Clestla un détail curienx, qui demande cependant encore & dre vérific,

() Yoyez la thése inléressante du doclewr Sailly sur ce sujel : ¥V a-l-il af-
buminurie dans épilepsie? (Thise de Paris, 18364 ]
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Le tableau suivant mettra en relief ces diftérences :

EMLEPSIE, UREMIE.
1 Maladic habiluelle, chronique. 1 Maladie non habituelle.
2 Acces isolés, sice n'est dans Uatat de | 2 Accés répétés plusieurs jours de
mal. suite ; quelquefons un grand nom-

bre d'acees dans la méme journdée,
% Retour de Vintelligence apris I'aceés | 3 erle de lintelligence plus Mréquente

isolé. parce que les acces se répetent.
& Relour 4 la sanlé apres acces, & Symplimes morbides anlérieurs el
postérieurs i 'acois.
S Pas dalbuminuric. 5 Albuminurie (en cos de mal. e
Rright].
6 Pas d'hydropisie. fi HWydropisie(encasde mal. de Bright).

Un cas plus embarrassant toutefois peut se présenter,
¢'est celui, par exemple, d'un sujet épileptique qui vient «
étre pris de convulsions tenant a 'urémie. Supposons, le
cas est rare, une femme épileplique qui est prise d’é-
clampsie puerpérale. Quelles sont dans ce cas les res-
sources diagnostiques ?

Deux ordres de considérations peuvent encore indiquer
la nalure de la maladie. En premier lieu, la fréquence,
la répétition des aceés dans un court espace de temps
seront une présomption en faveur de I'éclampsie, quoique
a la rigueur 'épilepsie puisse se présenter sous celle
forme. En second lieu et surtout, le diagnostic se fera par
la coincidence des hydropisies et I'examen des urines.

Un cas de celte nature m'a été communiqué par le
docteur Tarnier. Je ne puis résister au désir de le citer
ici, car il contient plusieurs faits trés intéressants. C'est
d'abord la coincidence de I'éclampsie avec |'épilepsie,
c¢'est ensuite 'absence d’albumine dans I'urine (constatée
par la chaleur seule, il est vrai) chez une femme dont les
reins présentaient des lésions de Bright tellement avan-
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cées que M. Robin disait en avoir rarement observé de
semblables.,
Voici le vésumé de ce fail.

La nommée Boucher, dgée de dix-neuf ans, est apportée a la
Clinique le 6 juillet 18562, & neul heures du matin. Cette fille
est idiote, Elle est de plus épilepliqgue. Depunis son enfance,
environ cinquante aceds d'épilepsie. Bien menstruée habituel-
lement, elle avait eu ses régles pour la derniére fois le 5 octobre
1861, ¢t i la suite d'un seul rapprochement sexuel (le 20 oc-
tobre), elle était devenue enceinte,

Depuis quelgue temps, samere avail remavgque de Penflure anx
jambes et de la houflissure de la face. — Le 6 juillet i eing heures
du matin, elle avait été prise d'un premier aceés d’éelampsie
suivi e six antres aceés irés rapprochés, et & neaf hewres du matin
elle avrivait & la Clinique dans un coma profond, la face houflie,
avee un wedisme tris marque des extrémités supéricures ef infié-
rleures.,

Par le toucher vaginal on trouvait le col effacé avec un ovifice
cncove un peu épais, et malgré 'élévation de la parlie, on re-
connaissait une presentation du sommet. On entendait les hat-
tements do cceur de Uenfant ;) Vutéros se eontractait de temps
en temps. Quelques inhalations de chloroforme furent anssitot
administrées, mais des aceés éclamptiques de deux i frois minutes
se répeterent néanmoins a de courts inlervalles. A une heure
de Vapres-midi, face triss congestionnée, de couleur violette (six
sangues derriere chaque orveille) ; ealomel el jalap aa. 60 centi-
gramunes en six paquels i prendre d’heuve en heure).

(huatre heures. — Aceirs aussi fréquents el aussi intenses que
dans la matinée, Congestion céphalique considérable. Saignée de
A00 grammes. Ovifice dilalé comme une pidce de cing francs,
laissant facilement passer le doigt; la poche des eaux était
intacte 3 on n'entendait plus les battements du eceur du feetus.

Rupture de la poche des eaux avec le perforateur; issue du
liguide amniotique entrainant une grande quantité de méco-
nium peu dilué. Lavement salé.

Cing heures. — Le travail n’a pas avaneé ; I'état général est
amélioré, la respiration plus facile, la face moins congestionnée.




Huit heures. — Dilatation complite de Uoritice, la téte appuie
sur le I'Il:?['illll.’tﬁ; ﬂlj[llil:.‘i:l.l.iﬂl'l: du f'lll‘t‘l"[m_'. déliveance normale,

Dix heures eing minutes. — Dernier aceds éelamplique ; ¢'élait
le quatorzitme depuis Pentrée, le vingt et uniéme depuis le

matin.
Mort 4 onze heures du soir. — Les wrines ecominees a dove ve-

prises di [feventes par la chalewr wavaient fourni aecun precipité,

A lautopsie, on trouva les deux reins petits, profondcment
altérés, infilteés de dépots de matiere blanchitre, jaundilre par
places. M. Robin, & Pexamen duguel ees organes furent soumis,
déclara n'avoir jamais vu de lésion de nephrite albumineose
aussi complate chez une femme morte d'éclampsie.

L’éclampsie essentielle vappelle aussi les convulsions de
Purémie, Les considéralions suivanies meltront sur la
voie du diagnostic : 1* Considération de 'ige; 2" notion
des antécédents et des causes (dentition, indigestion, vers
intestinaux, ete.); 3" [thuuuwnn concomitants (fitvre,
diarrhée, ete.) ; 4 absence d'oedéme, absence dalbu-
mine dans les urines, ete. Je n'insiste pas sur ce sujet.

Des attagues hystérigues survenant dans la peériode
puerperale ou dans le cours d'une affection qui s'accom-
pagne soit d'eedeéme, soit d’albuminurie, pourront ére
prises pour le début de laffection urémique. Je me rap-
pelle pour ma part un cas de ce genre.

Mais I'hystérie est une maladie habituelle, ehronique,
sur laquelle la nolion des antéeédents éclaire le médecin.
Elle a ses traits spéciaux; elle imprime a la malade dans
tout son étre une physionomie particalicre que je n’ai
pas & relracer ici. Les convulsions de I'hystérie différent
aussi de I'urémie. « Les membres se fléchissent fortement
pour se tordre ensuite avec violenee ; il v a une tendance
continuelle au déplacement, et la malade se jelterait hors
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de son lit si elle n'était maintenue par des bras vigou-
reux (1). » Il ya une agitation générale, des bondissements
de tout le corps; il y a encore un sentiment de strangu-
lation, ete., tous signes qu'on ne retrouve pas dans
Féclampsie urémique. — Pendant T'aceds, la vie psy-
chique n'est jamais altérée au point d’entrainer la perte
compléte du sentiment et de la perception. — L’accés
enfin n'est pas suivi de coma.

Une foule d'empoisonnements peuvent simuler quel-
ques-uns des phénomeénes de lorémie. Les aceidents
urémiques, en effet, sont quelquefois tellement soudains
qu'ils se rapprochent a ce point de vue des effets produits
par les toxiques. On se rappelle a ce sujet le cas si cu-
rieux cité par John Moore, el que j'ai relaté précé-
idlermment.

Je w'imiterai pas ici le professeur Braun, qui passe
en revae une trés longue série d'empoisonnements pour
les comparer 4 'urémie (2). Si les effets produits par
les toxigues ressemblent & quelques-uns des accidents de
l'urémie, en revanche ils en différent & tant de titres
quun paralléle étendu me semble inutile.

le rapprocherai toutefois de I'urémie les empoison-
nements par le plomb et les nareotiques.

Dans I'encéphalopathie saturnine, nous retrouvons plu-
sieurs des caractéres de 'urémie : convulsions, coma, de-
lire, quelquefois début subit (3), ou bien eomme pro-

(1) Cageaux.

{2) V. Mémoire cite, p. Ab.

[%) M. Grisolle relate, par exemple, le cas de deux cérusiers qui, sortant a
peine de prendee leur repas, tomberent foudroyds au miliew de leur travai]
el presentérent, Cun des accie d°épilepeie, 1'auire un affaissement comateux.
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dromes : céphalalgie, somnolence, hébétude, parfois
aussi amaurose. Ces divers symptdmes pourraient certes
donner le change. — Le probléme se présente ici sous deux
formes trés différentes comme difficulté. Ou bien le me-
decin a notion des antécédents du malade, travail spé-
cial, coliques antérieures, paralysiescaractéristiques, ele.
et alors le diagnostic est tout fait. Ou bien cetle notion
fait défaut, et le cas peut élre embarrassant. Les com-
meémoralifs dominent done ici le probléme.

Voicl, toutefois, quels seraient en pareil cas les élémnents
diagnostiques : existence du liséré carvactéristique des

gencives; — teinte de la peau; — lenteur et dureté du
pouls (Braun); — absence d’albumine dans les urines ;

absence des hydropisies, si ce n'est dans le cas de cachexie
avancee,

Dans l'empoisonnement par Uopium, la nature des vomis-
sements, état de la bouche, le resserrement de la pupille,
le stertor habituel, lessueurs, 'éruption, le prurit, seraient
les principaux éléments de diagnostie différentiel.

Le coma alcoolique se différencie de méme par l'odeur
de I'haleine, la turgescence violacée de la face, la largeur
du pouls, ete.

Je ne signalerai plus qu’une seule maladie qui, par sa
marche insidieuse, par ses prodromes souvent bizarres,
par ses phénomeénes nervenx multiples et variables, peut
parfois arréter le diagnostic, ou méme, comme je 'ai vu
dans un cas, devenir la cause d'une ervenr. Je veux par-
ler de la méningite tuberculeuse.

Quels seraient ici les signes différentiels?

La méningite tuberculeuse a un deébut lent, graduel.

FOURNIER, (1
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Si l'on y observe, comme dans I'urémie, du mai de téte,
des vomissements, des troubles des sens el notamment de
la vue (1), en revanche elle a souvent dans ses prodromes
quelque chose de spéeial : irritabilité oo affectuosité inso-
lite, modifications diverses de caractére. — Lurémie,
au contraire, a tendance a débuter d'une facon brusque;
méme quand elle a des prodromes, ses premiéres wani-
festations se produisent souvent d'une facon inaltendue
el subite, :

Les convulsions de la méningite tuberculeuse sont le
plus souvent parlielles, ou quand il existe des convulsions
générales, il sy jomnt presgue toujours d’autres mouve-
ments convulsifs limités. Le propre, au contraire, de
'urémie, c'est de procéder par des crises d'éclampsie,
par des convulsions généralisées.

Dans la premiere, cris hydrencéphaliques, pupilles
ordinairement dilatées; dans la seconde, absence de ces
cris, pupilles normales, paresseuses.

Avec I'une, @ une époque un peu avanceée, paralysies
diverses, paralysie de la paupiére, strabisme, etc. — Rien
de semblable dans 'urémie.

Le pouls est aussi trés différent dans les deux affections.
Il peut bien étre lent dans urémie, et présenter quelques
irrdgularités (cela est assez rare), mais il w'affecte jamais
le caractére du pouls de la méningile qui. dés la seconde
periode, devient remarquablement ralenti et d’une irré-
gularité  significative, pour saccélérer ensuile i une
époiue voisine de la mort.

La marche est également différente @ lentement pro-
eressive dans la méningite ; suraigué ou intermittente en
genéral dans urémie.

(1) Vor. sur ce sujet la clinique de M. le professenr Trousseau.
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Je pourrais élendre davantage ce paralléle el comparer,
comme Fonl fail beavcoup d'auteurs, une foule d'autres
élats morbides avee 'urémie. Je m’e= abstiendrai, En dé-
membrant une maladie, en considérant isolément chacun
de ses symptomes, on peut a loisir étendre a Uinfini un
chapitre de diagnostic différentiel. Je condamne celte
méthode et ne la suivrai pas ici. Je crois, en effet, que
les types pathologiques sont surtout significatifs par leur
ensemble, par le groupement Jdes symptdmes qui les con-
stituent, et c’est a ce titre que lurémie me parait devoir
surtout se distinguer des differents états morhbides avee
lesquels elle affecte quelque ressemblance,

X1
PRONOSTIC.

Résultat commun de lésions diverses, I'urémme offre
des dangers qui varient avee la nature de ses causes.

S'est-elle produite, par exemple i la suite dune hydro-
néphrose double, qui a eu pour eflet de désorzaniser les
reins, elle est évidemment fatale. 11 est clair qu'en effet
dans ces conditions la fonction urinaire esl a jamais per-
due. De méme pour les cas ou lurémie est la conséquence
d'une dégénérescence brightique trés avancee.

Qu'au contrairve elle soit développée par un état aigu
el susceplible de régression, le danger est évidemment
bien moindre. La lésion peut se réparer, le rein revenir
a I'étal normal et le malade guérir avee le retour de la
fonetion urinaire.

La gravité du pronostic n’est pas seulement subordon-
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née i la nature des lésions. Elle varie encore suivant
d’autres conditions et par exemple :

1° D'aprés la forme des aceidents. J'ai montré précé-
demment que, loutes choses égales d’ailleurs, les convul-
sions sont d'un pronostic moins grave que le coma. Jai
déja traceé ce parallele d'une facon suffisante pour qu'il
ne soit pas nécessaire d'y revenir ici.

2° D'apris le earactére ehronigue ou afgu des accidents.
Défiez-vous de la forme lente; c'est la plus perfide; c'est
aussi la plus dangereuse. La forme aigué est plus effrayante
dans ses allures, et cependant elle pardonne bien plus
souvent.

3" Dapres les condiions ou se développe Furémie. 1
n’y apas de paralléle par exemple a établir entre éelamp-
sie scarlalineuse el I'éclampsie puerpérale. Dans la pre-
miere la guérson s'oblient pour la grande majorité des
cas; 3 morts sur 13 (Rilliet et Barthez). Bien plus grave
est la seconde qui ne pardonne guére qu’une fois sur trois.

0° Enfin Uintensité méme des phénoménes doit &lre
prise en sérieuse considéralion, bien qu'elle ne soit pas
toujours la mesure du danger. Un coma profond, absolu,
¢tabli d’emblée ou rapidement, est un mauvais signe.

La diminution trés notable ou la suppression complete
de 'urine est encore d'un augure grave, elc.

X1

TRAITEMENT.

L'urémie, je le répete encore, n'étant jamais qu'une
conséquence, le premier devoir du médeecin est de sat-
lacher i combatire les causes qui peuvent la produire.
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Ces causes sont multiples comme on 'a vu précédem-
ment ; les indications thérapeutiques qui en dérivent sont
done également nombreuses et variées: je nai pas a en
parler ici. Quelles que soient du reste les lésions primi-
tives, le résultat a craindre, toujours identique, c'est
Purémie, l'urémie dérivant d'un trouble grave de la
fonction rénale.

Prévenir lurémie, la traiter quand elle existe, tel est le
double but auquel doit tendre notre art.

Quelles ressources d'abord nous offre le traitement
préventit?

C'est un fait d'expérience physiologique que dans les
cas ot la fonetion rénale tend a devenir insuflisante, 'in-
testin peut la suppléer davs une certaine mesure el pour
un temps; j'aurai du reste & revenir sur ce fait dans le
courant de cette thése. De plus, I'urée s’élimine aussi par
la peau. C'est encore la une notion que nous fournit la
physiologie.

De la pour nous indication rationnelle de favoriser ou
d’aider ces excrétions supplémentaires, i la fois sur I'in-
lestin et sur la peau.

1° Sur Uintestin, — Si I'économie parail faive effort
d’elle-méme pour se débarrasser en quelque sorte du
poison morbide par des évacuations gastro-intestinales,
(diarrhée, vomissements), il convient, je pense, de res-
pecter cette élimination spontanée.

Au contraire, si cette élimination ne se fait pas, peut-on
la provoquer?

Beaucoup de médecins s'efforcent d’amener, a laide
de purgatifs, des évacuations intestinales abondantes,
et les fails ne manquent pas dans la science pour mon-
trer (ue cette médicalion n'est pas sans valeur. Res-
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terait & savoir, au point de vue doetrinal, si les purgatifs
agissenl réellement comme le suppose la théorie, c'est-
a-dire en eliminant U'exces d'urée contenue dans le sang.

Le choix du purgalil n'est pas, je pense, indifférent
icl. 11 convient d'éviter les drastiques violents dans le
cours d'un ¢tal morbide ou la muquense intestinale est
disposée a s'uleérer, Les purgatifs légers me paraissent
i ce tivre d'un emplon plus rationnel.

2° Sur lu peau. -— De méme, il convient d’assurer la
liberté d'action éliminatrice de la peau (vétements de
laine, bains, exercice, ele.). M. Richardson insiste beau-
coup sur lutilité des ablutions tiédes ou froides (1). Les
bains de vapeur, conseillés par les uns, ont été vivement
allaqués par d'autres médecins (2) dans ces derniers
lemps.

Ces deux indications, unies a celles qui ressortent de
I'élat général, sonl les principales que le médecin ait
remplir; mais ellicacité des moyens dont il dispose est
plus souvent en disproportion avec le trouble morbide.
L'urémie se déclare: que reste-1-il alors a faire?

Et d'ahord, est-il besoin de dire qu'il nw'existe pas de
trattement spéeifique de Purémie? Nous ignorons quel est
le poison morbide, et nous ne connaissons pas davantage
les moyens de le combattre. Dominé par une vue théo—
rigque, Frerichs avait eru troaver dans les acides, notam-
ment dans les acides chlorhydrique et benzoique, I'anti-
dote de Ninfection ammoniacale du sang. D'avtres ont
attribué les effels heureux du chloroforme dans I'urémie

{1} €n wreemic come.
i2) Marchal (de Calvi}, Mondeur des hdpitawr, 1855,
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a une aclion de ce gemre. Ce ne sond la que des hvpo-
théses chimiques que rien ne justific.

Quant & lidée de débarrasser le sang du poison par
des saignées répétées el copieuses, je pense quil suffit de
la citer sans la combattre.

En I'absence d'un agent spicifique, les ressources dont
le médecin dispose sont restremtes; cependant Fart n’esl
pas désarmé; en certains cas, il peat intervenir ulile-
menl, et dans ces derniéres années, il s'est méme enrvichi
d’un agent précieux, le chloroforme.

Divers sont les symplomes de la maladie, diverses
aussi sont les indications a remplir.

I. — Dans une premiére forme, les convulsions domi-
nent (soit comme exemple 'éclampsie puerpérale). Que
faire ?

Deux moyens sont ici trés vaniés, la saignée et le chlo-
roforme.

La saignée a joui d'une faveur considérable et compte
de nombreux sucees. Elle répond en effet & une indication
fréquente, modérer les congestions parfois énormes qui
se font vers le cerveau. Clest i ce méme titre que les
émissions sanguines locales peuvent aussi élre avanla-
geuses. Mais on ne saurait plus faire aujourd’hui de la
saignée une meédication absolue. D'une part, en effet, la
thérapeutique dispose d'un agent qui n’a ni dans le pri-
sent, nidans lavenir du malade, les mémes inconvénients ;
et d’autre part, l'anatomie pathologique démontre de
plus en plus que la congestion, loin d'étre un phéno-
méne nécessairement lié a éclampsie, céde souvent le
pas comme fréquence a un état anémique du cervean des
plus manifestes.
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La saignée rvépond done a des indications spéciales
(pléthore, congestion) en dehors desquelles elle perd son
heureuse influence.

Le chloroforme compte de nombreux succés. Clest a
coup str aujourd’hui 'agent le plus employé contre les
convulsions, et le plus sir. Il modére, il abrége les phé-
noménes convulsifs; il calme surtout ces spasmes, ces
contractions si redoutables des muscles du cou, qui, com-
primant les jugulaires, concourent a congestionner I'encé-
phale.

Dans l'éclampsie puerpérale, les résullats quiil a
fournis sont trés brillants (1).

Apres ces deux meédications principales, mention-
nons encore la compression carvotidienne, les affusions
froides, les antispasmodiques et les calmants divers, ele.
Chacun de ces différents agents, on le concoit, a ses
indications spéciales que je ne puis préciser.

. — Le coma réclame un traitement différent, selon
qu'il est I'expression d’un état d’anémie, de dépression,
ou bien qu’au contraire il se relic & une congestion
manifeste de I'encéphale.

Ces différences reconnues, que fait le meédecin? Rien
autre que le traitement des symptomes et des indications
actuelles; rien de spécial que jaie i mentionner.

NI. — Le délire est un symptdme moins prochaine-
ment grave que les convulsions ou le coma. Il réclame
done en général une thérapeutique moins 1immediate -
ment énergique, Contre lui du reste peu de moyens effi-

i1} Voy. Braun, Wieger, elc
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caces, si ce n'est toulefois les affusions froides, qui, en
cerlains cas, ont oblenu des sueees réels et fort remar-
quables.

Enfin, un dernier mot i propos des symplomes gastro-
intestinaux de urémie. Jar dit précédemment gquiil v
avoit le plus souvent avantage i respecter ce qui pouvail
élre une évacuation supplémentaire. Cela nest pas une
régle absolue. Sipar leur intensité ces évacualions deve-
naient une cause d'épuisement, le role du médecin serail
de les modérer.

En résumée, on voit qu'a Pexception de la forme con-
vulsive, dans laquelle le chloretforme rend parfois d'in-
conlestables services, les ressources de la thérapeutique
sont trés limitées. On comprend done gue cetle insuffi-
sance ail conduit quelques médecins a n’opposer aux ac-
cidenls de lurémie que Pexpeclation sinple. Peut-ére
celte meéthode donnerait-elle ici des résultats non moins
favorables que dans une autre espéce d'intoxication, I'en-
cephalopathie saturnine ou, comme on le sait, elle a é¢
autrefois mise en pratique avee un sucees relatif par M. le
professeur Rayer. Mais la question est encore trop neuve,
les observations sont trop peu nombreuses et trop incom-
plétes pour que la valeur paralléle des diverses médica—
tions puisse étre définitivement élablie.

FOURNIER . 14




PARTIE DOCTRINALE.

Exposé rapide des principales doclrines. — Doctrine analomigque. — Doclrine
humorale : Wilson, Frerichs.

C'est le propre de Uesprit humain, un fait élant décou-
vert, de remonter a la canse, d’en rechercher 'origine,
le pourquol. Aussi de toul temps dans la question qui
nous occupe, la théorie a-1-elle marché presque de pair
avec la chmque. A peme eut-on observé les aceidenls
auxquels pouvait donner lieu le trouble des fonclions
urinaires, que l'on se demanda quelle pouvait en étre la
cause, el alors surgirent les théories.

Voici quel élait le probléme a résoudre. Une série
d'accidents de nature diverse, consistanl surtout en des
symptomes cérébraux graves, avaient é1é observis dans
le cours de la maladie de Bright; quelle en éfait I'ori-

¥ B
gine?

Les deux doctrines opposées qui régnent encore aujour-
d"hui dans la scier ce el qui, de part et d'autre, Sappuient
sur les autorités les plus imposantes, ne tardérent pas a
surgir. L'une rapportait i des Iésions des centres nerveux,
les aceidents cérébraux: autre les faisait dériver d'une
altération plus genérale, d’une altération du sang.

la premiére docirine sappuyail sur des fails bien
constatés d'anatomie pathologique. Laseconde, qui exisla
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longtemps a I'état d"hypothése vague, prit ses lilves scien-
tifiques avee la découverte de Bostock, lequel, analysant
le sang de malades albuminuriques, reconnut en plusieurs
cas, « une subslance jounissant de propriétés particuliéres
el paraissant se rapprocher beaucoup de celles de 'urde » |
L uréeenréalité était découverte, et Christison, en 1829(1),
confirmait ce fait d'une facon péremptoire. Ce résultat
étail zros de conséquences. I allait deveniv Uorigine de
théories nombreuses; ¢'était [a pierre d'assise de la doctrine
de Turémie.

Quelgues années, en effet, n'élaient pas écoulées qu’une
grande théorie se formulait, théorie qui, a proprement
parler, mériterait seule le nom d'urémie.

Il v a dans le sang, dit Wilson, une altération double :
diminution d’albumine et présence d'urée; c'est celte
altération gui est la cause des troubles nerveux. Elle seule
peut les expliquer, car il existe des cas nombreux ou
Pabsence de toute lésion est évidente. — Et a Pappui de
son idée, Wilson rapportait sept eas de maladies des reins
dans lesquels, malzré les aceidents eérébraux, on ne
trouva aucune altéralion de 'encéphale i lantopsie. Pour
lui done, ¢’est altération du sang qui domine tout. Quant
i la préciser exactement, il ne lose encore, el reconnait
que la question d'analvse demande des invesligations
nouvelles.

Ce fut li une révélation. Enfin, on tenait, avec les tra-
vaux de Bostock, de Christison, de Wilson, on tenait,
dis-je, une cause rationnelle i laquelle on pouvait rappor-
ter les accidents nerveux que n'expliquait pas l'autopsie.
Quoique assise sur des bases encore peu solides au point
de vue de analyse chimique, cette théorie satisfaisait

(1) The Edinburgh med. and surg. Jourral, octobre 1829,
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Fesprit. Il y avait en somme une allération du sang, ¢’était
la chose importante.

Aussi ces idées firent-elles fortune, moins en France
toutefois qu'a 1'étranger. Parmi nous, on restait sur la
défensive contre linvasion de cette doctrine humorale.

Le médecin francais qui devait le premier recevoir
impulsion nouvelle pour la rendre plus puissante et plus
féconde, ce fut M. Raver. Appelé i 8tre jugé par lui, je
laisserai & une autre plume le soin de dire quel fut ici son
role.

« Le premier en Franee, dit M. Tessier dans sa remar-
quable thése, un pathologisle éminent marcha dans la
voie féconde ou les médeeins élrangers avaient fait entrer
la question. M. Rayer, dans son heau Traité des maladies
dles reins, avait compris que le scalpel n’était pas le seul
moven d'investigation. 1Hfit accueil aux travaux chimigques
de Bostock, Christison, Gregory... Il admit la possibilité
de la production des aceidents cérébraux par suite des
changements que les maladies des reins aménent dans la
composition du sang... Parlant de la décomposition de
['urée en carbonate d’ammoniaque dans la vessie, il écri-
vit, en 1839 : « Il est possible, mais ce n'est encore au-
Jourd hu quun sujet de recherches, que l'urée se dé-
compose dans d’autres conditions morbides (1), » Cette
pensce ne devail pas étre recueillie par un Francais. Elle
se réalisa en Allemagne dans Uingéniense doctrine de
Frerichs, »

Cependant la presence de 'uree dans le sang était con-
firmée par une foule de recherches que je ne puis men-

(1) Tome [, page &%,
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tionner. Des travaux imporlants moatraient que Puree
saccumule dans le sang alors qu'elle ne pent plus étre
évacude par le vein (Prévost et Dumas, Ségalas, Mitscher-
lich, Gmelin et Tiedemann, ete.). Nysten, dans des cas
d'ischurie, signalait urée dans la matiére des vomisse-
menls et dans la sérosité de quelques hydropiques, ele.
Les fails en un mot s'accumulaient en faveur de la nou-
velle doctrine, et desadhésions importantes angmentaent
de jour en jour le nombre de ses parlisans. Pour ve
ciler que les principaux, ¢'était Healon, Caleb Rose, Rose
Cormack (13 c'était encore Samuel Wilks, Tripe (2),
Christensen, etc.

Mais déja avait surgi avee Frerichs (3) une doctrine
nouvelle (1851). Dérivant de la précédente, elle venait,
toul en la combattant, lui préter appui contre la doctrine
de 'anatomisme pur. Cela du reste s'expliquera naturel-
lement par I'exposé qui va suivre,

Oui, dit Frerichs, ¢'est bien 'urée qui est la cause
originelle des aceidents en s‘accumulant dans le liquide
nourricier. Mais cette urée, en tant qu'urde, estinnocente;
elle n'est pas un poison par elle-méme. 1l fant autre
chose pour qu'elle devienne un poison. 1l faut qu'elle se
wodifie. A un instant donné, celle urée se transforme
dans le sang en carbonate d'ammoniague, el ¢'est ce der-
nier agent qui devient toxique. Et la preuve, ajoutait-il,
c¢'est que I'injection Jdu carbonate d"ammoniaque dans le
sang des animaux produit un ensemble de symplomes

(1} London medical Gaselle, 1804,
(2} Gazelte hebdamadaire, H4.
13) Die Brightsche Ngrenkrankheil wnd deren behandluag (1851).

Lt ey o ™
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semblables a ceux de l'urémie; c'est surtout que l'on
renconlre ce carbonate d'ammoniagque dans le sang des
malades, el non-seulement dans le sang, mais encore
dans les vomissemenls, dans Uestomac apres la morl, et
jusque dans Lair de Pexpivation.

Cette doetrine, on le voit facilement, est différente
de celle de Wilson. Ce n'est plus lurée qui constitue
ici le poisony 'nrée n'est en quelque sorte que le germe
du prineipe morbide, lequel n’agira qu'avec le concours
d’un autre agent. A proprement parler done, ce serait la
théorie de Wilson qui seule devrait porter le nom d'uré -
mie. Cependant une acceplion plus générale a prévalu,
et dans le langage médical on comprend sous le nom
d'urémie M'une el antre de ces doctrines, la seconde
n'étant en quelque sorte gu’une modification, un embran-
chement de la premiére.

On le concoil de resle, la théorie de Frerichs, qui eut
un retentissement énorme, devait trouver a la fois et
des partisans enthousiasles et des opposants décidés, Clest
ce (qui eunt lien : la lutte ne larda pas a s'engager, lutte
qui compte déja plus de douze ans de date, et qui se con-
tinue encore aujourd’hui, sans étre cerles voisine de son
terme.

Des nombreux travaux gui ont surgi depuis I'épogque de
la publication du livee de Frervichs jusqu'a ce jour, la
pluparl, au moins les plus importants, tronveront place
dans la discussion doctrinale qui va suivree, 1l est done
inutile de les mentionner dés ce moment (1,

(1) On powrra, du reste, suivre ordre chronologique de ces travaux dans
I'index hibliographique annexé & cetle thise,
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DOCTRINE ANATOMIQUE OU DOCTRINE DES LESIONS, — COMMENT
ELLE EST INSUFFISANTE A EXPLIQUER TOUS LES CAS5. —
DISCUSSI0N,

Je viens d'exposer d'une facon rapide les principales
doctrines par lesquelles on a tenté d'expliquer les acei-
dentsde 'urémie. Je néglige i dessein pour I'instant quel-
ques theéories secondaires ou dérivant des précédentes,

Comme on a pu le voir, la question principale sur
laquelle porte le débat est la suivante : les accidents de
l'urémie peuvent-ils s'expliquer par des lésions ou bien par
une altération humorale? C'est li le point capital sur lequel
doit rouler la discussion.

Eh bien, que penser de ces deux doetrines?

Oui, cerles, dans un certain nombre de cas. on rencon-
tre des lésions a l'autopsie des sujets qui ont succombeé
aux accidents de 'urémie. Et dans ce cas on est aulorisé,
jusqu’a un certain point toutefois, arapporter a ces lésions
les accidents et la mort.

Mais, ainsi que je l'ai élabli précédemment dans le
chapitre de cette thése consacré a l'anatomie pathologique,
il est des cas aussi ou autopsie ne rend comple ni des
accidents ni de la mort. On trouve le cerveau sain ; on
trouve tous les organes dans un élat d'intégrité absolue.
Cela est si vrai que les auteurs qui ont le plus de tendance
a se faire les défenseurs des lésions ont été foreds de
reconnaitre Uinconstance des résullals nécroscopiques, et
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ont reculé devant une conclusion absolue. Prenons pour
exemple encéphalopathie scarlatineuse el voyons ce
qu'en disent MM. Rilliet ¢t Barthez :

« Lesaccidents de encéphalopathie scarlatineuse ne
peuavent élre rapportés nia une névrose. nia une phlegma-
sie...» La nature des symplomes et leur marche indiquent,
comme cause organigque, la présence d'un élément plus
fixe qu'une névrose on une congestion, mais moins fixe
(quune phlegmasie. L'hydropisie est sans contredit lalté-
ration qui corvespond le mieux i ces condilions (1).» Mais
comme ces savanls anleurs n'ignorent pas qu'il existe
des cas dans la science on U'on n'a trouvé avcune lésion
appréciable de encéphale, ils reculent devant la con-
clusion que l'on attend, et tls ajoutent : « Nous devons
reconnaitre i ce groupe d'accidents morbides deux causes
prochaines, Uhydrocéphalie et Uintoxication. Ces deux
cavses agissent a différents degrés, suivant I'épogue de
Falbuminurie & lagquelle apparaissent les symplomes eéré-
braux. Si Pencéphalopathie survient dans la premiere
peériode de albuminurie hydropique aigué ou subaigué,
nous sommes disposes o croive gu’elle coineide avee un
épanchement séreux. Si, au contraire, elle se manifeste
a une période plus avancée de la forme chronique, et
lorsque la durée de la maladie peut faire supposer une
altération profonde des humeurs, nous pensons qu’elle est
trés probablement la conséquence de 'intoxication. »

Au lieu de la scarlatine, prenons maintenant la ma-
ladie de Bright. Nous voyons de méme les partisans des
lésions amends, en derniére analyse, i reconnaitre que
les lésions ne peuvent lout expliquer, Clest ainsi que le

(1) Duvrage cité, t. 110, p. 188, — V. aussi Vouwvrage de MM. Hardy ot
Bihier, qui rapperfent les aceidents dils urémiquiz o wne hedrocéplialie

aigue.
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docteur Piberet, dans son excellent travail, est conduit
de toute nécessité et malgreé lui, je puis le dire, i faire la
part dans les aceidents de ce qui revienl aux alléralions
de l'encéphale et de ce qui dépend de Pintoxication.
« Quant aux accidents, dit-il, qui ne 'expliquent pas par
une lésion des eentres nerveux, nous dirons @ Les divers
arguments énoncés en faveur de I théorie de lintoxi-
eation nous paraissent dtre lrés puissants; senlement il
faut bien avouer que, jusqu'a ce jour, ce poison est
encore une inconnue. »

Je multiplierais sans profit ces citations; je n'en ajou-
terai qu’une, ¢'est l'opinion de M. Sée qui, dans une série
d’aulopsies faites avec lout le soin et loute la sévérité que
le savant médecin apporte a ses recherches, atrouveé, dans
la grande majorilé des cas (il m'autorise a dive presque
toujours), 'absence absolue de lésions capables d'expli-
quer les accidents.

Autre remarque : lorsque, dans une autopsie de ce
genre, on trouve une lésion de Fencéphale, on ne mamgue
guére de la considérer comme la cause des aceidents et
de la mort. Un peu d’épanchement dans les ventricules,
une légére infiltration des membranes, un certain degré
d’anémie de l'encéphale, une vacuoité apparente des vais-
seaux, voila ce qu'on trouve seulement signalé dans bon
nombre d'observations. Or, je le demande, ces lésions
rendent-elles bien compte de la mort? Y a-t-il parité
entre elles et les accidents qu'on leur attribue? Ne ren-
contre-t-on pas des désordres semblables dans un grand
nombre de cas ol la série de sympldmes propres a 'uré-
mie cérébrale a fait complétement défaut? Ne pourrait-
on pas aller au dela des lésions pour rechercher la cause

des accidents et de la mort? En un mot, la mort ne
FlRNIER 15
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pourrait-elle pas étre attribuée a une intoxication en
présence méme de lésions de cet ordre? — Clest une
hypothése que j'avance, mais une hypothése qui me
parait basée sur une juste interprétation des fails.

En somme, el pour la question (ui nous occupe actuel-
lement, que conclure de celte discussion? Clest que la
doctrine des lésions ne peul lout expliquer, c¢'est quun
certain nombre de cas, le plus grand nombre pour quel-
ques auteurs, lui échappe complétement, et alors il
fant de toule nécessité chercher ailleurs la cause des
accidents. Voyons si nous pourrons la trouver dans les
altérations du sang, et, pour cela, examinons les diffé-
rentes théories qui ont rapporté les phénomenes a une
semblable origine.

DOCTRINE DE L INTOXICATION.

I. — Théorie de I'urémie {Wilson).

La premiere théorie que nous rencontrons sur notre
chemin, est celle qui attribue les accidents & la présence
en exces de urée dans le sang. lei, ¢'est done l'urée qui
constitue le poison et devient l'origine de I'état patholo-
gique.

Examinons lesarguiments principaux que cetle doctrine
mvoque en sa faveur et ceux qui peuvent lui élre op-
|!l}9ﬂfi.

Son point de départ est vrai. Elle s'appuie sur ce fuit
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chimigque bien constaté aujourd’hui, la possibilité d'un
exces d’urée dans le sang. Cela est incontestable.

Mais cel exces d'urée est-il la cause des accidents? La
théorie le prétend. Elle admet que des phénoménes sem-
blablesa ceux de I'urémie spontanée peuvent résulter de
introduction artificielle de 'urée dans le sang des ani-
maux. Elle invoque a la fois des faits pathologiques et des
fails physiologiques. Suivons-lasur ce double terrain.

Et d'abord, 'urée ne peut-glle exister en exces dans le
sang, sans qu'il se produise des aceidents d'urémie? Des
troubles graves sont-ils la conséquence nécessaire de la
surabondance de l'urée dans le torrent civculatoire ? 11
n'en estrien.

Bright, Christison, 0. Rees, Frevichs, citent des cas
ot une grande quantité d'urée existait dans le sang de
I’lhomme sans étre accompagnée d'aucun des symptomes
de 'urémie. Frerichs va plus loin. 1l dit que dans un cas
ou il avail trouvé la plus grande quantité d'urée qu'il eit
jamais rencontrée, 1l n'observa ancune tendance aux
troubles urémiques.

Schottin dit de méme : « L'organisme animal peut
conlenir dans le sang, et circulant avec lui, une assez
grande quantité d’urée sans en souffrir d'une maniére no-
table. »

De méme encore Wieger : « On trouve souvent l'uree,
méme en quantité notable, dans le sang d’albuminuriques
(qui n'ont pas eu de convalsions, méme de cenx qui ont
wuért (1). »

Il ne parait guere d'aprés cela quel'urée soitun poison.
Vainement l'on objecterait 4 'argument précédent que
I'intoxication dépend d’une affaire de quantité ; que I'em-

(1] Wieger, Recherches critigues sur ['éclampsie urémique, p. 70,
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poisonnement ne s'est pas fait paree quil avait trop peu
du principe toxique. — Le cas; en effet, on Frerichs a

observe la plus grande quantité d'urée qu'il et jamais
constatée dans le sang, est précisement un de ceux ou
'intoxicalion ne s'est pas produite. Resterait une seule
objection possible, celle des idiosyncrasies qui permettent
i des individus d'absorber sans accident une dose d’un
poison qui tuerait tel autre infailliblement. Mais le
nombre des cas dans lesquels lexces d'urée dans le sang
a ¢1é observe sans phénoménes toxiques, culéve vérita-
blement toute valenr a cette lin de non-recevoir.

Voici d'ailleurs d’auntres faits qui démontrent encore
innocuilé de Nurée.

L'urée a élé donnée comme médicament; que produit-
elle alors? Ecoutons MM. Trousseau et Pidoux. « Celte
substance s'administre, d’aprés MM. Ségalas el Fou-
quier, en solution dans de I'eau distillée et édulcorde,
depuis la dose de 2a b grammes par jour. Ses effets
généraua sont nuls (1), » Le professeur Mauthner, qui a
employé I'urée dans I'hydropisie scarlatineuse ne lui a
reconnu qu’un effet dinrétique.

M. Gallois (2) a fait absorber a un lapin, trois jours de
suite, 5 grammes d'urée. Cetle subslance s'élimina en
partie par Purine, et cela sans aueun accident.

Le méme observateur a vu qu'il fallait injecter une
dose ¢norme d'urée dans estomac d’un lapin, jusqu'a
20 grammes, en une seule fois, pour obtemir un effet
toxigque. C'est dire, comme le fait remarquer M. Claude
Bernard, que Uingestion de Purée est innocente (3).

(1) Traité de therapeutique, 1. 01, 6° cdition, p. 339,

12) Gallois, Essai phystologique s Purce el les urates, thise de Paris, 1857,

(#4) Lepons sur les propeidlés physiologigues et les alléralions pathologiyues
des liguedes de ['organisme.
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On a dit encore gque Uinjection d'urée dans le sang pro-
duisait des phénomenes cérébraux analogues a ceux de
Purémie (1). Mais a cela jopposerai la grande autorité
de M. Cl. Bernard. « M. Gallois, dit-il, a reproduil ici ces
expériences. Il a va que Uinjection de 'urée dans le sang
est innocente, qu’on peut en injecter beaucoup sans déter-
miner de désordres remarquables et surfout sans rien
produire de semblable aux accidents observés dans les
maladies qu'on a considérées comme dues i accumula-
tion de l'urée dans le sang. »

Enfin, ne l'oublions pas, et ¢'est par celte considéra-
tion que je terminerai, P'urée n'a pas que le rein pour
voie d'élimination. Alors méme que la séerétion urinaire
est suspendue, ¢'est-a-dive dans les conditions les plus
favorables & son accumulation dans le sang, 'urée peul
trouver une voie supplémentaire qui lui permetle de sor-
tir de Vorganisme. « L'action élective des glandes pour
I'élimination des substances, dit M. Claude Bernard, n’est
jamais que relative ; une glande manguant, une aulre la
supplée. Clest ce qui a IILI_I précisément ici. L'inleslin
supplée a Uinsuflisance rénale et ¢limine l'urée. Tant que
cetle voie supplémentaire existe, animal néphrotomisé
reste vivace; c'est seulement quand il faiblit, quand les
séerélions intestinales deviennenl moindres, que 'urée
commence i saccumuler dans le sang. » M. Rayer insiste
de méme, dans son Traité des maladies des reins, sur
cette solidarité pathologique entre les reins et 'appareil
digestif.

(1) Yoy. Hammeond, North American medico-chirirg, review, march 1858,
— Lauteur conclut d'injectivns files dans les veines que l'urée est un poison.

Slanniug au conlraire eroit & Uinnoenité des injections d'urée dans le sang.
{Arehiv. [, physiol. Heilk.,1X, 201.)

Petroffl a injecté de Vurie dans le sang (1555 5 et 3 gr.) sans produire
daccidents, (4 rehives de Virchow, XXV® vol., p. 041,
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D'aprés cela, done, a considérer méme |'urée comme
un poison, ceserait un poison singulier qui chercherait sa
voie d'éhimination avant de nuire.

Si je ne me trompe, les raisons que je viens de déve-
lopper militent assez vivement contre la doctrine de 'u-
rémie simple pour que je n'insiste pas davantage sur ce
sujet. Je crois avoir montré suffisamment que cette doc-
trine élait impuissante a rendre compte des accidents
urémigues,

La doctrive smvante va-l-elle nous satistiure davantage ?
Cxaminons—la en deétail.

1

NMCTRINE DE FRERICHS.

Nous connaissons dejia par ce qui précéde la doctrine
de Frerichs. Elle se résume en ceci : les phénoménes de
I'urémie sont dus a ce que I'urée accumulée dans le sang
s'y transforme en earbonate d"ammoniagque, sous I'influence
d’un ferment.

Quelques détails chimigues tout d’abord sur cette
transformation.

L'urée est un corps quaternaire, c'esl-a-dire renfer-
mant du carbone, de Uhydrogéne, de l'azote et de
l'oxygéne. Sa composition chimique est exprimée par
la formule suivante :

CEHA A 20R

(Vest un corps peu stable, se déecomposant facilement
en carbonate d’ammoniaque. Pour que cet échange ait
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lieu, il suffit d'un changement moléculaire et de laddi-
tion de A équivalents d'eau, ce que montre du reste fort
hien I'équation suivante

CAHHAAZ20 + AHO = 2( AzH? HO,CO?)

S . pm——_ P SN

Urie. Carbonate d ammonisque.

Cette transformation de 'urée en carbonate d’ammo-
niaque s'opere parfois dans la vessie, d’on les urines sor-
tent alors fortement ammoniacales.

"Or, Frerichs suppose quune transformation analogue
s'opére dans le sang. L'urée en excés se décompose en
carbonale d’ammoniagque. De la les aceidents.

Cela dit, abordons maintenant Uexamen de la doc-
tring de Frerichs.

Au milieu des débats nombrenx auxquels a donne lieu
cette doctrine, il est difficile de ne pas laisser la discus-
sion s'égarer, si 'on n'y apporte une méthode sévére,
C'est ce que j'ai essayé de faire, et pour cela )ai tenté de
grouper sous deux chefs les arguments divers invoqués
pour ou contre cette théorie.

Cette division me parait naturelle. On va la juger.

Pour asseoir sa théorie, Frerichs a besoin de deux
ordres de preuves : 1° démontrer la présence du carbo-
nate d’'ammoniaque dans le sang ; la démontrer de méme
dans les sécrétions et 'expiration; — 2° établir par des
expériences physiologiques 'analogie que présentent les
accidents de P'urémie avec les résultals fournis par I'in-
jection du carbonate d’ammoniaque daus les veines.

Tout est la. Si ces deux démonstrations sont acquises,
la doctrine est bonne. Tous les arguments doivent done
concourir a ceci : élablir ou renverser ces deux théo-
remes.
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Le pomt de départ de la théorie, c'est Pexistence du
carbonate d'ammoniaque dans le sang. Frerichs donne
cela comme un fait acquis i la science. Dans tous les cas
d"urémie sponlande ou artificielle, dit-il, le sang offre une
coloration violette particuliere. Dans tous les cas la chi-
mie ¥ démontre la présence du earbonate d’ammoniaque,
et aussi ordinairement des fraces d’orée non détruite. Du
reste, ajoute-t-il, celle quantité de earbonate d’ammo-
niagque varie beaucoup.

Frevichs n'est pas le seul d'ailleurs a signaler eet étal
du sang. Christison, Jakseh, ete., ont observé des cas
dans lesquels le sang avait une odeur ammoniacale.
a« L'extrait aleooligque du sang, dit Christison dans une
observation, répandait une odeur wrineuse, analogue i
celle de Uhaleine du patient. » Or, est-ce bien le earbo-
nate d’ammoniaque qui produit cette odear? D'apris
MM. Brett et Bird (London med. Gaz., t. XII, p. 494),
il existerait dans le sang des albuminuriques, une matiére
extractive différente de 'urée, qui dégagerait une odear
urineuse quand on la traite par lacide nitrique (1).

L'alealinité prononcée du sang est signalée aussi par
plusiears auteurs. Ce serait li un bon signe, si le sang
n'élait pas lui-méme alealin ; mais dans I'espéce, ce n’est
quune difftrence de degreé.

Daus une observation recueillie i la elinique da profes-
seur Oppolzer, et relative & une femme enceinte et
albuminurique, on tronve signalés les résultats suivants :
strum plus alcalin que de coutume, légére conenne fibri-
neuse : lanalyse démontre la présence du carbonate
dammoniague en assez grande quantité ; heancoup d’urée.

Litzmann, cité par Wieger, a trouvé deux fois le car-

(1) Michel, thése de Strasbourg, 1360,
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bonate d'ammoniaque dans le sang d'enfants mort-nés de
meres affectées d uroémie.

Braun a vu le sang d’un enfant vivant né d'uae mére
eclamptique, contenir de lurée el un sel ammoniacal.

Wieger, dans son savant mémoire, accepte comme
deémontré le fait chimique de la décomposition de 'urée
dans le sang. « La possibilité de la transformation de I'urée
en carbonate d’ammoniaque dans le sein des vaisseaux, la
fréquence et le danger de cette transformation, sont des
faits acquis & la pathologie; les objections qui ont élé
faites & cette doetrine ne portent que sur lFapplication trop
exclusive que sonauteur en a faite. »

Ces cilations suffiront, je pense, pour montrer que le
fait indiqué par Frerichs doit &tre pris en lrés sérieuse
considération. Cependant des ohjections frés graves se
sont produites.

M. Picard attagqua d'abord le procédé d'analyse dont
Frerichs s'étaif servi pour constater la présence d'un sel
ammoniacal dans le sang. Ce procéde consislail a ajouter
au sérum de la potasse caustique et a conslaler le dégage-
ment de vapeurs blanches a lapproche d'une baguette
trempée dans Pacide chlorhydrique (1). Or, cet acide
donne lieu a la méme réaction en présence de la vapeur
d'eau,

De plus, et ceci est bien plus grave, a laide d'un réac-
lif trés sensible, le papier d’hématoxyling (Erdmann),
M. Picard rechercha si le sang normal ne contenait pas
de Fammoniaque, et, dans toute une série d'expériences
sogneusement faites , sur des sujels w'offrant aucun

(1] Thise citbe, page 2.
FOURNIER. lix
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symptome d’urémie. il constata « que le sang présentait
d'une facon non douleuse, la réaction carvacléristique de
Pammoniague. »

C'était la du reste ee que Dumas et Lecanu avaient si-
gnalé. M. Picard, néanmoins, w'osa conclure a la pré-
sence normale de 'ammoniagque dans le sang; il réserva
la possibilité d'une décomposition des maltiéres protéi-
ques, opérée par le réactif employé pour lexpérience
| polasse .

Depuis I'époque a laquelle M. Picard éerivait sa these,
des recherches nouvelles ont é1é failes, et anjourd’hui il
parail démontré que 'ammoniague existe normalement
dans le sang. M. Bernard se prononee sur ce point d'une
facon qui ne saurait laisser de doute : « En exammant le
sang sain ou malade, dit-il, on a vu que le carbonate
d'ammoniaque existe presque toujours dans le sang de
'homme (1), »

Ces fails sont Lres graves. Si Fammomaque existe nor-
malement dans le sang, que devient la théorie de Fre-
richs ?

De celle discussion, il- résulte pour nous que Frevichs
et d'autres ont bien trouvé du carbonate d’ammoniaque
dans le sang de malades urémiques (on ne saurail nier ce
fait), mais rien ne démontre qu'ils naient pris pour un
principe morbide un élément normal du sang.

(1) Ce fail a été confirmé par les importantes recherches de Richardson sur
la uuagul:l't-un du sang, dans un lravaill qui a remporlé le graud prix de s
Societé barvéienne de Londres. Bichardson démontre d'une fagon premptoire
qua Ia fibrine est tenue en digsolution par un aleali volatil, par Mammoniaque .
I explique méme par le dégagement de Pammoninque la coagulation du sang
i air libre .
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Un corollaire de Uinfection ammoniacale du  sang,
c'est, pour Frerichs et ses partisans, le passage de 'am-
moniaque dans les différents produits de séerétion. Lon
de ces fails appelait Fautre, et réciproquement Paltéra-
tion des liquides séerétés confirmait l'infection du sang.

lei du moins la théorie reposait sur des phénomenes
hien observes, dont I'interprétation seule était en défant.
I est positif, en effet, que dans un certain nombre de cas,
on a conslaté, d'une facon non douteuse, la preésence de
Fammomague dans différents hiquides organigues, liquides
stomacaux, matiéres alvines, liquide eéphalo-rachidien.
Suit-il de la que eette ammoniaque v ait ¢té versée par
le sang a I'élat d'ammoniagque ? Cest ce quadmettent les
partisans de la théovie de Frerichs, Or, c'est la que ré-
side I'erreur.

D'une part, en effet, rien ne démontre que "anmo-
niaque sorte directement du sang; et d’autre part, nous
avons de trés forles présomplions pour admellre gqu'elle
n'est en réalité qu'un produit de décomposition ullérieure
d’une autre substance, je veux dire de l'urée. Je m'ex-
plijue :

Le sang est chargé d'urée. Cetle subslance s'élimine
par des voies diverses; elle est versée dans l'estomac, dans
Uintestin, ete. Ne peut-il pas se faire que celte urde,
d'ailleurs st peu stable, subisse & ce moment une trans-
formation et se change en carbonate d’ammoniaque (1)?
Or, des fails trés bien observés viennent a lappui de celte
maniére de voir. lei encore je dois invoquer le secours
de la physiologie expérimentale et je laisserai parler
M. Cl. Berpard :

(1) On comprend que dans Uestomac ou 'intestin Vurée puisse subir une

veéritable fermentation. Maiz que penser du ferment que Frerchs admet dans le
sang pour les besoins de sa théorie !
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« De lurine ou des dissolutions laibles d’urée avant été
introduites dans le tube intestinal de chiens vivants, nous
n’y avons plus trouvé d'urée, lorsqu’au bout de queliques
imstants nous avons sacrifié ces animaux : elle avait él¢
remplacee par des sels ammoniacausx.

» En metlant de I'urée ou de l'urine en contact avee
les membranes intestinales d'un animal  récemment
mort, el exposant le tout & une douce température de 58
a 10 degrés centigrades, on observe hientot le méme pheé-
nomene, seulement avee plus de lenteur; c'est-a-dive que
le ligquide renfermant Purée contient ensuite des sels am-
moniacaux, et finit par prendre une réaclion trés alea-
line.

» Quand on administre trés peu d'urée par les voies
digestives, il peot arriver, d’apres nos expériences, quelle
ne soit absorbée qua I'élat de sels ammoniacaux. Ceci
expliquerait. pourquoi MM. Yauqueln et Ségalas, apres
avoir adminisiré de l'urée a un diabétique qui n’en offrail
pas dans les urines, n'en retrouverent pas dans I'urine
du malade. »

Et ailleurs :

« L'urine ne s’aliére pas habituellement dans les voies
urinaires, tandis que dans lntesting dout la fonetion or-
dinaire est de détruire el de décomposer, a 'aide de phe-
noménes analogues aux fermentations, les différentes
maliéres organiques végétales ou animales nommées ali-
ments, Purde se trouve entrainée elle-méme dans celte
décomposition ; et c'est la cause de celte présence des
sels ammoniacaux a la place de T'urée dans les voies
digestives,

» En résumé done, nous pensons que urée exisle dans
tous les cas a 'état d'urde dans le sang . mais ce qui fait
quelle se montre dans les fluides inlestinaux sous Fappa-
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rence de sels ammoniacaux, el non avee les caracleres
propres a l'urée, ¢'est que, a linstant méme on celle
substance parvient dans le tube intestinal, elle se trouve
en dissolution dans des Huides au sein desquels s'opirent
des phénomenes de la nature des fermentations qui, d’une
maniere incessante, la détruisent en sels ammoniacaux a
mesure qu'elle arrive. »

Ces expériences sont formelles. 11 en résulle clairement
que les sels ammoniacaux contenus dans U'intestin el 1'es-
tomac dérivent d'une (ransformation subie par I'urine au
contact des muqueuses stomacale et intestinale.

Restent encore certains faits a interpréter. Que penser
de lexistence de l'ammoniaque dans eertains liquides, tel
que le ligguide eéphalo-rachidien par exemple ? Que pen-
ser en dernier licu de Uexpiralion ammoniacale ?

On sait que P'urée a élé rencontrée dans la plupart
des liquides de 'orgamsme. Eh bien, cette urée ne peat-
elle pas subir au sein de ces liquides une transformation
de méme ordre que celle que nous signalait tout a heure
M. Cl. Bernard ?

Quant a l'expiration ammoniacale, ses causes, comme
nous 'avons dit, peuvent étre multiples ; et rien ne dé-
montre que lammoniaque de la respiralion vienne di-
rectement du sang. La salive, en effet, contient de 'urée,
et celte urée se trouve ici dans les meilleares condilions
de fermentalion pour se changer en sels ammoniacaux.
Il se peut encore, comme le remarque Schottin, que les
liquides des bronches et des poumons contiennent de
Furée, et que celte substance subisse dans les voies
aériennes la méme transformation que nous avons déji
tant de fois signalée.
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Un dernier argument enfin que jemprunterai au
méme auteur @ « On n'a jamais trouvé, que je sache, dit
Schottin, de ammoniaque a I'état de liberté dans
'urine de malades atteints de la maladie de Bright. » Or,
st le sang ¢ttt chargeé "ammoniaque, cette substance
ne paraitrait-elle pas dans Uorine, qui est le liquide d'ex-
crétion par excellence (V)7

Et de méme pour la sueur : « Il arrive quelquefors
dans la pérode urémique du choléra, alors que la séeré-
tion de Purine par les reins esta pea prés complétement
suspendue, il arrive, dis-je, que la pean séeréle de 'urée
sous la forme cristalline, Libre de tonte trace de carbo-
nate d'ammoniagque. Or. il serait vraiment incompreé-
hensible que la peau, qui émet si facilement et si vite au
dehors les substances volatiles, ne séerétit pas de I'ammo-
niaque, sl s'en trouvait dans I'organisme. La supposition
que P'urée se transforme dans Porganisme en carbonate
d'ammoniaque devient done de plus en plus improbable,
el comme d'autres organes suceédanés du rein, tels que
les membranes séreuses et les glandes salivaires four-
nissent quelquefois comme produits de leur séerétion de
Furdée et non de I'ammoniaque, nous croyons gue nos
doutes sur la transtormation de I'urée en carbonate d’am-
moniague dans le sang ne sont point sans fondement. »

De toutes ces expériences, il résulte done que 'ammo-
niaque constatée dans les différents liquides de séerétion
et d'excrétion ne provient pas du sang. Elle en dérive,
cerles, mais sous une autre forme, sous la forme d'urée,
(jui, versée au sein des différents liquides de organisme,
y subit plus tard une modification et se change en sels
AMMONACAUX.

(1) Bamberger n'a pas non plus rouvd dammoniaque dans Purine. — Heintz
soutient au contraire qu'il en existe.
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“aborde maintenant le second groupe d’arg S (Ui

Jabord { t le second groupe d’argumentsgue
jai indiqué au début de celte discussion et que je rap-
pelle ici. Les injections de carbonale dammoniaque
ans le sang reproduisent-elles le groupe de  phéno-
dans | g reproduisent-elles le groupe de phén
meénes que F'on venconlre dans Nurémic?

Au début de cette diseussion, je dois placer une re-
marque pour signaler le diéfaut du paralléle qu'on a voulu
tenter d'établiv entee deux fails, d'apres moi, tres diffé-
rents.

Autre chose est une mtoxication lente, se produisant
au sein d'un organisme malade; antre chose est 'intro-
duction accidentelle, brosjue, foreée, d'un agent chi-
migque dans un sang normal.

Les conditions de Panimal anquel on injecte de 'am-
moniague dans les veines sont différentes de celles du
maladé qui s’empoisonne lentement, par un défant d'éhi-
mination e substances exerémentitielles.

Ces véserves faites, voyons eependant ee que fournis-
sent les expériences.

Frerichs injecte du carbonate d’ammoniaque dans les
veines de chiens bien portants. Au bout d’un temps tres
court, il se produit des convulsions, espacées par des
intervalles de eoma. Lair expiré contient du carlionate
d'ammoniaque. Apres un temps d'ailleors variable, les
animaux redeviennent calmes, el l'expiration ammonia-
cale cesse. A lautopsie, on trouve le sang avec une colo-
ration violette particulicre ; du reste, avcune altération
spéciale des centres nerveux (1).

(1) Voici les phénoménes sbservés par Frerichs, en injectant dans les veines
une solution filirée de 1 4 2 grammes de carbonate d'ammoniaque : efels
nerveux ; convulsions souvent immdédiales, el souvent aussi lrés violentes:
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« M. Brown-Séquard (communication orale) a répété
ces expériencess il a injecté dans le sang, sur des chiens,
du carbonate d’ammoniaque; il a observé alors des con—
vulsions qui cessaientapres I'exhalation du sel ammoniacal
et qui entrainaient fort rarement la mort. Les animaux
guérissaient bien, — Dans une autre série d’expériences,
M. Brown-Séquard a fait arviver dans 'estomae la disso-
lution ammoniacale. Les convuolsions élaient trés peu
marquées et manquaient méme souvent; absorption
stomacale du carbonate se faisail trés mal, et lanimal le
rendait par les selles. Au lieu de se rétablir, les animaux
succombaient a uneinflamnmation gastro-intestinale (1). »

Orfila (que je cite seulement paree que les partisans
de Frerichs invoquent son aulorité) relate deux expé-
riences dans lesquelles il fit avaler a des chiens 10 gram-
mes de carbonate d’ammoniaque. Or voici quel en fut le
résultat : animal vomit aussitot des matiéres mélées de
sang, et ful pris de mouvements convulsifs; hientdt les
convulsions devinrent horribles et générales; les muscles
de la face, du trone, des extrémilés, se contractaient avee
violence: les contorsions étaient effrayantes; puis se
déclara de la roideur; le corps devint arqué, la téte se
renversa fortement en arriére, un élat tétanique se dé-
clara; douze minutes aprés, animal était mort. — A
I'autopsie , signes d'une violente inflammalion stoma-
cale, ele. (2.
el stupeur et rezpiralion Weés pénible ; vomissements de matiéres biliaires ;
Pair expiré contient de ammoniaque tout le temps que dure la stupeur (quel-
ques heures) ; Purine cependant ne devient pas alealine ; peu & pea la siupeur
COESE S les sens resicnnent; -“'III rIS00.

Guand on fait une imjection noovelle peadant Ia sl.u;uuur. on ahserve : con-
vil-ions nouvelles, vomissaments, miction et détécation involontaires. Guéri-
s0f Aprés cing 4 six heures 3 « Vanimal reprend tout son entrain. »

(1) Tessier, thize cilée, p. H0.

(2) Traitd de toxicologie, 1. 1.
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Petrofl a pratiqué, comme Frerichs, des injections de
carbonate d’ammoniaque dans les veines, a la dose de
1 et de 2 grammes; il déclare gque, dans ces expériences,
il observa des phénoménes semblables aux symptomes
Uremigues.

Tels sont les fails ()'en omels, ne pouvant tout citer)
sur lesquels se base la théorie que 4e discute en ce mo-
ment, faits curieux sans doute et que la science doit
conserver, mais dont il convient d'apprécier la valeur.

Et d'abord, quelle conelusion tiver de faits comme
ceux d'Orfila? Une seale a nolre avis, ¢'est que le carbo-
nate d'ammoniague, a la dose on le ﬂ'-ll'-m;u chinmiste 'ad-
ministra, est un toxique. Il n'y a aucune assimilation i
faire entre cet empoisonnement suraigu et les cas d’uré-
mie. Les phénoménes convulsifs sans doute ont é1¢ exces-
sivement violenls dans ces expériences ; mais en parcou-
rant le traité d'Orfila, je trouve signalés des accidents
semblables dans une foule d’empoisonnements. A ce point
de vue done encore le carbonate d'ammoniaque ne pré-
sente rien de spécial.

Quant aux injections dans les veines, qu'ont-elles pro-
duit? Des convulsions, du coma et de 'expiration ammo-
niacale. Mais d’une part ces phénoménes nerveux, con-
vulsions et coma, n’ont rien de spécial. On observe des
symptomes analogues dans une foule d’expériences lors-
qu'on injecte dans le sang diverses substances et méme
des substances non vénéneuses, comme nous le verrons
plus loin. —-Pour U'expiration ammoniacale il est tout na-
turel qu’elle se produise quand on introduit dans le sang
un sel ammoniacal. Cest le propre en effel des substances
volatiles de s'éliminer rapidement par le poumon ralcool,
cther, ete. .

FounsIER. 15
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Schottin a vivement atlaqué ces expériences. 1l a in-
jecté sur trois chiens, dans la veine crurale, une solution
médiocrement concentrée de sulfate desoude et de sulfate
de potasse:; « les suiles de I'injection, dit-il, furent les
mémes (que si j'avais injeclé du carbonate d’ammoniaque.
Il 0’y eut que Uexpiration gazeuse de I'ammoniaque par
les voies respiratoires qui fit défaot (1) » Cela ne de-
montire pas a coup str 'innocnité du earbonate d’ammo-
niagque, mais cela prouve que I'action de ce sel n'offre
rien de spitcial et qu'on ne peut se fonder sur ces expé-
riences d'injections veineuses pour éablir une relation
entre les effets de lammoniague et les symptomes de
l'urémie.

Mais il y a plos. Quand on injecte a dose moindre le
carbonate d’ammoniaque dans 'estomac, on ne produit
ni convulsions, ni coma.

Enfin, et ici encore j'invoguerai lautorité de M. Claude
Bernard, les injections veineuses sont bienloin de produire
les phénoménes nerveux si terribles qu’on leur a attribués.
« St le carbonate d’ammoniaque, dit le savant professeur,
est injeclé en petite quantité, i ne produil rien. Lorsque
nous I'avons injecté en proportion plus considérable dans
le sang d’un chien, 'animal a poussé des cris et a él¢é pris
d’une agitation extréme qui a duré quelque temps; néan-
moins il est revenu a la vie. » De ces expériences, M. Ber-

(1) Pelroll, il et veai, a relaté des expériences contradictoires. 11 & po in-
jecter zans accidenis 10 grammes de sulfate de soude, 11 grammes de carbo-
nate de soude, etc.

En injectant dans les veinez des dose: élevées de carbonale d’ammoniaque,
Petrofl & va 2¢ produire des phénoménds nerveux intenses @ convalsions, opis-
thotonos, coma, etc. Mais a plus fible dose, ces aceidents ne se prodwisent
pas on 2onl pew marqués. Cest 1 ce qui m*a parn ressortiv de la lacture de ses
nomhreuses expériences.
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nard couclul qu'on ne saurait expliquer Purémie par le
carbonate d’ammoniaque.

Telle sera également notre conclusion. Pour nous, il
résulle ceci de loutes les expériences précédentes, ¢'est
que l'injection du carbonale d'ammoniaque chez les ani-
maux, ne peul fournir une explication suffisante des sym-
pldmes observés dans l'urémie.

Je viens d'examiner en détail la théorie de Frerichs. Je
crois avoir ¢tabli que celte doctrine ne saurait trouver
de base certaine ni dans I'un ni dans I'antre groupe d'ar-
gumentsqu ellemvogque a son aide. La conelusion derniére
quiil me reste a formuler est facile & prévoir. Cest que
cette théorie tout ingénieuse, toule savante qu’elle peut
¢lre, ne résiste pas a un sévere examen.

Doctrines diverses. — Ammonigmie (Treitz). — Doetrines
nerveuses. — Aulres doctrines.

Prés de lathéorie de Frervichs, j'en place immédiate-
ment une autre qui, malgré des différences importantes,
s'y rattache néanmoins. Clest la théorie dite de 'ammo-
niémie.

Iei encore, ¢'est une intoxicalion ammoniacaledu sang
qui est invoquee comme origine des aceidents ; mais le
mécanisme en est tout autre que pour Frerichs. Cetle
théorie a é1¢ fort nettement exposée par le professeur
Treilz dans son mémoire sur les affections urémiques de
l'intestin. Voici en quelques mots ce en quoi elle con-
siste :
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Toutes les fois, dit Treitz, que la séerélion urinaire
esl supprimée, les matieres excrémentitielles, et notam-
ment l'urée, s‘accumulent dans le sang.

Or, cetle urée passe du sang dans toutes les séerétions
de I'économie. Mais c’est surtout la muqueuse intestinale
qui élimine une grande quantité d'urée.

Versée dans le tube digestif, 'urée s’y transforme tou-
Jours en carbonate d’ammoniaque, el y provoque des 16-
sions multiples. A ce moment le sel ammoniacal est ré-
sorbé. 11 passe dans la masse du sang, et cela d’autant plus
stirement, que la fonetion la plus importante de la mu-
queuse intestinale est précisément absorplion desliquides
(ui la baignent. Cest la résorption de cette ammoniague
contenue dans U'intestin qui produit 'intoxication ammo-
niacale du sang, on ammonicmie.

Cest done pour Treitz le tube digestif qui est le point
de départ de lurémie; c'est de Tintestin que vient le
poison.

On concoil, sans que j'aie besoind’y insister, les diffé-
rences qui séparent cette doetrine de celle de Frerichs.

lei, il ne s’agit plus d'une décomposition de Uurée au
sein méme du liquide nourricier. L'urée ne se transforme
qu'en dehors des voies circulatoires. Le sang ne verse
plus F'ammoniague, il la recoit au conlraire aprés en
avoir fourni les éléments. Pour Frerichs, intoxication
du sang est primilive ; ici, an contrairve, elle n’est que
secondaire (1.

Fai expost jusqu'a ce moment, en leur consacrant le
développement qu’elles méritent, les principales doctrines

oI} M. Bernard qui traite incidemment de celte question compare les acei-
dents qui se produisent dans le cours de Varémie & ceux qui résultent de la
section des nerfs du rein, seclion qui, comme on le sait, amene une fonle
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de l'urémie. Dois-je maintenant. en poursuivant celle
revue, reproduire de la méme facon les autres théories
qui ont surgi dans la science, m’astreignant a exposer les
arguments qu’elles ont invoqués a leur aide pour les com-
battre ensuite?

Jene le pense pas. Ce serait la d'une part un énorme
travail, et de plus ce serait souvent un labeur sans fruit.
Des doctrines, en effet, qu’il me reste a signaler, les unes
ont été jugées par le temps, les autres s'appuient sur des
bases si fragiles que cesont la, & vrai dire, plutot méme
des hypotheses que des doctrines.

Ce n'est pas cependant que les théories qu vont
suivre reposent toutes sur des erreurs. Loin de la, sou-
vent nous devrons lear aceorder, au contraive, un point
de départ exaet et véritablement elinigque ; mais lear tort
sera toujours de forcer les déductions de faits vrais el de
vouloir expliquer par eux des phénomenes qu'il n’est pas
légilime de leur rapporter.

On a dit, par exemple, el cette idée est déja ancienne,
que les symptomes de 'urémie devaient étre rapportés i
la diminution de Palbumine dusang. Eh bien; cetle perte
d'albumine explique-t-elle tous les phénomenes urémi-
ques? Est-ce a elle, par exemple, que sont dus les vonus-
sements ammoniacaux ? Quelles expériences, d’autre part,
¢tablissent une relation entre elle el les aceidents uer-
veux? N'observe-t-on pas, enfin, des cas ou la moyenne

purulente de Norgane et la mort comme conzéquence probable d"une résorplion
putride. « En résumé, dit-il, je crois que loraqu'il s"agit de rendre compte de
ees désordres (urémie), il faut renoncer & 'explication qui les atlribue & une
intoxication par I'wrée ou le carbonate d*ammoniaque. L'expérience de 1o sec-
tivm des nerfs rénanx me parait bien plus propre & fourniv des Eléments 4 une
solution vraie. =
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de 'albumine est forlement abaissée sans qu'il se pro-
duise aucun des phénoménes propres i l'urémie ?

On a voulu voir encore, dans la diminution des globules,
la raison des symptdmes urémiques. Encore la un fait
vrai servant de point de départ & une déduction fausse.
Dans la grossesse, en effet, dans la maladie de Bright
chronigue, Uanalyse chimigue a constalé un abaissement
nolable des globules. Hest également vrai qu’aux aulopsies,
notamment dans 'éclampsie puerpérale , on rencontre
souvent un élat anémique remarcquable du cerveau. Mais
celle anémie, cetle déglobulisation, explique-t-elle tous
les phénoménes? Ne voil-on pas dailleurs nombre de
cas ou le chiffre des globules est encore plus abaissé
sans que des troubles analogues a ceux de 'urémie se
manifestent ?

Méme insuffisance d'une autre doctrine que je ren-
contre dans une thése récente (1). Le docleur Cabours a
cherché a rapporter les aceidents de ce qu'il appelle
Panurie a une pléthore agueuse. Pour lui, tout serait di a
la rétention de ean dans le sang, rétention qui esl elle-
méme le résullat de linsuffisance rénale.

Que penser enfin des doelrines sunivanies, que je ne
ferai que signaler?

Drapres Bence Jones, l'urée pourrait se décomposer
dans le sang en acide oxalique, et ce serait cet acide qui
deviendrait la canse des accidents.

Avee Schottin, enfin, nous lombons presque dans 'ob-

{1} Cahours, (uelques considéralions sur Danurig comme causs daccidenls
cercbranr, these de Strasbourg, 1860,
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seurité. On en jugera : pour lui, toul dériverait d’un éal
neutre du sanz empéchant les métamorphoses orzani-
(ues, el voici comment : le sang est naturellement aleca-
lin; quand Purée. substance neulre, v abonde, cette al-
calinité diminue, devient méme a peine appréciable. Or,
en I'absence de l'alealinité, les phénoménes d'oxydation
qui doivent se produire dans le sang sout enrayés: o les
rapports du sang avec les tissus sont modifiés ; » les ma-
ticres extractives s'accumulent alors et produisent in-
toxication.

Un mot maintenant sur ce que P'on a appelé les théo-
ries nerveuses de I'urémie.

Pour certains auteurs (Traube, M. Sée), les phéno-
ménes nerveux de 'urémie ne seraient pas sans analogie,
au point de voe du mode inlime de leur production, avec
le processus pathogénique que Kusmaul, Tenner et d'au-
tres assignent a I'épilepsie. Sows Pinfluence de laliéra-
tion du sang, il se produirait une excitation des nerfs
vaso-moteurs el des artéres cérébrales. Ces artiéres se con-
tractant, il en résulterait, soit des convalsions par oligé-
mie du bulbe, soit du coma par oligtmie de I'encé-
phale.

Parallile de Purémie et de la résorplion urinense.

Lorsque I'urine, par une raison quelconjue, est excré-
tée difficilement et incomplétement, des aceidents sé-
rieux se produisent, cela est de notion vulgaire.

Ces accidents, quels sont-ils, et peuvent-ils étre assi-
milés aux phénomenes de 'urémie?

Etudions done en parallele les accidents qui résultent
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de lMurémie et ceux que développe la résorption urineuse.
Nous connaissons déja Fun des eotés de ce paralléle,
les accidents urémiques; voyons ceux de la résorption
urineuse, et pour cela laissons parler les chirurgiens.

« Aux signes locaux de la rétention d’arine, dit Cho-
part, s'ajoutent : la fitvre, les nausées, la respiration labo-
rieuse, les sueurs urineuses, les vomissements glaireux et
bilieux exhalant une odeur urineuse plus ou moins forte;
I'affection comateuse, le délire, les convulsions, symptdmes
de la suppression d’urine ou de son défaut de séerétion
el de la metastase de ln matiére urineuse sur le cerveau,
lagquelle est toujours la suite de la rétention compléte
lorsqu’elle dure quelques jours (1), »

Cette deseription se trouve répélée du reste et presque
copide par les chirurgiens d'une époque postérieure.

« Le malade, dit Boyer, a des nausées, il ne peut
respirer que difficilement ; la fiévre survient; les yeux,
le visage, s'enflamment ; il a des sueurs urineuses, des
vomissements de maliéres glaireuses , bilieuses, qui
exhalent une odeur d’'urine. Lorsque la rétention dure
plusieurs jours, la métastase de la maticre urineuse sur
le cervean produit le coma, le délire, les convulsions (2).»

M. Civiale cite les mémes phénoménes comme résultat
de la stagnation de P'urine dans les réservoirs naturels :
depérissement progressif, fievree a frissons intermittents,
délive, perte de connaissance, ete. Il ajoute seulement le
fail peu connu d’éruptions cutanées se produisant sous la
méme influence.

Ce tablean de la résorption urineuse différe certes par

(1) Chapart, Traite des maladics des voies urinaires.
| 2) Baver, Traile des maladies chirgrgicales, 5° édition, t. Y11, p. 235,
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plus d'un point de celui de 'urémie. Si de part et d'aulre
nous rencontrons certains phénoménes communs, en re-
vanche des dissemblances importantes nous frappent des
le premier coup d'ail, et ces dissemblances I'emportent
de beaucoup sur les analogies.

Le professeur Jaksch s'est attaché dans un travail inte-
ressant a différencier de Nurémie les aceidents qui vésul-
tent de la stagnation de P'urine. Yoici de quelle facon il
caractérise les deux maladies.

I. — « En premier lieu, dit-il, l'urine évacude sponta-
nément ou par le cathélérisme dans le cas d'ammoniémie
(c’est le nom par lequel il désigne Pallération du sang
suite de résorplion urineuse), présente au moment méme
de son évacuation une odewr ammoniacale pénélrante,
preuve péremploire de sa décomposition dans U'intérienr
des voies urinaires. — Rien de semblable dans I'urémie,
suite de maladie de Bright.

Il. — » De plus, lorsquon découvre un malade affecté
d'ammoniémie chronique et avancée, il exhale une odeur
ammontacale intense, évidente, qui est également trés
frappante dans lair expiré. Ce dégagement manifeste et
assez abondant d’ammoniagque n'appartient pas a 'urémie
albuminurique.

I — » L'ammoni¢mie saccompagne parfois de fris-
sons violents, intermiltents et simulant assez exactement
des acces de fievre paludéenne. Ce symptome fait défaut
dans urémie.

IV. — » Les phénomeénes nerveux sont trés différents de
part et d'autre. Dans Fammoniémie, jamais on n’observe
les atlaques convulsives épileptiformes, si fréquentes dans

I"affection urémique.
FiOURNIER. Lk
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V. — » L'ammoniémie ve parait pas donner lien non
plus aux mémes accidents du edté des yeuwe que la maladie
de Bright.

VI. — » Dans lammoniémie, coloration terreuse de la
peau, amaigrissement progressif. Dans lurémie, le visage
est pile seulement avee expression de souffrance.

VII. — » Enfin, les sujets chex lesquels lammoniémie
est trés prononcée présentent presque constamment une
secheresse remarquable, et un élat lisse particulier de la
muguense buccale et de Farviere-gorge. 1l semblerait
que ces parties ne conservent pas un atome d humidité.
Cette sécheresse persiste d’une maniére trés opinidtre.
Elle se propage quelquefois jusqu’a la mugqueuse laryngée ;
ce serait la la cause de 'enronement et de l'aphonie que
I'on remarque chez un certain nombre de sujets affectés
d’ammoniémie a un degré avancé. — Ces accidents sont
complétement étrangers a l'urémie conséeutive a la ma-
ladie de Bright. »

Tels sont les principaux ¢léments du diagnostic diffé-
rentiel traces par Jaksch.

Il est évident, en effet, qu'un malade dont les voies
urinaires présenlent une accumulation considérable d urine
déecomposée el souvent aussi chargée de maliéres puru-
lentes, il est évident, dis-je, que ce malade doit présenter
des phénoménes différents de ceux de I'urémie. Le pre-
mier souffre et meurt de la vésorption d’une urine décom-
posie: le second succombe probablement a la rétention
dans le sang de matériaux exerémentitiels, dont I'élimi-
nation normale esl suspendue on insuflisante. Chez I'un
il se fait une intoxicalion de la vessie au sang; chez le
second U'intoxication se fait dans le sang lui-méme (1.

(1) Je n'ai paz parlé dans ce paragraphe des injections d'arine dars le sang,
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Ce n'est la a coup sir qu'une interprétation que la
chimie devrait confirmer. Nous ignorons quel est le poison
qui dans la résorplion urineuse va infecter le sang. Fst-ce
'ammoniaque ? Sont-ce d'autres produits de décomposi-
tion putride? Tout cela est inconnu. Mais ce que nous
voyons et ce que nous pouvons dire, ¢'est que les sym-
ptdmes sont différents entre deux malades, dont I'un
est empoisonné par I'urine qu’il séeréte, et Fantre qui
ne seéeréle plus une urine suffisante.

v

Etlat acluel de In science sur la question de Marémie.

Des doctrines exclusives qui précedent, aucune ne rend
comple des phénoménes de I'urémie d'une facon satis-
faisante. J'ai hite de le dire, toutefois, toutes ces expé-
riences, tous ces travaux, n'ont pas été sans profit. En
provoquant des recherches nombreuses et nouvelles, en
excitant partout I'esprit d'investigation, la théorie a servi
les intéréls de la science.

Le role de la fonction rénale, par exemple, a été plus
étudié et mieux connu. Des fails nombreux, des expé-
riences multiples onl démontré le rapport qui existe

entre cerlains accidents cérébraux et les lésions graves
du rein.

expériences dont les résultals sont encore Lrés doubeux. D'une parl, en effel, je
vois que Vauquelin el Ségalas (Jowrnal de Magendig, L. 11, 354) produisirent
par ces injections des accidents mortels, d’on ils conclurent que c'est fowls
Vuring qui détermine la mort aprés la onéphrotomie. Iaulre part, Bichat,

Courlin, Gagpard el d'aulres onl va que lez ammaux supporlaient sans accidenls
ces mémes injeclions.
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Une relation pathelogique jusqu'alors insaisissable a
pu étre élablie entre des états morbides trés dissem-
blables, mais présentant ce fait commun d’entraver la
fonction urinaire.

La possibilité de T'altération chimique du sang par
Pabolition ou la diminution de I'uropoicse a été démon-
trée scientifiquement.

Et ainsi encore d'autres fails qu sont contenus dans
celte these,

En quoi consiste I'urémie? Clest ce que la science ne
pourrait encore dire; mais ce qui n'est plus douteux
aujourd’hui, d'aprés les recherches rvécentes, cest que
I'altération du sang est moins simple qu’on ne 'avait sup-
posé jusqu’ici. On ne saurait plus soulenir qu'elle pro-
vient de la rétention d’un privcipe unigue. Il v a plus
évidemment qu'un seul produit anomal dans le sang de
I'urémie; non-seulement P'urde y existe en exces, mais.
de plus, d'autres éléments, dont on n’avait tenu que pen
de compte, y sont ézalement accumulés, Des substances.
encore mal connues et désignées sous le nom vague de
matiéres extractives, restent dans les voies circulatoires
guand la fonction urinaire ne s'exerce plus, et peut-éire
ont-elles gquelque part & la production des phénoménes.

Ce fait trés inléressant mérite, je pense, d'élre établi
par quelques citations.

Hoppe a trouvé dans le sérum du sang, chez un uré
migue, une gquantité de matiéres extractives triple de celle
qui 8’y rencontre habituéllement ; les muscles enx-mémes
¢laient salurés de leurs produits exerétoriaux. La quan-
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tité de créatine qu'il en a extraite était cing fois plus
considérable que la normale (1).

De méme Schottin, dans le cas de dégénération grais-
seuse du rein, a constaté que le rapport de Palbumine aux
maliéres extractives, dans le sérum du sang, était de
100 : 40, au lien de la proportion normale de 100 : 5. La
différence, comme on le voit, est considérable.

Oppler a étudié cette question avee grand soin, ct ses
expériences sont trés intéressantes. Il choisit comme
objet de ses recherches la créatine, matiére extractive
provenant des muscles. Puis il élablit quelle quantité de
cette substance contient un poids donné de substance mus-
culaire a I'état normal. Cette quantité, soigneusement
déterminée, est d'un tiers de gramme pour 1 kilogramme
de muscle. Cela connu, il pratique la néphrotomie et re-
cherche la quantité de eréative contenue dans le méme
poids de chair musculaire. Or, quarante ou cinguante
heures aprés 'opération, cetle quantité estde 27,2, Cetle
proportion est énorme par rapport a la movenne établie
précédemment.

Non-seulement, d’aprés Oppler. le trouble de la séeré-
tion urinaire a pour effet la rétention d'une certaine por-
tion d'urée dans le sang, mais de plus, Uinsuffisance
rénale concentre dans ce liquide cerlaines matiéres extrac-
tives. Le sang se sature de ces matiéres: il cesse alorsd’en
emprunler aux organes, et y laisse accumuler ces prin-
cipes d’excrétion.

Cest sans doute ce défaut de purification du fluide san-

(1" Sur 4000 parties de sérom, Hoppe brouva 1,27 d'urée el 8,6 de sub-
stances extraclives, c'esi-i-dire trois fois plus que dans le sérom normal, 1]
trouva aussi pour les muscles, sur 1970 grammes de muscle, 0,808 de créa-
tine, c'est-a-dire cing fois plus que la moyenne normale, d'aprés Scholsberger.
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guin qu'on a essaye de caractériser dans ces derniers
temps sous le nom d'urinémie (Gubler).

En vésumé, dans 'élat actuel de la science, la question
de I'urémie me semble pouvoir étre comprise dans la
série de proposilions suivantes :

1" Lorsque, par des causes d'ailleurs variables, la fone-
tion urinaire est entravée et devient insuflisante, il se
produit un certain groupe d’accidents, consistant surtout
en des phénoménes cérébraux.

2° L'examen néeroscopique est loin de rendre compte
dans tous les cas de ces accidenls; souvent, au contraire,
l"autopsie révéle une infégrité absolue des centres nerveux.

3" En I'absence de lésions, il semble rationnel d'attri-
buer & une altération du sang les phénomenes observés
pendant la vie.

fi° Ceite altération du sang n’est pas douteuse; elle ne
consiste pas dans la rétention d'un principe unique ; les
analyses les plus récentes ont démontré que des éléments
multiples s'accumulent dans le sang, quand le rein ne
fonctionne plus que d'une facon insuffisante.

5° Enfin, cette altération chinigue du sang est encore
mal définie, et la seience altend sur ce point de nouvelles
recherches.
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