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PREFACE

Ce livre a pour but de faire connaitre mes méthodes
de traitement.

Comme professeur de elinique infantile, j"ai été¢ amené
bien souvent & m’occuper des troubles intestinaux que
I'on rencontre si fréquemment chez les enfants.

Les circonstances mont. depuis quelques annédes
déji, obligé de voir«de nombreux malades adultes atteints
d'affections de I'intestin.

(Vest I'ensemble de ces deux calégories de malades
qui ma donné loccasion d'étudier de plus pres les
maladies digestives.

Médecin d'enfants et spécialisé dans cette branche,
je n'avais, en effet, jamais jusqu'alors particuliérement
étudié les maladies du tube digestif.

Aussi, peu familiarisé avec le traitement classique,
ai-je été toul naturellement amené & me créer des
méthodes personnelles et des procédés spéeiaux pour
le traitement des maladies de estomae et de Uintestin.

Parmi ces maladies, il en est une qui, par sa fré-
quence et son importance, a plus spécialement attiré
mon attention; je veux parler de auto-intoxication
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intestinale, el ¢’est ce qui m'a amené i en rechercher la
pathogénie, a en établir la symptomatologie et les élé-
ments de diagnostic et & en étudier le traitement
rationnel.

De différents eotés, on m’ademandé de publier les résul-
tats de ma pratique dans le traitement de cette maladie.

Je me suis rendu triss volontiers & cette invite, et voila
la genése de ce livre qui sera consaeré a histoire de
I'auto-intoxication digestive.

Jy ai réservé une place importante au traitement.
car ¢’est I le eoté pratique auquel doit tendre toute
¢tude médicale.

Le régime de cetie maladie a été I'objet de ma constante
préoccupation. J'y attache une importance si considé-
rable que jai fail organiser en Suisse. dans de nom-
breux hatels, des tables de régime o1, sous la direction
d’un cuisinier spécial et responsable, sont serupuleu-
sement suivies mes prescriptions diététiques.

Les malades sont sirs d’y trouver, outre le logement
de leur choix, les aliments qui leur sont permis, sans
avoir la tentation des aliments qui leur sont défendus.

(Cest & quoi devraient tendre tous les médecins de
villes d’eaux.

Bien que jouant un role moins important, les médi-
caments et les médications ont leur utilité dans des
cas bien déterminés. Je n’ai pas omis de leur donner le
développement qu’ils comportaient.

Tel qu'il est, ce livre me parait mettre bien au point
la question, si importante, de I'auto-infoxication intes-









L’AUTO-INTOXICATION

GASTRO-INTESTINALE

INTRODUCTION

I.’auto-intoxication est un empoisonnement causé par
des substances qui se forment sous l'influence des processus
vitaux de l'organisme.

Nous devons don¢, si nous voulons étre fidele a cette
définition de l'auto-intoxication, telle que nous la compre-
nons, éliminer de notre étude tous les empoisonnements,
dans lesquels la substance toxique a ¢té produite en
dehors du corps, et méme ceux dans lesquels les poisons
ont été formés dans l'organisme, mais sous l'influence de
microbes venus accidentellement du dehors.

Or beaucoup d’auteurs ont étendu les limites de l'auto-
intoxication bien au dela des limites que nous leur assignons
ici. Anssi devons-nous examiner et discuter la pathogénie
de loules ces maladies afin de bien limiter notre sujet.

Ce sont :

1° Les inloxinalions par infeclion ;

2° Les intoxinalions par résorption;

3° Les inloxicalions alimenlaires.

Yoyons rapidement pourquoi nous ne faisons pas rentrer
ces maladies dans le groupe des aulo-inloxicalions.

Coupe. — Aulo-intoxication intestinale. |
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INTOXINATIONS PAR INFECTION.

Nous ne ferons pas rentrer dans le cadre des auto-
intoxications, comme le font la plupart des auteurs alle-
mands, les phénoménes toxiques produits par les microbes.

Sans doute, dans les maladies inlectieuses et contagieuses,
la toxine se forme dans l'organisme ; mais cette substance
toxique ne s’est pas produite sous l'influence d’un processus
vital de I'organisme, mais bien sous l'influence de microbes
qui ont pénélré par effraction accidentelle dans le corps.

Aussi, pour les distinguer de ceux de l'aulo-intoxication,
réserverons-nous aux symplomes qui accompagnent les
maladies infectieuses (litvre Llyphoide, rougeole, scarla-
tine, ete.), le terme de symptimes d’intoxinations, ainsi
que nous l'avons proposé il y a quelques années.

INTOXINATIONS PAR RESORPTION

Nous ne ferons pas non plus rentrer dans le cadre des
aulo-inloxications les inloxinations par résorption, et cela
malgré 'opinion aulorisée de V. Jacksch (1).

Ces inloxinations par résorption sont nombreuses et fré-
quentes.

On peul voir, en ellet, toute une série d’inloxinalions
pyémiques : une inflammation suppurée de 'urélre posté-
rieur, de la prostate, des glandes de Bartholin; on peul voir
le pus d’'un empyeme, d’'une péritonite & pneumocoques ou
d’une autre cavité séreuse du corps; on peul voir enfin le
pus d'une bronchiectasie, d’'une caverne tuberculeuse, don-
ner naissance a des produits toxiques d’origine mierobienne
accompagnés de phénols, indols, ete., qui, résorbés, peuvent
causer des symplomes morbides plus ou moins accentués.

L'anémie, 'amaigrissement, le teinl pyémique, la langue

(1) V. daekscn, Nolhnagel's Handbuch.
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séche et luisante, les sueurs profuses, les douleurs rhuma-
toides (rhumatisme des bronchiectasies de Gerhardl) sont
les signes les plus caractéristiques de ces intoxinations
pyémiques.

Lorsque l'urine se décompose dans la vessie et produit des
amines et de 'ammoniaque, elle peut donner lieu, par résorp-
tion de ces produits, & l'ensemble symptomatique que l'on
connait sous le nom d’ammoniémie. On peul voir d’autres
fois se développer dans la vessie, sous l'influence des coli-
bacilles, de ’hydrogéne sulfuré, qui, résorbé, donnera lieu
a hydrothionémie de von Jacksch et Senator.

Des carcinomes ulcérés donnent lieu & de nombreux pro-
duits de décomposilion d’origine microbienne, parmi les-
quels nous cilerons plusieurs substances aromatiques : pheé-
nol, scatol, ete., qui, par résorption, vont causer la cachexie
cancéreuse.

Dans tous ces cas diintoxinalions par résorplion, les poi-
sons qui sont d’origine microbienne se sont, il est vrai,
formés dans l'organisme; mais ils se sont produits aux
dépens de microbes entrés accidentellement dans des cavités
ott normalement ils n’existent pas.

Ills sont donc sans aucune relation avec les processus
vilaux de l'organisme, et nous ne pouvons pas non plus
parler, dans ces cas, de véritables auto-intoxications.

INTOXICATIONS ALIMENTAIRES.

(’est étre aussi beaucoup trop compréhensif que de traiter
d’auto-intoxications, comme le fait encore Senator, les
empoisonnements alimenlaires tels qu’ils se produisent par
les viandes, les saucisses, les poissons gités, les sardines,
les patés, les conserves avariées, les fromages, les beurres
altérés, ete,

sans doute nous trouvons dans les trois formes classiques
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de cette maladie le cachet de lintoxication digestive.

Que ce soit la forme pseudo-typhoide avee ses éruptions
scarlatiniformes ou rubéoliformes (épidémie de Trogen);
que ce soit la forme botulique, vraie ptomainémie avec des
symptémes intestinaux insignifiants et des manifestations
nerveuses graves; paralysies nucléaires avec diplopie, ptose,
strabisme etc., paralysies périphériques avec aphonie, dys-
phagie, paralysie, etc. (maladie de Gerlier); que ce soit la
forme la plus fréquente : I'entérite glaireuse dysentériforme
avec ses vomissements, ses selles glaireuses sanguinolentes,
ses éruptions variées mélangées d’éléments purpuriques
(épidémie de La Sarraz), partoul nous retrouvons les carac-
teres de l'intoxication digestive.

Mais cette intoxication digestive est produite soit par la
viande d’animaux déja malades, comme le veut Bollinger,
soit par des microbes pathogénes, ou par leurs toxines, qui
se sont développés accidentellement dans des aliments sains
(bacille de Gwertner). En effet, méme cuits, ces aliments sont
nocifs et peuvent déterminer l'intoxication, ces toxines
n’élant détruites ni par la coction, ni par I’ébullition.

Il n’y a donc aucune raison pour faire rentrer ces intoxi-
cations digestives dans le cadre des auto-intoxications.
Nous ne ferons pas méme d’exception pour les maladies
causées par le lait chez le nourrisson (Milkdisease des
Anglais).

Le lail, méme le lail cuit, méme le lail stérilisé, peut
contenir des bacilles de Flugge; le lait, méme le lait cuit,
méme le lail stérilisé, peul contenir des toxines, comme
Marfan I'a démonlré.

De plus Flugge et Lubbert nous ont prouvé que les toxines
des bacilles protéolytiques du lait ne sont dangereuses que
pour les petits chiens et pas pourles chiens adultes. Ce fait
nous explique fort bien pourquoi, dans une méme famille,
buvant le méme lait, on voit les nourrissons étre seuls
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alteints, alors que les adultes restent en parfaite santé.
Mais ils ne sont pas alteints par auto-intoxication digestive,
comme beaucoup d’'auteurs l'admettent, mais bien par
intoxication alimentaire venne du dehors.

Il suffit en effet de peu de chose pour arriver & une
intoxication digestive chez le nourrisson; il faul chez
lui surtout y regarder a deux fois avant de parler d’auto-
infoxication véritable.

Ne vovons-nous pas que de simples fautes de diéte des
nourrices, que le passage d'une vache du fourrage sec au
fourrage vert et gras ou au fourrage mélangé de betteraves,
tourteaux ou dréches, suffit pour produire chez certains
bébés des symptomes graves d’intoxication digestive, et
cela grace a I'idiosyncrasie si spéciale a cet age.

Du reste, l'idiosyncrasie se retrouve & tous les ages,
variable suivant les personnes, variable suivant les aliments;
pour les uns, ce sera le gibier, I'écrevisse ou le homard;
pour d’autres, les ceufs, les fraises, certains champignons
comestibles ou méme le vinaigre, qui suffisent & produire
l'intoxication digestive, alors que les autres personnes pré-
sentes ne seront pas alteinles.

Ces -cas rentrent cependant, comme les précédents et
malgré l'apparence contraire, dans les inloxications ali-
mentaires et n'ont rien a faire avec l'auto-intoxication
digestive.

Sans doute souvent le diagnostic différentiel de ces deux
genres d’inloxication est délicat, et il ne faut jamais juger
sur 'apparence et parler d’autc-intoxication. Il faut exami-
ner avec altention el critique chaque cas individuellement,
afin de ne pas errer dans le traitement, qui sera forcément
diflérent, suivant qu'il s’agit d'inloxication alimentaire ou
bien d’aulo-intoxication digestive,
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AUTO-INTOXICATIONS

Ces restrictions faites, nous pouvons maintenant aborder
I'’étude des aulo-intoxications véritables, ¢'est-da-dire des
maladies dont les symptémes sont causés par des poisons
produits sous l'influence des processus vitaux de I'organisme.

Ces poisons peuvent provenir de deux sources :

Ou bien c’est le fonctionnement des tissus et organes de
notre corps qui forme ces poisons;

Ou bien c'est le fonctionnement du tube digestif qui les
produit.

De la la dislinction des aulo-intoxications en deux grands
groupes :

1° Aulo-intoxications dyscrasiques;

2° Auto-inloxications gastro-intestinales.

. — AUTO-INTOXICATIONS DYSCRASIQUES.

Passons rapidement en revue les aulo-intoxications
dyscrasiques. Ce groupe est difficile & délimiter. En effet,
les substances toxiques produites par le fonctionnement
des différents organes de notre corps ne se trouvent pas
a leur lieu d’origine; elles diffusent dans le sang ou ne se
montrent que dans les séerétions et exerétions, et il est
souvent difficile de retrouver leur véritable origine.

En second lieu, un certain nombre de ces subslances ne
sonl pas des poisons au vrai sens du mot; elles agissent bien
moins en produisant par leur présence des modificalions
qualitatives, c¢’est-a-dire toxiques, du sang qu’en y causant
des modifications quantitatives qui changent ses conditions
d’isotonie.

Or nous savons actuellement que des symplomes trés
sérieux et méme la mort peuvent en résulter. On a pu
démonlrer que, lorsque des grosses moléeules d’albumine,
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de sucre ou de produits intermédiaires du métabolisme
. augmentent dans le sang, il se produit des troubles graves
que l'on aurait certainement altribués autrefois a une
inloxication véritable.

Le mol d’intoxication doit done étre étendu dans les
auto-intoxications et comprendre non seulement ies modi-
fications qualitatives de notre sang, mais encore ses modi-
fications quantitatives d’isotonie.

Quoi qu’il en soit, 'accumulation dans le sang de pro-
duits normaux ou anormaux peul étre causée ;

Seit par un fonctionnement anormal de nos tissus ;

Soit par un fonctionnement incomplel ou insuffisant des
glandes antitoxiques, qui sont destindes & transformer ces
déchets en substances inoffensives ou méme utiles.

De la deux espéces d’auto-intoxications dyscrasiques :

L'auto-intoxication dyscrasique histogénique, si ce sont
les tissus qui produisent le poison;

L'auto-intoxication dyscrasique organopathique, si ce
sont les glandes antitoxiques qui sont la cause de 'intoxi-
calion de l'organisme.

A. — AUTO-INTOXICATIONS HISTOGENIQUES

L'aulo-inloxicalion histogénique se produit dans des cas
trés variables.

Lorsque les nucléines délruites et décomposées en acide
urigue, en corps puriques, en xanthine, hypoxanthine, en
acide oxalique, se forment en excés dans le sang, on se
trouve en présence de la diathése urique, de Uarthritisme.

Le méme état sanguin se retrouve dans la leucémie et
la pseudo-leucémie, griace a l'abondante destruction des
nucléines des leucocytes.

Ce premier groupe forme les auto-intoxications nucléo-
lytigues.
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dehors les substances nuisibles & l'organisme : ce sonlt les
glandes & sécrétion externe.

Chaque fois qu'une de ces glandes devient insuffisante, il
se produit dans 'organisme une rétention de ces substances

toxiques qui cause des symptomes morbides graves, variables
~ suivant la glande alteinte :

Symptémes d'urémie quand c’est le rein ;

Symptomes de cholémie quand c'est le foie.

Ce sont les auto-intoxications organopathiques par
séerétion externe.

Un second groupe de glandes est destiné soit & fournir a
I'organisme une substance indispensable & sa vie normale,
soit & détruire des substances nuisibles, qui, sans leur fone-
lion antiloxique, s'accumuleraient dans 'organisme en l'in-
toxiquant. '

Chaque fois qu'une de ces glandes devient malade ou
insuffisante, ces subslances toxiques s’accumulent dans
I'organisme, et il en résulte des troubles sérieux & symplo-
malologie variable suivant la glande atteinte.

Ce sont les auto-intoxications organopathiques par
séerétion interne.

Groupe fort intéressant, puisque l'administration au
patient de la glande homologue d'un autre animal sain en
fait disparaitre les symplémes morbides.

Ainsi se développent:

La tétanie par insuffisance des glandes parathyroides;

Le myxedéme par insuffisance de la thyroide;

L'acromégalie par insulfisance de I'hypophyse;

La maladie d’Addison par insuffisance des capsules sur-
rénales.

Aprés avoir ainsi éliminé toutes les auto-intoxications
dyscrasiques et bien délimité notre sujel, nous pourrons
aborder avee fruit les auto-intoxications intestinales.
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Il. — AUTO-INTOXICATIONS GASTRO-INTESTINALES.

L'auto-intoxication intestinale, c'est l'empoisonnement
causé par les altérations quantitatives ou qualitatives d’une
digestion normale.

Mais, par digestion normale, nous n’entendons pas
seulement la digestion décrite par les physiologistes, mais
bien cette digestion beaucoup plua compleéte et beaucoup
plus compliquée qui se fait chez tout I'homme normal,

A cOté de la digestion par les enzymes de l'estomac et de
I'intestin, il se produit chez tout homme une digestion par
les microbes qui vivent en véritable symbiose dans le tube
digestif de 'homme.

Les enzymes digestifs transforment les amidons en sucre,
émulsionnent les graisses, transforment les substances
azotées en albumines, en peptones et en corps cristallisés.

Les microbes font de méme. Il y a des bacilles qui trans-
formenl les amidons en sucre; il en est d'autres qui
émulsionnent les graisses. Il en exisle d'autres qui savent
admirablement transformer des albumines en albumoses,
en peplones et en corps cristallisés.

Mais I'action des microbes ne se horne pas la. On trouve
dans le chyle et les matiéres fécales un gaz : I'hydrogéne
sulfuré; des acides: lactique, butyrique, propionique, ete.,
qui proviennent de la fermentation des hydrocarbures;
on y trouve des substances aromatiques, des plomaines
(qui proviennent de la puliréfaction des corps azotés et
qui ne se produisent pas avec les enzymes digestifs seuls.
Il faut done admeltre qu’ils proviennent de l'action des
microbes.

Ainsi les microbes du tube digestil normal digérent et
putréfient tout i la fois, et leur intervention, variable suivant
les individus, variable chez le méme individu suivant les
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circonstances, nous permet forl bien de comprendre
pourquoi la digestion en clinique n’est guére comparable
a celle des physiologistes, comment il se fait que deux
digestions normales ne sont pas exactement superposables
(Marfan), et comment, chez la méme personne, la diges-
tion du matin est souvent différente de celle du soir, sans
que pour cela ces digeslions cessent encore d'¢tre nor-
males.

Cette intervention continuelle des microbes dans la
digestion nous permet donc de la considérer comme un
processus normal de Uorganisme. L'intoxication qui en
résulte est done bien une auto-intoxication.

Ces faits bien constatés actuellement nous imposent trois
questions d’'une haute importance :

1° L'intervention microbienne est-elle utile a Uorga-
nisme ?

90 Cette intervention microbienne est-elle indispensable ?

3° Cette intervention microbienne peut-elle devenir
nuisible ?

1° L'intervention microbienne est-clle utile ? —
Elle l'est certainement, puisqu'elle aide a la digestion,
puisqu’elle digére les aliments aussi bien que les enzymes
digestifs, puisqu’elle supplée dans beaucoup de cas a
I'insuffisance des glandes du tractus gaslro-intestinal.

Mais elle l'est surtout parce que certains aliments, la
cellulose par exemple, que les enzymes sont incapables de
digérer, ne sont transformés et rendus assimilables que par
I'action des microbes.

2° L'intervention microbienne est-elle indispen-
sable ? — Mais pouvons-nous en conclure que l'interven-
tion microbienne est si utile, si nécessaire qu’elle en devient
indispensable ?

En d’autres termes, un organisme privé de linter-
vention des microbes dans sa digestion en souffrirait-il,
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et, si celte intervention lui manquait tout a fait, finirait-il
par périr ?

Pasteur I'avait supposé.

Nutall et Thierfelder (1), dans 'espoir de démontrer la
fausseté de l'allégation de Pasteur, ont réussi a faire vivre
de jeunes cobayes extraits aseptiquement du ventre de leur
meére en ne leur donnant qu'une nourriture stérile. Ces
animaux ont pu vivre, mais d'une maniére défectueuse,
puisqu’ils sont restés de beaucoup en dessous du poids et
de la taille des cobayes témoins.

Scholtelius(2), par des expériences plus prolongées, semble
méme démontrer que l'opinion de Pasteur était justifiée.
Ses poulels aseptiques nourris aseptiquement finirent tous
par périr, alors que les témoins prospéraient normalement.

Charrin et Guillemonat démontrent que l'organisme
adulte auquel on supprime tout apport microbien en stéri-
lisant I'air, les milieux et les aliments, s'anémie, maigrit et
devient moins résistantvis-d-visdes infections microbiennes.

En somme, sans vouloir rien conclure de ces expériences
encore trop peu concluantes, on peut affirmer que les
microbes interviennent activement dans tous les actes
digestifs, mais qu'd c¢6té de leur role ulile incontestable il est
non moins incontestable que leur intervention transforme
le tube digestif, méme & I'état normal, en un réceptacle
et en une fabrique constante de poisons (Marfan).

Aussi la troisiéme question devient-elle nécessaire :

43" L’intervention des mierobes peut-elle devenir
nuisible ? — Est-il possible que la quantité de substances
toxiques produites devienne si considérable ou que la
puissance des organes antitoxiques devienne suffisamment
faible pour que ces substances passenit dans le sang en
causanl ainsi une auto-intoxication intestinale ? Cette

(1) Nurar. et Tuienreroen, Zeils. f. phys. Ch., XXII, p. T1.
(2) Bcworrevwws, Arch. f. Hygiene, XX1V, p. 210,
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question est de la plus haute importance pour le sujel qui
nous occupe, car c'est de sa réponse que va dépendre
’existence de la théorie de ’auto-intoxication intestinale.

C’est Senator qui, en 1868, en a fait la premiére mention :
car il décrit alors les « intoxications dont la cause réside
dans Uinteslin ».

Quinze ans plus tard, et presque en méme temps, Bou-
chard et von Jacksch introduisirent dans la science le terme
d’auto-intoxication gastro-intestinale. Mais, il faut le dire,
c'est au professeur Bouchard surtout qu’est dd le grand
mérite d’avoir fondé la Lthéorie de l'auto-intoxication gastro-
intestinale sur des bases solides, de l'avoir étudiée sous
toutes ses faces et d'en avoir étendu le domaine jusqu'a
ses dernieres limites.

Il en fournit une preuve expérimentale, qui semblait alors
décisive, en démontrant que l'urine des auto-intoxiqués,
lorsqu’on l'injecte aux animaux, est incomparablement plus
foxique que l'urine normale.

Aprés avoir été admise sans contestation, la théorie de
I'auto-intoxication et les expériences de Bouchard ont été
fortement baltues en bréche ces derniéres années par la
médecine allemande.

La grande majorité des médecins allemands ne parlent
plus actuellement que de 'hypothése de 'auto-intoxication
intestinale; ils exigent, et avec raison, avant d’en admeltre
I'existence, que la chimie physiologique démontre le poison
et que la pathologie expérimentale reproduise chez 'animal
injeclé avec ce poison tous les symplomes de 'auto-intoxi-
cation.

Ils démontrent, par la voix de Posner, que la preuve de
Bouchard, I'injection d’urine aux animaux, peul s’expliquer
et s’explique sans avoir besoin d'y supposer des poisons,
un simple défaut d’isolonie du liquide injecté produisant
les mémes symplomes.
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Cette queslion de 'auto-intoxication intestinale ayant été
discutée au Congrés de Wiesbaden de 1895, la grande
majorité des rapporteurs et des médecins qui prirent part
a la discussion conclurent a la négative ou émirent des
doutes motivés sur son existence.

Méme les défenseurs les plus autorisés de l'auto-intoxi-
cation inteslinale en Allemagne : Senator, Ewald, Brieger,
Albu, Slrauss, onl reconnu expressément que la preuve
expérimentale de cette afTection était loin d’étre donnée ; mais
ils ont en méme temps fait remarquer que cela n'avait rien
d'étonnant, quand on y réfléchissait, car les difiicultés sont
énormes et les conditions dans lesquelles I'expérience doit
se faire sonl presque impossibles & réaliser.

En effet, dans les formes chroniques les plus fréquentes,
les quantilés de poisons contenues dans l'urine sont si
minimes que l'on ne peult penser, avec nos méthodes
actuelles, a les izoler.

Dans les formes aigués, o il y en aurait assez, il est diffi-
cile, le plus souvent impossible, de recueillir l'urine en
quantité suffisante, élant donné I'étal du malade.

En second lieu, méme quand on parvient a isoler de
l'urine de ces malades, un ou des poisons, — et cela a réussi
plusieurs fois, — ces poisons se tronvent en quantité si infime
que 'expérience chez les animaux est tout & fait illusoire,
et que les résultats méme positifs (et on en avait obtenu
plusieurs fois) élaient loin d’étre probants.

Cependant, en terminant, Brieger, ce chimiste si dis-
tingué, concluait : « Nos recherches sont encore, dans ce
domaine de la chimie physiologique, si incomplétes et si
insuffisantes que le résultal négatif actuel ne prouve rien
du tout. »

Cesréserves du grand savanl allemand étaient a leur place,
car, depuis cette époque, les progrés de la chimie physiolo-
gique onl permis de démonlrer soit dans les selles, soit dans
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l'urine, l'existence indiscutable de substances toxiques nom-
breuses.

Sans doute, si nous examinons chacun de ces corps pro-
duits par la pulréfaction microbienne intestinale, nous
verrons qu'ils sont loin d’étre tous trés toxiques; mais il ne
faut pas oublier que ces mémes corps, individuellement peu
toxiques, vonl combiner leur valeur toxique avec celle de
leurs voisins pour former une toxicité générale et cumulée,
qui peult devenir considérable lorsque la quantilé de ces
substances augmente beaucoup.

En second liey, la plupart de ces corps toxiques, —
comme le démontre 'indice de réfraction de 'urine, — sonl
constilués par de grosses molécules, qui peuvent faire
varier considérablement les conditions de pression osmo-
tique et de tension superlicielle du sang, lorsqu'elles y
peéneétrent. :

Or cela peut suffire pour causer des désordres graves et
méme la mort.

Il se peut donec fort bien que les symplimes morbides
de l'auto-inloxication soient non seulement de nature
chimique, mais encore de nature physique.

Parallelement aux résultats fournis par la chimie physio-
logique, les progrés de la pathologie expérimentale ont
permis & Charrin et a ses éléves, grice & une meilleure
méthode, grace surtout & une technique remarquable, de
reproduire chez les animaux, par I'injection ou I'inoculation
de produits intestinaux, toutes les lésions que 1'on constate
chez I'’homme aulo-inloxiqué.

L’hypothése de 'aulo-inloxication inlestinale se trouve
donc démonlrée, et nous pouvons acluellement parler de
la théorie de 'aulo-intoxication inlestinale vérifiée scienti-
figuement.

Ajoulons que, abstraction faite du point de vue expéri-
mental, le plus important de tous, il est vrai, la clinique



16 INTRODUCTION.

aussi nous pousse & admettre la réalilé de la théorie de
'auto-intoxication intestinale; car, mieux que toute autre
théorie, elle explique les symplémes dont souffrent les
malades ; mieux que toule autre théorie, elle nous indique le
traitement causal qu’il convient d'employer et les moyens
thérapeutiques qu’il faut utiliser.

Enfin un coup d’eil sur I'anatomie et la physiologie de
I'intestin et de ses annexes nous montrera sans peine que le
tube intestinal a été construit et adapté en vue des poisons
intestinaux et dans le bul de les combaltlre.

Si les microbes intestinaux et leurs produits élaient si
inoffensifs, pourquoi 'organisme aurait-il accumulé conlre
eux un pareil luxe de moyens de délense, de premiére,
seconde et troisieme ligne,

Pourquoi les sues digestifs auraient-ils le pouvoir de
neutraliser les toxines digestives? Pourquoi I'épithélium
intestinal aurail-il le réle antitoxique que nous ont si bien
démontré les expériences de Queirolo, Heidenhain, Charrin,
Tedeschi ?

Pourquoi le sang provenant de l'intestin doit-il traverser
la glande hépatique, dontl’épilhélium est doué d’un puissant
pouvoir de toxicolyse ?

Pourquoi trouverions-nous cetle troisiéme ligne de
défense, ces glandes antitoxiques : glande thyroide, tlhymus,
capsule surrénale, dontles zymases modifient et neutralisent
certains poisons d’origine intestinale qui circulent dans le
sang, comme nous le savons actuellement ?

Pourquoi enfin les voies d’élimination rejetteraient-elles
continuellement au dehors des produits de la pulréfaclion
intestinale, si ceux-ci élaient inoffensifs ?

Or la respiration élimine de I'ammoniaque et de l'acé-
tone; la peau entraine avec la transpiralion de I'indol, du
phénol, des sulfoéthers; le rein enfin élimine par l'urine
la majorité des poisons intestinaux.
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L'économie est donc puissamment défendue contre les
substances qui se forment continuellement dans le tube
digestif. Qu’est-ce que cela prouve, sinon que ces produits
intestinaux, continuellement formés par les enzymes et les
microbes, contiennent des poisons qui peuvent devenir
dangereux pour l'organisme,

On le voit, que nous considérions I'anatomie ou la physio-
logie du tractus intestinal, que nous examinions les tableaux
symptomatiques que nous présente la clinique, que nous
recherchions dans la chimie biologique et dans la palho-
logie expérimentale des témoignages décisifs et scientifi-
quement démontrés, partout nous trouvons des preuves de
I’existence de l'auto-intoxication intestinale.

Or cette affection présente une étiologie particuliére, une
palhogénie distincte, une symptomatologie et des tableaux
cliniques bien dessinés, un pronoslic et untraitement cau-
sal bien spéciaux. -

En voila plus qu’il n’en faut pour en faire une maladie
aulonome et plus qu'il n'en faut pour légitimer 1'étude
délaillée de l'auto-intoxication gastro-inteslinale que nous
allons faire ici.

Comee. — Auto-intoxicalion intestinale.

e



SUBSTANCES TOXIQUES

L'étude de l'auto-intoxication que nous allons entre-
prendre restera limitée aux phénoménes morbides produils
par les substances toxiques dérivant de I'albumine.

Nous laisserons done de coté toutes les subslances toxiques
provenant de la décomposition des corps ternaires : graisses
et hydrocarbures, car leur chimie biologique est trop incom-
pléte a I'heure actuelle.

Ainsi limitée, cette étude est encore considérable, car les
recherches de ces derniéres années, faites presque exclusi-
vement en Allemagne par Kossel, Fischer et leurs colla-
borateurs, ont modifié profondément nos connaissances
antérieures sur les transformations que subil la molécule
albumineuse dans le tube digestif de I'homme.

Or, pour pouvoir comprendre 'auto-intoxication azotée
d’origine microbienne, il est de toute nécessité d’avoir une
connaissance exacte des corps qui prennent naissance dans
le tube digestif sous l'influence de la désagrégation de la
molécule albumineuse, et de bien dislinguer d’une part ceux
qui sont produits sous l'influence de la digestion par les
enzymes, d’autre part ceux qui sont produits par la pulréfac-
tion microbienne,

Car c'est dans ces derniers seuls que nous trouverons les
corps toxiques capables de produire "auto-intoxication.

Les ouvrages d’enseignement francais n’étant pas du toul
au courant des travaux contemporains sur la chimie des
albuminoides, nous sommes obligé de combler ici cette
lacune en donnant un court résumdé de 'état de la ques-

tion.
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Nous parlerons sucessivement :

1* De la transformation de la molécule albumineuse dans
le tube digestif soit par les enzymes, soit par les microbes;

2° Des produits non toxiques de la désagrégation de la
molécule albumineuse ;

3° Des corps toxiques produits par cette désagrégation.

I. — TRANSFORMATION DE L’ALBUMINE
| DANS L’ INTESTIN.

L’étude de la digestion peptique et trypsique de la molé-
cule albumineuse paraissait déterminée de la maniere la
plus exacte pour Kuhne (1) et son école.

On croyait, comme l’enseignait Kuhne, que la digestion des
corps protéiques se bornait & une simple hydrolyse ne don-
nant naissance qu'a des produits albuminoides non cristal-
lisés : les albumoses et les peptones.

Maislesrecherches de Salaskin (2), de Larow (3),de Zunz(4),
ontdémontré que la transformation des albumines était beau-
coup plus compléte qu'on ne le croyait et que l'action des
ferments digestifs (enzymes et microbes) avait pour eflet de
transformer les peplones en des corps cristallisés qui ne
donnent plus la réaction caractérislique des corps protéiques
(réaction du biuret ou réaction de Rose' Piotrowski).

Examinons la chose de plus prés, et essayons, en nous
appuyant sur les travaux modernes, de suivre I’énorme
molécule d’albumine dans son trajet intestinal, afin d’en
étudier les transformalions successives en molécules plus
simples et de poids moléculaire de plus en plus faible.

Kossel envisage la molécule albumineuse comme formée

(1) Kunxe, Zeifs. f. Biol., XXVIII, p. 571.

(2) Savaskin. Zeils. f. phys. Ch., XXXII, p. 592,

(3) Lanow, Zeifs. f. phys. Ch., XXX, p. 312,

(%) Zuxz, Contribution i Uétude de la digestion, Bruxelles 1902,
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1° Acides diaminés ou bases heronigues : la lysine,
I'arginine, 1'histidine ;

2° Ammoniague.

3° Acides monoaminés :

Série aromatique : la phénylalanine, le tryptophane,
la tyrosine ;

Série grasse : la leucine, le glycocolle, I'alanine, l'acide
aspartique, l'acide aminovalérianique ;

4° Acides gras : les acides acélique, valérianique, buly-
rique, provenant de la décomposition de la leucine;

5° Corps aromatiques provenant de la décomposition de
la tyrosine et du tryptophane :

a) Les oxyacides aromatiques : acide paraoxyphénylacé-
tique et paraoxyphénylpropionique ;

b) Les phénols :

¢) Les indoxyles et scatoxyles.

On le voit, les alcalis conduisent la décomposition de
I'albumine plus loin que les acides ; ils décomposent une par-
tie des acides aminés en acides gras et en corps aromatiques.

C. — ACTION DES ENZYMES PROTEOLYTIQUES
SUR LA MOLECULE ALBUMINEUSE.

1. ‘Digestion gastrique (pepsine et pscudo-
pepsine). — Pour Kuhne, la digestion gastrique donnait
naissance 4 deux corps distinclts, les hémicorps : hémialbu-
moses et hémipeptones, et les anticorps : anti-albumoses et
antipeptones ; ces derniers trés fixes ne subissaient plus
aucune transformation, Les hémicorps seuls subissaient une
transformation ultérieure sous l'influence de la lrypsine
pancréatique.

On le voit, Kuhne et son école regardaient les hémipep-
Lones et les antipeptones comme les produits terminaux de
la digestion peptique.
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Or les recherches de Larow el Zunz, dont nous avons
déja parlé, les études plus récentes de Langstein (1) sont
venues nous démontrer que la pepsine et la pseudo-pepsine
de Glaessner (2) ne s’arrélent pas a la production des pep-
tones, mais qu'elles vont jusqu'a la formation de corps
cristallisés.

Zunz afait voir et Emerson (3) a confirmé que déja, aprés
trois heures de digestion, 30 a 40 p. 100 de l'albumine
ingérée n'ont plus lastructure albuminoide, ne donnent plus
la réaction du biuret et ne sont plus constitués que par des
corps cristallisés.

On le voit, les enzymes protéolytiques du suc gastrique
décomposent 'albumine avec absorption d’eau ; il se forme
d’'abord des corps albumineux : les albumines et les
peptones;puis plus du tiers de ces substances subissent une
décomposition plus avancée en se transformant en corps
cristallisés.

Ces corps cristallisés jouent un role considérable dans
I'utilisation du chyme, si nous en croyons les recherches de
Zunz, car cet auteur a démonlré que la résorption stomacale,
beaucoup plus lente et beaucoup moins importante que la
résorption intestinale, ne porte pas sur les albumoses et
les peptones, mais uniquement sur les corps albumineux
cristallisés. .

Action de la pepsine sur la molécule albumineuse.
— 1° Corps non cristallisés : albumoses, peptones ;

2° Ammoniague;

- 3° Acides diaminés : 1a lysine, I'arginine, 1'histidine;

e Acides mono-aminées :

Sériearomatigue : lyrosine, tryptophane, phénylalanine ;

Seérie grasse : leucine, glycocolle, alanine, acide glu-

(1) Tanasteis, Hofmeisler's Beitrage, 1, p. 507.
(2} GraessNer, Hofmeisler's Beilrage, 1, p. 2T7.
(3) Emenson, Deuts. Arch. f. kl. Med., 1902, p. §15,
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taminique, acide aspartique, acide amido-vaiérianique.

Les enzymes gastriques donnent donc lieu aux mémes
produits que l'action des acides.

2. Digestion intestinale (érepsine et trypsine).
— La digestion intestinale, beaucoup plus puissante que la
digestion gastrique, dispose de plusieurs enzymes :

A. Suc des glandes de Brunner. — Isolé par Glaess-
ner, il contient des ferments protéolytiques sur I'impor-
lance desquels on n'est pas encore trés bien fixé., |

'B. Erepsine. — L'intestin gréle produit un second fer-
ment isolé par Cohnheim (1), qu’il a nommé 1'érepsine, qui
n'a aucune action digestive surles albumines natives, a l'ex-
ception toutefois de la caséine (2), mais qui, par contre, a la
faculté de transformer les albumoses et peptones en corps
cristallisés. ;

L'existence de ce ferment est mise en doute par Schmoll
(de Bale), qui donne une excellente mise au point de cette
question difficile (3): mais les recherches de Kulscher et
Seemann (4), de Salaskin (5) et de Embden et Knoop (6,
sont venues en démontrer non seulement l'existence, mais
I'importance.

L'érepsine est sécrétée en pelite quantité avec le suc
intestinal, mais elle se trouve surtout dans les cellules de la
muqueuse, et c'est pendant leur passage dans la muqueuse
que son action sur les albumoses et les peptones devient
prépondérante.

L'action’ de 1'érepsine est donc surtout une digestion
intracellulaire des peptones résorbées.

Son action cependant ne dépasse pas celle de la trypsine

(1) Conxugim, Zeils. f. phys. Ch., XXXIII, p. &01.

(2) Conxuem, Zeifs. f. phys. Ch., XXXV, p. 130

(3) ScamoLL, Sem. méd., 1902, p. 250.

(4} Kurscuer et Seemanx, Zeils, f. phys. Ch., XXXV, p. 528,

(3) Savaskin, Zeifs. f. phys. Ch., XXXV, p. £19.
(6) Evspex et Kxoop, Hofmeister's Beitrage, 111, p. 120,
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et celle des acides bouillants, car elle ne donne naissance
quaux corps cristallisés basiques diaminés et aux corps
cristallisés acides monoaminés, mais pas a leurs produits de
décomposition secondaire gras et aromatigues, comme l'a
démontré Mochizuki (1).

C. Trypsine. — Le suc pancréatique est de beaucoup le
plus actif et le plus important des trois.

Quoi qu’il en soit, ce suc pancréatique est sécrété sous
I'influence du conlact de lacide chlorhydrique stomacal
avec la muqueuse du duodénum [Pawlow), ou, comme le
veulent Bayliss et Starling (2), sousl'influence de la séerétine,
subslance produite par l'action de cet acide chlorhydrique
sur la prosécrétine inactive, qui se trouve dans la muqueuse
du duodénum et del'intestin gréle.

Le pancréas sécréte un enzyme inactif, le symogéne, qui
se transforme sous certaines conditions en un enzyme pro-
téolytique des plus actifls, la trypsine.

Ces conditions ont été découvertes par Pawlow et étudices
par ses éleves Schepowelnikofl, Sawitseh(3),Popielski (4),ete.
Ces auteurs ont découvert et décrit dans le suc intestinal
un corps spécial qui n'exerce aucune fonction digestive par
lui-méme, mais qui a pour action de transformer le zymo-
géne en trypsine, et qu’'ils ont nommé 1'entérokinase.

La sécrétion de 'entérokinase ne se produit pas par un
conlacl mécanique ou chimique, elle ne se fait que lorsque
du suc pancréatique, et celui-la seul, touche la muqueuse
de l'intestin. Les bactéries n'en produisent point; mais, pour
Delezenne (5), elle se sécréte sous l'influence des leuco-
cytes des plaques de Peyer ; le suc pancréatique est mis

(1) Mochizuks, Hofmeister's. Beilrage, 1, p. 4k

(2) Bavriss et Stanuixng, Journ. of. Phys., XVI, p. 121.
(3) ScuerowkeLNikorr, Sawritsen, Weateh., 1, p. 200.
(%) PorieLskr, Wralch., 1, p. 672.

(5) DELEZENNE, See. Biol., LITI, p. 1161,
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en élat d’activité par l'entérokinase et exerce ainsi une
action protéolytique des plus puissantes.

Action de la trypsine sur la molécule albumineuse. —
Comme pour la digestion gastrique, Kuhne admetlait que
la molécule albumineuse se scindait, sous l'influence de
la lrypsine, en deux corps : les hémicorps et les anticorps,

Le groupe anti: antialbumoses et antipeptones, résisterait
a la digestion trypsique et serait résorbé tel quel par la
muqueuse intestinale, qui le retransformerait en albumine
coagulable circulante destinée & remplacer I'albumine usée
dans les cellules de 'organisme.

Le groupe hémi: hémialbumoses et hémipeptones, subi-
rait une décomposition ultérieure en corps cristallisés, qui,
toujours d’aprés Kuhne, n’auraient aucune part dans la
reconstitution des organes et la néoformation des tissus de
I'organisme. ‘

Un éléeve de Kossel, F. Kulscher (1), est parvenu a dé-
montrer combien Kuhne était loin d’avoir entrevu toute la
vérité et qu'au contraire toute digestion tryptique dissociait
I'antipeptone aussi bien que I'hémipeptone en bases hexo-
niques diaminées (lysine, arginine, histidine) et en acides
monoaminegs.

Bien plus, Kutscher et Seemann (2) nous ont fait voir que
chez le chien, aprés un repas de 500 grammes de viande,
on trouve déja dés le milieu de l'intestin gréle un chyle
qui ne contient plus que des traces d’albumoses et de
peptones, tout le reste élant constitué uniquement par des
bases hexoniques et des acides monoaminés, c'est-a-dire
par des corps cristallisés.

En résumé, la digeslion trypsique m‘tlllmellL et naturelle
décompose avec une extréme facilité la molécule albumi-
neuse et donne naissance aux corps suivants :

(1) F. Kurscugn, Zeils, f. phys. Ch., XXV, p. 195.
(2) Kutscuen et SEemany, Zeils. f. phys. Ch., XXXIV, p. 528.
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1° Corps non eristallisés : albumoses, peptones ;

2° Ammoniague (1);

3° Acides diaminés : lysine, arginine, histidine ;

A Acides monoaminés :

Série aromatique : lyrosine, phénylalanine, tryptophane ;

Série grasse : leucine, glycocolle, alanine, acide aspar-
tique, acide glulaminique, acide amido-valérianique.

La digestion trypsique donne donc lien aux mémes corps
quela digestion gastriqueet que l’action des acides bouillants;
la seule différence est que la trypsine a une action incom-
parablement plus puissante et surtout plus rapide que la
pepsine.

D. — ACTION DES MICROBES SUR LA MOLECULE ALBUMINEUSE.

A cOté de la digestion par enzymes, il existe, nous- le
savons, une digestion microbienne.

Examinons quelle est I'action des microbes sur les corps
protéiques.

A. Alair libre. — En laissanl, comme 1’a fait Odermalt,
une digestion pancréatique de substances albumineuses se
putréfier & I'air libre, on voit apparaitre dés le deuxiéme
jour de l'indol. Aprés le quatrieme jour, il se produit des
phénols en proportion considérable. Les alcalis faibles
augmentent cette proportion; les acides les suppriment.

Si on laisse la putréfaction se continuer deux semaines,
I'indol se volatilise, et I'odeur putride diminue pendant
que le phénol augmente toujours plus.

Cette formalion d'une subslance aussi antiseptique que le
phénol sous I'influence de la putréfaction est étonnante, mais
non sans analogie dans la nature,

B. Dans l'intestin, — Dans l'inteslin, on voit les mémes

(1) Fiscuen, Zeils. f. phys. Ch., XXXIX, p. 83.
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substances apparaitre qu’a l'air libre, et cela sous la seule
influence des microbes intestinaux.

Les conditions de leur formation paraissent méme étre
beaucoup plus favorables dans l'intestin qu’a l'air libre, car
ces substances se forment avec une trés grande rapidité,
ainsi qu'a pu le démontrer Brieger (1) en examinant les
feces.

Quant aux produits de cette pulréfaction, nous les
connaissons actuellement, grice auxrecherches de Baumann,
de Brieger, de Nencki, de Salkowski, de Hoppe-Seyler et de
leurs éléves.

Dans la putréfaction azotée, il se produit d’abord les
mémes substances qu’avec la digestion par enzymes; mais
les microbes n'en restent pas la, car ils poursuivent la décom-
position des corps cristallisés en corps secondaires, que nous
allons énumérer. .

C. Décomposition microbienne de la molécule
albumineuse. — 1° Corps non cristallisés : albumoses,
peptones;

20 Ammoniague ;

3° Acides diaminés : lysine, arginine, histidine ;

4° Acides monoaminés :

Série aromatique : phénylalanine, Lyrosine, lryptophane;

Série grasse : leucine, alanine, glycocolle, acide aspar-
tique, acide glutaminique, acide amido-valérianique;

a2 Corps gras :

@) Acides butyrique, caproique, valérianique;

h) Ptomaines;

6° Corps de la série aromatique :

a) Groupedes oxyacides : acides paraoxyphénylacétique;
paraoxyphénylpropionique;

b) Groupe du phénol : le phénol, le paracrésol;

(1) Brgcer, Journ. f. prak. Ch., XVII, p. 134
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chez un homme alteint d'une fistule de la portion inférieure
de l'iléon, et ils arrivent aux conclusions suivantes :

Le contenu de l'intestin gréle a une réaction acide de
1 p. 1000; il est inodore. On y trouve des acides gras en
forte proportion : acides lactique, paralactique, acétique,
des acides.biliaires ; de la dextrine, dusucre, de 'alcool, des
peptones, des albumoses, des acides aminés, mais aucune
substance aromatique ni de ptomaine.

Ils en concluent que les microbes de Uintestin gréle
n'exercent aucune action sur les albumines, sinon dans des
cas trés exceptionnels, mais qu’ils produisent une fermen-
tation considérable des hydrocarbures avec formation
d’alcool et d’acides gras (acides lactique, succinique).

Ce sont ces acides qui paralysent 'action des microbes
proléolytiques et empéchentla pulréfaclion des corps azotés.

Jakowski (1) compléte ces données par de nombreuses
recherches sur le gros inlestin, et il arrive aux conclusions
suivanles : la putréfaction albumineuse ne se produit
normalement que dans le gros intestin, o la réaction est
alcaline.

Nous en arrivons done aux résultals suivants :

Dans Uintestin gréle : 1° L'action des enzymes el des
microbes réunis donne naissance aux produits de la diges-
tion des hydrocarbures mélangés aux produits de la fer-
mentation de ces mémes corps;

2° L'action des enzymes protéolytiques s'étend jusqu'a la
production des corps cristallisés di et monoaminés, les
microbes protéolytes ne pouvant y développer leur aclion
putréfiante.

Dans le gros intestin : La réaction devenant plus alcaline
grace 4 la mise en liberté des bases albumineuses, 'action
des bacilles protéolytiques peul se manifester et donne nais-

(1) Jakowski, Arch. Soc. Biol. Saintl-Pélersbourg, 1, p. 4.
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sance aux corps aromatiques (phénol, scatol, indol) et
aux ptomaines.

Nous en pouvons donc conclure gue normalement la
fermentation des corps hydrocarburés se fait dans l'intes-
tin gréle et que la putréfaction des corps asotés se fait
dans le gros intestin. .

Dans les cas de putréfaction intense, l'action des bacilles
protéolytiques se fait déja sentir dans la partie inférieure
de lU'intestin gréle.

D. Comparaison des résultats. — Nous 'avons vu,
en dehors de l'organisme, nous devons distinguer entre
I'action des acides qui décomposent I'albumine jusqu'a la
formation des corps cristallisés mono et diaminés et
I'action des alcalis, beaucoup plus puissants, qui vont plus
loin, et de telle sorte qu’aulieu de s’arréter aux corps aminés,
les alcalis les altaquent & leur tour en formant des dérivés
des séries grasse et aromatique.

Or ces deux modes de décomposition de 'albumine se
retrouvent exactement réalisés dans I'organisme.

Les enzymes digestifs (pepsine, pseudopepsine, érepsine,
trypsine) aboutissent, comme 1'hydrolyse par les acides, aux
corps cristallisés mono et diaminés et 8’y limitent.

La digestion microbienne, comme les alcalis caustiques,
détermine la formation des mémes corps aminés, mais sans
g'y limiter. En aftaquant et en décomposant secondaire-
ment ces corps aminés, elle arrive 4 la formation des dérivés
des séries grasse et aromatique, que nous avons énumeéreés
plus haut.

La digestion par les enzymes correspond a l'action des
acides.

La digestion par les microbes correspond a celle des alcalis.

On peut donc en conclure que la digestion microbienne
est utile en ce sens qu’elle aide & la formation des produits
cristallisés, mais qu’elle est en outre défavorable, car elle
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enléve a l'organisme un certain nombre de corps qui
deviennent inutilisables d’abord, nuisibles ensuite,

Voyons la chose de plus pres et examinons les questions
suivantes :

1° Quel est le sort ultérieur des acides aminés?

2° Quel est le sort ultérieur des corps aromatiques qui en
dérivent ?

1° Sortdes acides aminés. — Jusqu’a ces derniers temps,
on admeltait, sur la foi des travaux de Hofmeister (1), de
Shore (2) et de Neumeister (3), que les hémialbumoses et
les hémipeptones produits parla digestion gastrique et intes-
tinale élaient retransformés en albumine par les cellules
de la muqueuse digestive.

Mais Embden et Knoop (4) n'ont jamais trouvé de syn-
thése albumineuse dans la muqueuse, et Cohnheim a
démonlré que, si les peptones disparaissaient dans la
muqueuse, ce n'était nullement parce qu’elles ¢laient trans-
formées en albumine, mais bien parce qu'elles étaient dé-
composées en acides aminés.

Nous sommes donc en droit d’admettre actuellement,
grice aux travaux de Kutscher et Seeman (5) et de Leewi (6),
que toutes les subslances albumineuses utilisées par l'in-
testin doivent passer par la forme cristallisée ne donnant
plus la réaction du biuret.

C'est en ellet sous cette forme seulement qu’elles sont
résorbées et utilisées chez les céphalopodes (7).

Lewi (8) confirme ces vues pour le chien, et il le d¢-

(1) Horueister, Zeils. f. phys. Ch., VI, p. 51.

(2) Suone, Journ. of Physiol., X1, p. 528,

(3) Nevmeisten, Zeils. f. Biol., XXVII, p. 309.

(%) Empoex et Kxooe, Hofmeister's Beilrag., 111, p. 120,

(5) Kurscuen et Seemanxy, Zeits. f. phys. Ch., XXIV, p. 528,
(6) Loewi, Centrabl. f. Physiol., XV, p. 590.

(7) Consuen, Zeils. f.- phys. Ch., XXXV, p. 396.

8) Loewr, Schmied Arch., 48, p. 504,
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monlre pratiquement, en ne nourrissant pendant cing
semaines son chien qu'avec des corps cristallisés provenant
d’une digestion peptique, sans trace de corpsalbumineux, et
cependant non seulement le chien se maintint en excellent
équilibre azoté, mais il augmenta méme de poids.

Les cellules de la muqueuse digestive ont done la
propricté, comme Glaessner I'a démontré (1), de reconstituer
aux dépens des corps cristallisés, diaminés et monoaminés,
une nouvelle albumine, de constitution différente de celle qui
se trouvait dans l'intestin (albumine humaine de Schmoll),
qui, absorbée par le sang, peut servir a reconstituer les
organes, iandis qu'une albumine animale qui y aurail
pénétré sans cette transformation préalable se comporterait
comme un corps étranger (Wassermann et Schultze) et serait
vouée a l'excrétion par 'urine.

Scholten et Baumann (2) ont, d'une autre maniére, encore
démontré l'importance des corps cristallisés pour I'orga-
nisme. Tous ces corps, en effet, se comburent entiérement
dans l'organisme et sont brialés complétement en urée, acide
carbonique et eau, qu’ils appartiennent a la série aromatique,
comme la tyrosine, la phénylalanine et 'indolalanine, ou
qu’ils appartiennent & la série grasse, comme le glycocolle,
laleucine, lesacides aspartique, glutaminique, l'alanine, ete.

Les corps cristallisés dérivés de I'albumine ont done une
importance capitale pour notre nutrition, et il est trés
probable qu'ils joueront un réle important dans la nutrition
artificielle de I'avenir, car ¢’est en les combinant ensemble
que Fischer a réussi la synthése de I'albumine,

2¢ Sort des corps aromatiques dérivés des acides
aminés. — Bien différent est le sort des corps aromatiques
produils par la putréfaction bactérienne. Ceux-ci ne peuvent
plus étre utilisés par 'organisme; ils ne peuvent plus étre

(1) Graessxen, Hofmeisler's Beilrage, 1, p. 328,
(2) Scuorrexn et Bavwmans, Zeils. f. phys. Ch., X, p. 120.
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entiécrement bralés en urée, acide carbonique et eau.

Ce sont done des corps excrémentitiels absolument inuti-
lisables et inutilisés, qui constituent pour l'organisme une
perte irréparable.

L’intervention des microbes dans la digestion intestinale
entraine donc, a coté de ses avantages, un déficit dans I'uti-
lisation des substances azotées.

D’apres les expériences de Mac Fayden, Nencki et Sieber(1),
il ne s'assimile dans l'intestin gréle que six septiemes de
I'azote alimentaire ; le reste devient la proie des microbes,
Tappeiner (2) calcule méme la perte a 10 p. 100 de I'azote
ulilisé,

Mais ce déficit n’est pas le seul inconvénient de l'inter-
venlion microbienne. Ces substances, quoique peu nuisibles
individuellement, peuvent ensemble, et surtout lorsqu’elles
augmentent beaucoup, exercer une action nocive sur l'or-
ganisme.

Sans doute le corps s'est peu & peu adapté a cet état de
choses et a organisé des défenses contre ces poisons; aussi
la présence constante de microbes dans l'intestin est-elle
peu a peu devenue une de ces symbioses ol les deux associés
retirent de la vie en commun certains avantages et certains
bénéfices en échange d’inconvénients inévitables.

Mais cette adaptation n’est pas illimitée, et elle peut étre
détruite dés que les produitsaromatiques dépassenlt les limites
normales ou dés que les défenses deviennenl insulfisantes.

Cela sera d'autant plusle cas que les microbes de l'inteslin
donnent naissance a d’aulres corps encore infiniment plus
toxiques et plus dangereux que les corps aromatiques: ce
sont les ptomaines, dont nous aurons a parler plus tard.

Quoi qu’il en soit, inutiles ou dangereux, les corps aroma-

(1) Mac Favoex, Nesckr et Siepsn, Arch. f. eaper. Path., XXVIII,
p. 311.

(2) Tarepexen, Zeils. f. Biol.

Coupe. — Auto-intoxication intestinale. 3
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liques ne sauraient rester longtemps dans I'organisme ; aussi
celui-ci cherche-t-il, par différents procédés, a les rendre
moins nuisibles et & s’en débarrasser le plus vite possible
par ses différentes voies d’excrétions.

II. — PRODUITS DE DESAGREGATION
DE LA MOLECULE ID’ALBUMINE.

Nous n’avons nullement I'intention de décrire ici en détail
cesdifférents corps. Onentrouve la description compléte dans
tous les traités de chimie physiologique. Nous voulons sim-
plement en relever les caracléres les plus imporlants, qui
pourront nous étre utiles dans notre étude ultérieure.

CORPS NON CRISTALLISES.
(Albuminoides avec réaction du biuret.)

Albumoses. — Les albumoses, ou propeptones, ou pro-
téoses, sont des produits intermédiaires de la peptonisation
de I'albumine. D’aprés Neumeister, elles passeraient d’abord
parlestade d’albumoses primaires(proto et hétéro-albumoses
de Kuhne) pour arriver a celui d’albumoses secondaires (deu-
téro-albumoses de Kuhne), qui elles-mémes se transforme-
raient en peptones. Il y a donc de nombreux états intermé-
diaires qui ont des caractéres légérement différents, suivant
qu’ils serapprochent plus de 'albumine ou plus des peptones.

Les albumoses ne sont pas coagulables par la chaleur, mais
elles le sont par les acides nitrique et acétique; ce préci-
pité se redissoul par la chaleur et se reforme par le froid.
Les albumoses sont précipitées par le sulfate d’ammonium.

Les albumoses, d’aprés Schreetter, ontun poids moléculaire
plus grand, une proportion d’azote plus considérable que
les peptones ; enfin elles contiennent du soufre, alors que
les peptones n’en ont jamais.

RPN .
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Peptones. — Ce sontles produits terminaux de la pepto-
nisation des albumines par les enzymes protéolytiques. Elles
se forment aussi comme les albumoses sous l'influence de
I’hydrolyse par les acides et les alcalis et par I'action de la
pulréfaction microbienne. ;

Elles sont solubles dans 'eau, non coagulables par la cha-
leur, non précipitées par les acides sulfurique et acétique, ni
par le sulfate d’'ammonium,

AMMONIAQUE.

La digestion pancréatique des corps protéiques produit
des peptones, des acides aminés, des substances aroma-
tiques, ete.; mais toutes ces substances réunies contiennent
moins d’azote que l'albumine qui leur donne naissance,
c'est ce qui a conduit Hirschler (1) & rechercher un autre
corps azoté, qu’il trouva dans 'ammoniaque.

Habermann et Schutzenberger ont confirmé ces recherches,
et ces auteurs arrivent a4 la conclusion de Mochizuki (2) que
I'ammoniaque forme une partie importante des corps azotés
qui résultent de ladécomposition de lamolécule d’albumine,
que cette protéolyse se fasse par les acides, les enzymes ou
les microbes.

Salaskin (3) poursuit ces recherches dans l'organisme vi-
vant et arrive aux conclusions suivantes :

1° La muqueuse stomacale et intestinale est beaucoup plus
riche en ammoniaque chez les animaux nourris avec de la
viande que chez ceux nourris avec du pain ou du lait ;

2° Laveine porte contient pendant la digestion une quan-
tité variable d’ammoniaque (3=5"5 4 8=s" 4 p. 100), mais
toujours plus considérable que dans le reste du corps;

(1) Hinscarer, Zeils. f. phys. Ch., IX, p. 302.

(2) Mocerzukr, Hofmeister’s Beifrage, 1, p. 45.
(3) Savaskix, Zeils. . phys. Ch., XXV, p. $i7.
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3° Dans les artéres, on trouve une proportion presque
constante d’ammoniaque :

Chez le chien.... 1mer,§ p. 100 avec une diéte carnde,
— cewn AmeErt p. 100 avee une diéte lactée.
Chez 'homme. ... 0mer 96 p. 100 avee une alimentation mixte.

4° La lymphe en contient un peu moins, et les organes
moins encore. .

Nous en arrivons done a la conclusion que les cellules des
glandes digestives (estomac, pancréas) fabriquent de 'ammo-
niaque, que la digestion par les enzymes protéolytiques et
qu'enfinla putréfaction intestinale parles microbes s’accom-
pagnent d’'une production d'ammoniaque.

Cette substance passe dans le sang de la veine porte, et,
en se combinant soit avec les acides gras produits par la
fermentation des hydrocarbures, soit avec l'acide carbo-
nique, elle empéche la diminution de I'alealinité du sang,
ce sympléme si grave et si sérieux de l'intoxication acide.

Les sels ammoniacaux arrivés dans le foie sont transfor-
més en urée, ainsi que Nencki, Pawlow et Zaleski l'ont
démontré.

ACIDES MONOAMINES.

L'étude des acides aminés a ¢té particuliérement difficile ;
aussi n'est-ce que tout derni¢crement que nous avons appris
& les connaitre tous a I'état de pureté, et c'est grace a la mé-
thode de Fischer (1) que leur étude est devenue possible.

Le nombre etla proportion des acides aminés est variable
suivant les corps albumineux dont ils proviennent.

D'une maniére générale, on trouve dans toutes les ana-
lyses : 1a leucine, le glycocolle, I'alanine, I'acide aspartique,
I'acide glutaminique; l'acide amido-valérianique, la Lyro-

(1) Fiscuen, Zeils. f. phys. Ch., XXXIII; p. 151,

S S
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sine, la phénylalanine, le tryptophane, 'acide pyrrolidine
carbonique.

Ces acides monoaminés se produisent par la décompo-
sition de la molécule d’albumine aussi bien sous l'influence
des acides et des alcalis caustiques que par lintervention
des enzymes et des microbes protéolytiques.

Kuhne (i) a, un des premiers, démonlré leur formation
aux dépens del'albumine, soit sous l'influence de sa coction
avec les acides et les alcalis, soit sous l'influence de la try-
psine et des microbes. Mais, pour cet auteur, une faible pro-
portion seulement des peptones, les hémipeptones, subi-
raient cette transformation dans notre organisme.

Nous savons actuellement que cette proportion est déja
considérable dans l'intestin et qu’elle se compléte encore en
traversant la muqueuse sous l'influence de l'érepsine de
Cohnheim, si bien qu*ﬂn tend actuellement & admeltre que
la totalité des peptones absorbées ne le devient que sous
forme de corps cristallisés.

L’albumine de l'organisme fournit-elle aussi des acides
aminés par ses mutations nutrilives? Cela n’est pas impos-
sible, puisqu’on trouve des enzymes jusque dans les muscles;
mais la preuve n'en a pas encore élé fournie.

Que deviennent les acides aminés dans Uorganisme?

On sait, par les recherches de Schullzen et Nencki et par
celles de Salkowski que la leucine et le glycocolle se trans-
forment en urée dans l'organisme.

Van Knierem a démontré le méme fait pour 'acide aspar-
tique, et il est plus que probable qu’il s’agil Ia d'un fait
commun & tous les acides monoamings.

Salaskin, par la circulation artificielle, a montré que cette
transformation se faisait dans le foie, et Leewi et Ascoli
admeltent quel’agent de cette transformation est un enzyme;

(1) Kunxe, Virchow's Arch., XXXIX, p. 133,
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mais il reste encore & démontrer comment elle peut se pro-
duire,

La pluparl des auteurs admettent actuellement que c’est
par l'intermédiaire de l'acide carbamique. Drechsel a, en
effet, montiré que les acides aminés, en s‘oxydant dans une
solution alcaline en dehors de 'organisme, donnaient nais-
sance a l'acide carbamique et que le carbamate d’ammo-
nium, sous l'influence de courants électriques, se transfor-
mail en urée.

Toute une série d'observations est venue confirmer cette
théorie en démontrant la présence du carbamate d’ammo-
niaque dans 'organisme. Drechsel I'a trouvé dans le sang;
Abel, Nencki et Hahn, dans 'urine.

Mais la démonstration la plus éclatante parait avoir été
fournie par Nencki avec des chiens chez lesquels on avait
établi une fistule d’Eck, et qui périrent avec les mémes
symplémes d’intoxication que les chiens non opérés,
auxquels on avait injecté du carbamate dans les veines.

A. — SERIE GRASSE.

Nous n’avons pasl’intention de faire ici ’histoire de tous
les acides monoaminés ; nous voulons simplement résumer
en quelques mots les nouveaux travaux parus depuis peu:

LEUCINE (acide aminocaproique C°H'*NO?).

La leucine est, avec la tyrosine, un des premiers produits
de la décomposition des corps albumineux, que cette pro-
téolyse ait lieu sous l'influence des acides ou des alcalis, ou
sous l'action des enzymes ou des microbes protéolytiques.

Cette décomposition se fait si facilement qu'il est difficile,
quand on trouve ces deux substances, de décider si elles font
partie de l'organisme vivant, ou si elles se sont formées
aprés la mort.

On trouve normalement la leucine dans le pancréas, la
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rate, le thymus, la thyroide, dans les glandes salivaires, le foie
et le rein.

On la constate dans la crasse qui recouvre la peau, entre
les orteils et dans la transpiration des pieds, a la mauvaise
odeur de laquelle elle contribue pour une bonne part,

La leucine subit, sous l'influence microbienne, une décom-
position secondaire en acides gras volatiles (acides bulyrique
acétique, valérianique, etc. ).

Elle setransforme, sous l'influence de la cellule hépatique,
en urée, quiapparait normalement seule dans I'urine ; aussi,
chaque fois que la cellule dufoie est détruite ou insuflfisante,
la leucine apparait-elle dans l'urine pendant que I'urée
diminue,.

L'apparition abondante de leucine dans {'urine est un
signe d'insuffisance hépatique.

ALANINE (acide aminopropionique C*H'NO?).

Cet acide monoaminé se produit par I'action des acides,
des alcalis, des enzymes et des microbes protéolytiques sur
les albumines animales (fibrine, ovalbumine, caséine).

Celte substance est voisine de l'acide lactique et peut
facilement étre transformée en acide lactique par l'acide
nitrique. Elle a été trouvée par Weyl dans la fibroine de la
soie, et par Fischer dans la caséine.

lille mérite d’altirer l'altention, car sa constitution
chimique semble en faire dériver plusieurs autres produits
imporlants de décomposition : la cérine et la cystéine, qui
se condense facilement en cystine.

De l'alanine dérive encore, par 'addition d'un noyau ben-
zénique, la phénylalanine, qui se trouve dans les plantes en
germination et forme un des acides monoaminés aroma-
tiques dont nous allons bienl6t parler.

ACIDE ASPARTIQUE (acide aminosuccinique C*H'NO*).

Cet acide monoaminé se produit par 'action des acides,
des alcalis, des enzymes et des microbes protéolytiques sur
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les albumines végétales (légumine, gluten) et sur les albu-
mines animales (fibrine, ovalbumine, caséine).

Il est trés répandu dans le régne végétal sous le nom d'as-
paragine et joue un role important dans le développement
de la plante et dans la formation de l'albumine végé-
tale.

ACIDE GLUTAMINIQUE (acide aminoglutarique C*H'NO*),

Comme le précédent, cet acide se forme par I'action des
mémes corps sur les albumines végétale et animale.

BUTYLALANINE (acide aminovalérianique C*H''NO?).

Cet acide monoamind a été constaté par Salkowski dans la
décomposition de la fibrine, de la colle, et par Fischer
dans celle de la caséine,

GLYCOCOLLE (acide aminoacétique CH*NO?).

Le glycocolle est un produit de la décomposition de cer-
tains corps albuminoides (élastine, colle, collagéne), mais
non des véritables albumines.

B. — SERIE AROMATIQUE.

TYROSINE (acide oxyphénylaminopropionique C'"H"'NO?),

Elle se forme aux dépens de la plupart des substances
protéiques, a l'exception de la colle, et dans les mémes
conditions que la leucine, qu'elle accompagne régulicre-
ment.

On la trouve dans le vieux fromage (I'upds); mais elle ne
parait pas se trouver dans les glandes fraiches.

La tyrosine parait constituer dans la molécule d’albu-
mine le noyau aromatique caractérisé par le réactif de
Millon et par la production secondaire d'une partie des
corps aromatiques (Kossel).

En effet, en présence des alcalis et des microbes protéoly-
tiques , elle se décompose en oxyacides, en phénols et

rrésols.
TRYPTOPHANE (acide indolaminopropionique C*'H**NO?).
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Le tryptophane de Neumeister (1) est un chromogéne qui,
traité avec le chlore ou le brome, donne un produit pourpre
nommé protéinochrome. Nencki pensail que ce corps était
l'origine de plusieurs malic¢res colorantes de 'organisme.

Hopkins et Cole (2)démonlrérentenfin que le tryptophane
se forme parallélement & la tyrosine par l'action sur les
corps protéiques des acides, alcalis, enzymes et microbes.

Ils prouverent que cette substance est un acide indolami-
nopropionique et caractérisé par le réactif d’ Adamkicwics
(coloration rouge obtenue en chauffant un albuminoide en
présence d'acide sulfurique additionné de quelques goultes
d’acide acétique glacial).

Cette réaction parait dvue au noyau lryptophanique des
albuminoides, comme la réaction de Millon est due & leur
noyau tyrosinique.

Enfin le tryptophane, pour compléter son analogie avec
la tyrosine, se décompose sous l'influence des microbes en
indol et scatol,

On le voit : La tyrosine est la substance mére des phénol
et erésol ;

Le tryptophane est la substance mére de Uindol et du
sealol.

PHENYLALALINE (acide  phénylaminopropionique
C°H!NO?).

Cet acide monoaminé aromatique a été trouvé par Schulze
et Barbieri dansla putréfaction microbienne des substances
protéiques végétales.

Fischer le trouve dans la décomposition de la caséine
par les acides; Abderhalden, dans celle de I'hémoglobine.
Cet acide parait pouvoir s'oxyder dans l'organisme en
acide benzoique.

La phénylalanine, en se combinant dans le rein, et peut-

(1) Nevmewster, Zeils. f, phys. Ch., XXVI, p. 329.
(2) Horgins et Coig, Zeils. [. phys. Ch., XX1II, p. $12,
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étre aussi dans le foie avec le glycocolle, serait la substance
mére de Uacide hippurigue.

ACIDES DIAMINES.

Les acides diaminés qui se forment sous l'influence de
I'hydrolyse des albumines par les acides, les alcalis, les
enzymes et les microbes, protéolytiques, sonl la lysine, I’his-
tidine et l'arginine, et ont recu de Kossel le nom de bases
hexoniques.

LYSINE (CtH!*N20?).

Elle a été isolée en premier lieu par Hedin (1).

HISTIDINE (C°HN?0?%).

Elle a été isolée d’abord par Kossel, puis par Hedin.

ARGININE (C°H**N*0?).

L'arginine est un produit constant de la décomposition
des maticres albuminoides par les ferments, tels que la
trypsine et ID'érepsine, et sa décomposition chimique
conduit & l'envisager comme le groupe uréogeéne de la
molécule albuminoide.

Si l'on fait bouillir I'arginine en présence de I'hydrate
de baryte, elle se décompose en donnant de l'urée et de
I'ornithine, ou acide diaminovalérianique. Mais, dans l'orga-
nisme, il n’avait pas ¢été possible, jusqu’ici, d’observer
directement la formation d'urée aux dépens de l'arginine.

Kossel et Dakin (2) y sont parvenusderni¢rement en démon-
trant dans 'organisme une diastase, l'arginase, qui provoque
le dédoublement de I'arginine en urée et en ornithine. Cette
arginase se trouve mélangée a I'érepsine de Cohnheim.

On la trouve dans le foie, les reins et le thymus; mais
jamais elle ne parait étre présente dans le pancréas, la rate
et les capsules surrénales.

Cette découverte éclaircit en grande partie la production

(1) Hepix, Arch. du Bois-Reymond, 1891, p. 273.
(2} Kossew et Dagix, Zeils. f. phys. Ch,, XLI, p. 321,
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de 'urée aux dépens des albuminoides, en démontrant que
I’arginine et peut-étre les autres acides diaminés contien-
nent un noyau uréogene.

III. — CORPS TOXIQUES PRODUITS PAR LA
DESAGREGATION DE LA MOLECULE ALBU-
MINEUSE SOUS L'INFLUENCE DES MICROBES.

Nous avons ainsi examiné dans leurs grandes lignes les
produits de la désagrégation de la molécule albuminoide
par les enzymes.

Comme nous l'avons vu, les microbes vont plus loin;
les produits de dédoublement qu’ils fournisseni sont en
premier lieu les mémes acides mono et diaminés que nous
venons d’examiner et, en second lieu, les produits de désa-
grégation plus compléte de ces acides aminés :

1 C'esl ainsi que la destruction des acides monoaminés
aromatiques produit de nombreux corps aromatiques secon-
daires : le noyau de la tyrosine donnant naissance aux
oxyacides aromatiques, aux crésol et phénol; le noyau du
tryptophane donnant naissance aux scatol, indol et pyrrol.

Cet ensemble de corps posséde une odeur infecte tout
a fait caractéristique;

2° (Vest ainsi que la désagrégation des acides monoa-
minés de la série grasse donne naissance & des acides
gras et & des diamines que 'on désigne sous le nom de
ptomaines ou alcaloides de putréfaction ;

J° C'est ainsi enfin que la putréfaction des maltiéres pro-
téiques engendre des gaz: hydrogéne, acide carbonique et
hydrogéne sulfuré.

En méme temps, le liquide soumis & l'influence des
microbes anaérobies devient de plus en plus alcalin et se
charge d’ammoniaque, ce qui indique une attaque profonde
des acides mono et diaminés,
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Or la plupart de ces corps, produits par les anaérobies,
sont loxiques ; aussi meéritent-ils dans notre travail une étude
plus approfondie, car leur présence dans notre économie est
beaucoup plus sérieuse et plus grave, puisqu’elle peut con-
duire & 'auto-inloxication intestinale.

Nous étudierons successivement :

1° Les acides gras volalils ;

2° Les plomaines el leucomaines; 4

3° Les subslances aromatiques;

4° Les gaz.

A. — ACIDES GRAS VOLATILS.

Lorsque les acides gras s’accumulent dans le sang, il se
produit une intoxication acide ou acidose.

L'acidose est donc caractérisée par une diminution de
I'alcalinité du sang.

Or, on le sail, la plus grande partie de I'acide carbonique
de notre sang est liée chimiquement, si bien que la puis-
sance d’absorption du sang pour I'acide carbonique dépend
de sa réaction alcaline. Aussi le rein a-t-il précisément pour
mission d’éliminer tout excés d'acide, et c’est pour cela
qu’il peut faire sortir du sang, milieu alcalin, un liquide
acide, I'urine. Mais, si la proportion des acides qui pénétrent
dans le sang est trop considérable, le rein ne suffit plus &
cette tache, et la diminution de l'alcalinité du sang aménera
une intoxication par rétenlion de l'acide carbonique, les
tissus ne pouvant plus s’en débarrasser qu'incomplétement
dans le sang.

Mais cette acidose ne se produit que lorsque les acides gras
se forment en grande quantité, ce qui n'arrive guére que
sous l'influence de la fonte et de la [ermenlation des
substances ternaires, des graisses en particulier.

Quant & la formation des acides gras volatils (formique,
acétique, bulyrique, valérianique, etc.), sous l'influence de
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la putréfaction azotée, — celle de la leucine en particulier,
— elle est excessivement minime, si minime que beaucoup
d’auteurs mettent méme cette formation en doute.

Seul Rosenfeld (1) fait exception, et, dans un travail
récent, il attribue la formation des acides gras principa-
lement a la putréfaction des corps protéiques dans inteslin.
Ces recherches demandent confirmation.

En tout cas, nous pouvons encore conclure pour le
moment, avec la presque unanimité des auteurs, que la
proportion des acides gras provenant de la pulréfaction
azotée est trop faible pour pouvoir causer la moindre
inloxicalicn de I'organisme.

B. — PTOMAINES ET LEUCOMAINES.

Les processus de pulrélaction qui accompagnent la diges-
Lion par les enzymes‘et les microbes donnent naissance a deux
séries de substances auxquelles on altribue des propriétés
toxiques : ce sont les leucomaines et les ptomaines, les pre-
mieres provenant des cellules, les secondes des microbes.

LEUCOMAINES.

Les leucomaines sont des bases formées par les cellules
de l'organisme dans la décomposition métabolique des
substances protéiques vivantes.

Ce sonl donc des produits normaux et physiologiques des
mutations nutritives de nos tissus.

Ces leucomaines se produisent en outre dans l'intestin par
la décomposition des substances azotées, soit sous 'influence
des enzymes, soit sous celle des microbes, et, &4 ce point de
vue, nous devons en dire quelques mols.

1° Leucomainescréatiniques. — Lacréatinine (C*H2N"0)

(1) Roszsrewn, Deuls. med. Woch., p. 13, 1903,
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seforme dans le rein aux dépens de la créatine des muscles
et du sang; elle apparail dans 'urine parallelement a l'urée.
Sa quantité dépend non de la quantité d’albumine, mais
de la quantité de viande ingérée; les enfanls nourris au
lait n’en excrétent pas, et elle diminue par la famine et
I'alimentation végétale.

Le travail musculaire ne I'augmente que trés peu et seu-
lement quand il est exagéré (Oddi et Tarrulli).

Sa toxicité est faible et, pour produire des accidents, il
faudrait, d’apres Fellz el Ritter, introduire 4 la fois dans
I’économie la masse totale correspondant a treize jours
d’élimination.

La proportion normale de créatinine excrétée dans
I'urine des vingt-quatre heures est de 1 gramme
(0,60 a 1,30).

2° Leucomaines xanthiques ou purigues. — Ces bases,
appelées bases puriques, xanthiques, alloxuriques, sont,
comme Kossel I'a démontré, des produits de décomposition
des nucléines (bases nucléiniques), c¢'est-a-dire du noyau
cellulaire.

Dans la pulréfaction microbienne, les nucléines se
décomposent d’abord en xanthine et guanine d’'une part,
hypoxanthine et adénine d’autre part, pour ne former
bientol plus que la xanthine (C°H*N*O?) et I'hypoxanthine
(C°H*N*0). Ces deux corps se transforment en acide urique
dans le foie.

Ce n’est que lorsqu'il y a dans I'organisme une destruction
abondante de nucléine (dans la leucémie, par exemple), ou
quand on ingere de la théobromine ou de la caléine, qu'on
trouve des traces plus considérables de xanthine dans 'urine.

Les corps xanthiques sont tres peu toxiques.

La quantité normale de xanthine excrétée dans
I'urine des vingt-quatre heures est de 0%°,015.

3" Leucomaines lécithiniques. — Gulewilscha démontré

TS SN ———

PR S —
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qu'on voit, sous l'influence microbienne, les lécilhines se
décomposer en choline et en acide glycérophosphorique,
La choline, & son tour, peut, sous la méme influence, se
décomposer en neurine et muscarine, alcaloides, dit Brieger,
qui sont excessivement toxiques et peuvent causer des symp-
tdmes graves.

Or les lécithines sonl trés répandues dans nos aliments.
La cervelle, les jaunes d’ceufs, les ceufs de poisson en
contiennent des quantités appréciables; la viande et le lail,
des proportions minimes.

Elles sont combinées dans ces aliments avec les albumi-
noides sous forme de protéides (lécithalbumine), dont la
constitution est connue depuis longtemps, carils résullent
de I'union de 1 molécule de glycérine, de 2 molécules d’'un
acide gras (stéarique), de 1 molécule d’acide phosphorique
et de 1 molécule de choline,

La putréfaction microbienne dans l'intestin, en décom-
posant ces aliments, produit de la neurine et de la musca-
rine, poisons d’'une violence considérable. Mais cette
quantité est-elle suffisante pour exercer une influence sur
I'organisme et pour contribuer & l'auto-intoxication intes-
linale? C'est possible, mais rien juqu’ici ne I'a démontré.

PTOMAINES.

Les ptomaines sont des corps basiques produits par la
décomposition bactérienne des acides aminés; ils ont été
découverls par Selmi dans les cadavres, et c’est pour cette
raison qu’il les a nommés ptomaines.

Les unes sont inoffensives, d’autres posseédent un pouvoir
toxique considérable.

La plupart des ptomaines ne contiennent pas d’oxygéne
et appartiennent au groupe des diamines.

Leur présence dans l'intestin peul étre altribuée sans
doute a une fermentation microbienne des acides diaminds,
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tion intestinale donne naissance aux ptomaines suivantes :
la putrescine, la cadavérine, ’hexamélhylénediamine;

2° La proportion des ptomaines est diminuée des deux
tiers par la présence des hydrocarbures;

3° On trouve ces mémes ptomaines dans les feces.

Roos (1) démontre a son tour de nombreuses diamines
dans les selles des cholériques et de malades alteints de
malaria.

Baumann et van Ildranski (2) trouvent, de leur cété, la
tétra et la pentaméthylénediamine dans les selles d'un
cyslinurique.

Tout derniérement enfin Ellinger (3) a démonltré la for-
mation de la cadavérine aux dépens de la lysine, et de la
putrescine aux dépens de 'ornithine, quise trouvent toutes
deux dans l'intestin,

On le voit, il est hors de doute qu'il se forme dans l'in-
testin des ptomaines sous l'influence des microbes.

Bouchard avait du reste déja, depuis 1882, cherché a
prouver indirectement I'existence de ces poisons intestinaux.
S'appuyant sur un nombre considérable d’expériences, il
avait montré qu’il suffit de Pextrait de 17 grammes de
matiéres fécales pour tuer 1 kilogramme d’animal, alors
qu'aprés une désinfection du tube digestif il fallait, pour
produire le méme résultal, 'extrail de 200 grammes de
déjection,

Il parait "difficile de mieux démontrer linfluence de la
putréfaction sur la production des poisons contenus dans
les malieres fécales.

Que deviennent ces ptomaines intestinales?

Ce que I'on sail d’une manicre sire, c’est qu’'elles s’éli-
mioent, en partie tout au moins, par le rein.

(1) Roos, Zeifs. f. phys. Ch., XVI, p. 192,
(2) Bavmans et vax Ivonasskr, Zeits. f. phys. Ch. X111, p. 562,
(3) Evvixcen, Zeils. f. phys. Ch., 36, p. 261,

Cosee. — Aulo-intoxication inteslinale. &
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Il calcule que I'homme, en cinquante-deux heures,
fabrique suffisamment de poisons pour se tuer par sa propre
urine.

Bouchard démontre enfin que 'urine de 'homme malade
est beaucoup plus toxique encore et que le coefficient uro-
toxique est la mesure de sa teneur en toxines.

Mais la démonstration, quoique intéressante, n’est pas
suffisante, car le coefficient urotoxique n’est pas propor-
tionnel aux ptomaines urinaires; il dépend en effet pour
trois quarts des sels de potasse et pour un quart seulement
des matiéres extractives (Charrin).

Lépine va méme plus loin et affirme que 85 p. 100 de
son action est due aux sels et 15 p. 100 seulement aux
substances organiques.

Stadthagen (1) ne reconnait pas non plus le coefficient
uro-toxique comme une mesure de la teneur de I'urine en
ptomaines; pour lui, son action toxique est mixte et due aux
sels de potasse, aux leucomaines et & la somme des toxicités
des subslances aromaltiques.

Posner enfin démontre que le coeflicient urotoxique peut
s'expliquer fort bien sans faire intervenir les ptomaines. En
variant les proportions des sels dissous dans de l'eau
distillée, cet anteur arrive & produire des effets absolument
semblables & ceux obtenus par Bouchard.

Les symplomes d’'intoxication produits par les injections
d'urine aux animaux ne sont donc pas dus aux toxines,
mais bien au défaul d’isotonie de ce liquide avec le sang,

Les méthodes que nous avons actuellement pour recher-
cher et doser les plomaines directement dans 'urine sont des
procédés chimiques délicats et difficiles, qui ne peuvent se
faire que dans des laboratoires et par des chimistes qui en
ont une grande habitude.

(1) StavtHaces, Zeils. f. klin. Med., XV, p. 383.
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De plus, comme l'avoue Brieger lui-méme, ces méthodes
elle-mémes sont encore trés peu fidéles et ont besoin d’amé-
liorations considérables.

La recherche des ptomaines ne peut donc en aucun cas
étre employée en clinique, et la connaissance de ces poisons
n'a pour le moment qu'un intérét tout a fait théorique.

Nous pouvons done conclure de ces faits :

1° Que les putréfactions intestinales produisent des
ptomaines en quantite relativement considérable dans l'in-
testin ;

2 Qu'une partie de ces ptomaines est absorbée, circule
dans le sang et peut produire des phénoménes d'intoxica-
tion avant d'étre éliminées par le rein ;

3° Mais que nous n'avons actuellement aucune méthode
pratique, ni pour déceler ces ptomaines, ni pour les doser.

C. — SUBSTANCES AROMATIQUES.

Nous avons vu que, sous l'influence de la putréfaction
microbienne, les noyaux aromatiques des albuminoides
se décomposaient dans l'inteslin en corps aromatiques qui
s'éliminent en grande partie par l'urine.

Mais ces corps aromatiques ne se forment-ils que dans
'intestin?

Quelques auteurs admettent qu’ils peuvent encore norma-
lement se former dans les cellules de l'organisme, sous la
seule influence du métabolisme de 'albumine, et sans parti-
cipation des microbes.

Cette question étant d’'une importance capilale dans notre
étude, nous serons obligé de 'examiner de trés pres.

Nous étudierons donc successivement :

1° La provenance des corps aromatiques;

2¢ L'excrétion des corps aromatiques;

3° Les caracteres biologiques des corps aromatiques.
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I. — PROVENANCE DES CORPS AROMATIQUES.

Ils proviennent normalement de deux sources :
1. De la putréfaction des aliments azotés dans l'intestin ;
2. De la putréfaction des séerétions azotées de I'intestin.

1. — LES CORPS AROMATIQUES PROVIENNENT
DE LA PUTREFACTION DES ALIMENTS AZOTES DANS L'INTESTIN.

Dans la nature, toutes les substances aromatiques
(oxyacides, phénol, scatol, indol, brenzcatéchine, hydroqui-
none, alecaplone) dérivent ou bien des noyaux aromatiques
préformés dans les corps proléiques (tyrosine, tryptophane,
phénylalanine), ou bien des végétaux qui contiennent des
dérivés du benzol.

Il n’en est plus de méme dans l'organisme humain, ainsi
que nous l'apprend Baumann (1), et ici 'animal se montre
un chimiste tres inférieur au végéltal.

En effet, alors que la plante forme avec facilité des compo-
sés aromatiques aux dépens des hydrocarbures, des graisses
ou des composés de la série grasse, 'animal ne le peut pas.

Chez 'animal et chez 'homme, toutes les substances aro-
maliques dérivent de l'albumine et de ses produits de
décomposition, et la formation des corps aromatiques aux
dépens des substances ternaires doit étre absolument exclue.
Cet avantage de la plante sur l'animal se trouve non
seulement dans l'extraction des corps aromatiques habituels
(oxyacides, phénol, scatol, indol), mais encore dans celle des
corps aromatiques rares (brepzcatéchine, hydroquinone et
alcaptone), qui sont des produits de décomposition d’origine
végétale.

Ces derniéres substances, qui sont contenues dans la

(1) Baumanw, Zeils. f. phys. Ch., X, p. 123.
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plupart des végélaux, peuvent en étre facilement extraites
en les chauffant avec un aleali.

Mais (1), comme Baumann le démontre, I'organisme de
I'homme n’en est pas capable, et les petites quantités de ces
substances qui se trouvent dans son urine ne proviennent
pas des végétaux ingérés, mais bien de la putréfaction
microbienne des aliments azotés.

Nous le voyons, lorganisme humain ne peut tirer les
corps aromatiques que des noyawxr aromaltiques préformeés
dans les aliments asotés, car méme les ensymes digestifs
de 'homme ne peuvent parvenir a décomposer les ali-
ments asolés en corps aromaliques.

Seuls, les végétaux parasites de 'homme, les microbes
anacrobies de Uintestin sont capables d’oblenir celle
décomposition.

L'extraction des noyaux aromatiques est donc dévolue
uniquement aux végétaux et a leurs zymases ; car, dans le
corps humain et chez I'animal, ce sont encore les végétaux
microscopiques, les schizomycétes ou microbes qui procédent
4 cette décomposition.

Nous pouvons done déduire de ces expériences et conelure
de la longue série de travaux de Baumann et de ses éléves
que les substances aromaliques qui se forment dans ['in-
testin de I"homme proviennent uniguement de la putre-
faction microbienne des aliments protéiques dorigine
animale et que les hydrocarbures et les corps gras n'en
produisent pas.

L'organisme ne peut-il former des corps
aromatiques hors de lintestin.

L'intestin est-il la seule source des corps aromatiques,
ou bien ces composés prennenl-ils naissance ailleurs encore
dans l'organisme ?

(1) Bavmaxx, loc. cil.
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Deux ordres de faits sembleraient le démontrer :

1° Des expériences sur les animaux;

2° Des observations cliniques.

1° Expériences sur les animaux. — Dans l'inanition,
les substances aromatiques ne disparaissenl pas dans
I'intestin, et l'indol et le phénol ne font que diminuer dans
'urine sans jamais disparaitre.

De nombreuses observations le démontrent :

Van der Velden (1) et Salkowski (2) chez des chiens en
élat de famine, pendant cinq jours, n'ont trouvé, a coté
d’une disparition du phénol, qu'une diminution de l'indol.

Miiller (3), dans ses observations sur le jeuneur Cetti,
démontre que l'indol diminue rapidement et disparail le
quatriéme jour du jeune; mais, par contre, que dés le cin-
quiéme jour le phénol augmente considérablement.

Blumenthal (4), il y a quelques mois & peine, cherchant a
démonlrer que chez le lapin l'indican provient aussi de la
fonte cellulaire du corps sans aucune influence des bactéries
fait remarquer que chez cet animal, qui n’a normalement
pas de phénol, on en trouve lorsqu’on le soumet a la famine
ou & des injections de phlorizinine.

Ne peul-on pas conclure de toutes ces expériences sur
les animaux que 1'usure des cellules de 'organisme, qui est
la conséquence de I'inanilion, est aussi la cause de la forma-
tion du phénol et de I'indol?

A CETTE PREMIERE SERIE DOBJECTIONS, on peul répondre
par les expériences d'Ernst, qui démontrent que l'inanition
ne prive pas l'intestin de substances protéiques capables de
fournir les corps aromatiques sous linfluence micro-
bienne.

(1) Vax per VeLves, Virchow's Arch., LXX, p. 343.
(2) Savkowskl, Deuls. chem. Gesell., 1876, p. 4£08.
{3) MiLLER, Berl. klin. Wach., 1887, p. 308.

(#) Bromextoan, Charile Annalen, XXVII, p. 125
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Cet auteur montre en effet (que la putréfaction de la bile et
du suc pancréatique riches en albumine donne naissance au
phénol, & l'indol et au scatol; que le mucus intestinal, qui,
d’aprés Paijkull, est constitué par de la nueléo-albumine,
en donne aussi, lorsqu’il est soumis & 'action des microbes.

On peut ainsi facilement se rendre compte de la présence
des substances aromatiques dans l'urine chez des animaux
et chez I'homme en étal d'inanition prolongée.

Si nous ajoutons a cela que F. Miiller a démonliré que
I'état de famine augmente le pouvoir pulréfiant des mi-
crobes, en diminuant la formation des acides organiques
antitoxiques et en produisant des hémorragies intestinales,
qui sonlt, a leur tour, la source de la production des corps
aromatiques, nous aurons répondu encore aux dernieres
objections de Blumenthal.

2° Observations eliniques. — De nombreux faits cli-
niques paraissent étre favorables a cette Lheése et semblent
démontrer que I'’homme en état d’inanition produit quand
méme du phénol et de l'indol, alors méme que l'inteslin ne
contient pas de nourriture,

C'est ainsi que chez I'homme, dans certains cas d’'ina-
nition profonde causée par des carcinomes de 'estomac ou
du pylore, on trouve une augmentation des phénol et indol,
ce qui semble prouver que la fonte de 'albumine du corps
en est la cause.

Sénator (1) constate une augmeniation de I'indol dansl'ina-
nition causée par un carcinome du pylore.

Le professeur Bourget (de Lausanne), notre excellent ami,
a fait la méme constatation dans plusieurs cas d’inanition
causes par des carcinomes de I'cesophage. _

Salkowski (2) se trouve en présence du méme résultat; aussi
ces auteurs en concluent-ils que les substances aromatiques

(1) S8Exaton, Centralbl, f. med. Woch., LXXVII, p. 70.
(2) SaLkowski, Zeils. f. phys. Ch., X, p. 266

e it
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peuvent, en partie tout au moins, provenir des albumines
fixes de 'organisme,

A CETTE SECONDE SERIE D'OBJECTIONS, nous opposerons le
fait que jamais la présence des dérivés aromatiques n'a pu
encore étre démontrée ni dans le sang, ni dans la lymphe,
ni dans les muscles, ni dans les organes, pas méme chez
des animaux en état d'inanilion profonde.

Bien plus, grace a toute une série de recherches, il parait
actuellement certain que ce n'est quw'en présence des mi-
crobes que Ualbumine du corps se décompose en corps
aromaliques.

Il n'est donc pas étonnant que des carcinomes ulcérés et
gorgés de microbes de I'esophage, du pylore, de l'utérus,
augmentent considérablement la quantité des subslances
aromatiques dans l'urine, au méme litre que cela se produit
chez un phlisique en troisiéme période ou chez tout malade
atteint d’une suppuration ou d'une inflammation micro-
bienne quelconque.

On le voit, la deuxiéme série d'objections tombe comme
la premieére.

Mais il y a plus. Nous connaissons actuellement plusieurs
faits qui nous démontrent absolument directement que, si
I'on parvient & supprimer la putréfaction azotée intestinale,
on ne trouve plus de corps aromatiques dans l'urine.

Baumann (1), observant pendant plusieurs semaines un
malade qui avait une fistule stercorale dans la partie infé-
rieure de l'intestin gréle et qui maigrissait 4 vue d'wil,
constata une diminution importante des sulfoéthers et une
disparition presque compléte de lindol, du phénol, des
oxyacides aromatiques pendant tout le temps que les
matiéres s'écoulérent par la fistule. Dés que celle-ci fut
fermée et que les matiéres reprirent leur cours habituel,

(1) Bavuans, Zeils. f. phys. Ch., X, p. 120,
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I'excrétion des sulfoéthers redevint normale, et le phénol,
Iindol et les oxyacides reparurent dans l'urine.

Ewald (1) vit le méme fait se reproduire dans un cas
touta fait analogue de fistule de l'intestin gréle : amaigris-
sement extréme, et cependant aucune trace de phénol et
d'indol avant I'opération ; réapparition apreés la cure radi-
cale.

On peut done conclure de ces faits :

1° Que les substances aromatiques ne se produisent que
sous I'influence de la pulréfaction intestinale opérée sur la
nourriture azotée et sur les nucléo-albumines contenues dans
la bile, les sucs et les mucus séerétés dans 'intestin ;

2° Que la destruction méme rapide de I'albumine de 1'or-
ganisme, comme elle s'était produite dans ces deux cas de
fistule, n'augmente en rien la proportion des sulfoélhers
urinaires.

Une seconde série de fails est plus démonstrative encore.
Baumann (2), aprés avoir mis un chien en étal de famnine
et vu diminuer les substances aromaliques, désinfecte
I'intestin avec 1 gramme de calomel [d’apres Wassiliell' (3],
le meilleur désinfectant de l'intestin]; il put alors démon-
trer que l'urine ne contenait plus trace d’indol ni de phénol,
et que seuls les oxyacides persistaient, mais en trés minime
proportion.

Baumann en conclult que les indol et phénol ne pro-
viennent que de la putréfaction des aliments azotés dans
I'intestin, mais que les oxyacides peuvent, au moins en petite
partie, provenir des tissus de l'organisme.

Salkowski, d’abord adversaire acharné de cette opinion,
se déclare convaincu par cette expérience.

Il estime méme que la restriction de Baumann sur les

(1) Ewarp, Arch. f. path. Anat., LXXV, p. 409.
(2) Bavmanw, Zeils. f. phys. Ch., XVI, p. 221.
(3) WassiLierr, Zeils. f. phys. Ch., VI, p. 112,
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oxyacides n'est pas absolue, car ces corps sont trés résis-
tants; ils s'éliminent lentement, leur réactif, la liqueur de
Millon, est trés sensible ; tout ceei explique fort bien qu’on
puisse les trouver encore plusieurs jours aprés qu'on ne
retrouve plus les phénol et indol. L'expérience prouve qu’ils
sont plus résislants et non pas qu’ils se forment dans le corps.

Les belles expériences de Nulall et Thierfelder (1) ont
donné la solution définitive du probléme.

Chez des animaux & intestin absolument stérile et ne
recevant qu'une nourriture mixte, absolument stérile, c¢’est-
i-dire chez des animaux dans l'intestin desquels aucune vie
microbienne n'avait pu se produire, 'urine ne contenait
pas la moindre trace de phénol, de erésol, d’indol, de scatol
et de brenzcatéchine ; les oxyacides, par contre, s’y trou-
vaient, mais en pelite quantité.

Tous ces faits paraissent bien démontrer que les corps
aromatiques, a lexception dune faible portion des
oxyacides, ne se forment que dans Uintestin el que sous
Uinfluence de la putréfaction microbienne.

On comprend maintenant pourquoi les selles du nouveau-
né, le méconium, ne conliennent aucune substance aroma-
tique, alors que son urine en contient, parce qu’elles lui
sont communiquées par le sang de sa mere.

On s’explique pourquoi, chez le jeune enfant nourri au
sein, l'urine conlient peu de corps aromatiques, alors qu’elle
en conlient beaucoup plus lorsqu'il est nourri artificielle-
ment, car chez le premier 'intestin contient beaucoup moins
de microbes que chez le second.

Lewandowski (2), recherchant quels étaient les microbes
de l'inteslin qui produisent les substances aromatiques,
trouve que, sur vingl-trois espéces, neuf produisent des
phénol et indol et six seulement de 'indol.

(1) Nurarn et TmienFeLoer, Zeifs. f. phys. Ch., XXII, p. T71.
(2) Lewaxvowskl, Deuls, med. Woch., LI, p. 1186.
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2. — LES CORPS AROMATIQUES PROVIENNENT DES SUCS
INTESTINAUX PUTREFIES. :

Il est nécessaire d'insister sur cette seconde source des
corps aromaliques, car ils se produisent aussi sous l'in-
fluence des microbes protéolytiques de I'intestin.

Bile. — Les maliéres colorantes de la bile sont décom-
posées par les microbes de lintestin; c’est ainsi que la
bilirubine est transformée en urobiline dans le gros intestin
(Nencki et Sieber); que I'acide taurocholique est entiérement
décomposé, alors que l'acide glycocholique reste intact et
se retrouve dans les selles.

Chez le fcetus, ou la putréfaction intestinale manque, on
retrouve les acides biliaires et les maliéres colorantes intacts
dans les selles,

Suecs. — La bile, le suc pancréatique, le suc intestinal,
riches en albumine et en nucléo-albumine, subissent, comme
la nourriture azotée, l'influence des microbes de la putré-
faction.

C’est surtout le suc pancréatique qui subitles phénoménes
de putréfaction. Pisenti (1) a démontré que l'élimination
de I'indol et du phénol diminue considérablement par la
ligature du canal de Wirsung.

C'est pour cette raison que I’élimination des corps aro-
matiques continue méme pendant 'inanition (Ernst).

En résumé, les substances aromatiques proviennent uni-
quement de la putréfaction dans Uintestin des matiéres
protéiques gui se trouvent dans les aliments el les sues
intestinaux : aussi leur proportion augmente-t-elle avee
Uintensité de la putréfaction intestinale.

Il existe dewx exceptions a cette régle :

1° L'ingestion de médicaments contenant des substances

(1) Pisexti, Maly's, XVII, p. 277.

———— e e
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aromatiques (phénol, créosote, ele.), qui fait a elle seule
apparattre ces corps aromatiques dans Uurine :

20 La présence dans Uorganisme d'un foyer de suppu -
ration microbienne produisant des phénol et indol qui
apparaissent aussi dans Uurine.

Il. — EXCRETION DES CORPS AROMATIQUES.

Une petite proportion des composés aromatiques est
expulsée par les selles sans méme étre absorbée; mais ce
sont surtout les dérivés du scatol qui quittent en majeure
partie le corps par cette voie.

Tous les autres corpsaromatiques sont résorbés en nature
par la muqueuse intestinale et passent dans la veine porte
pour traverser le foie. '

C'est dans cette glande, comme nous le verrons, que la
plupart de ces substances subissent des transformations
(oxydations et combinaisons) destinées i les rendre plus
inoffensives.

Sous cette forme, elles pénétrent dans la circulation
générale par la veine cave, d'oi l'organisme les élimine
par ses différents émonctoires.

Les uns, comme les oxvyacides, sont éliminés en nature.
Les autres sont combinés a I'acide sulfurique ou a l'acide
glucuronique et se trouvent dans les exerélions sous forme
d’acides sulfoconjugués ou d’acides glucuroconjugués : ce
sont les phénols et les crésols, qui donnenl naissance aux
acides phénolsulfurique et phénolglucuronique.

D'autres enfin sont préalablement oxydés avant de se
conjuguer a l'acide sulfurique ou glucuronique, ce sonl :
indol et le scatol, que nous retrouvons dans l'urine sous .
forme d’acides indoxylsulfurique et glucuronique etd’acides
scatoxylsulfurique et glucuronique,
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HI.— CARACTERES BIOLOGIQUES DES CORPS AROMATIQUES.

1. Oxyacides aromatiques ;
2. Phénols;
3. Indoxyles.

1. — OXYACIDES AROMATIQUES.

Oxyacides aromatiques. — Nous l'avons vu, la
digestion et la putréfaction des corps azotés donnent nais-
sance i la tyrosine ou acide oxyphénylamidopropionique.

Cette substance se transforme elle-méme, surtout sous
'influence des microbes, en oxyacides aromatiques, dont
on connait un certain nombre, mais dont deux seulement
sont constants: ce sont les acides paraoxyphénylacétique et
paraoxyphénylpropionique.

L’acide paraoxyphénylacétique (C*H*0%), soluble dans
I'eau et 'éther, fond & 148°; exposé a la putréfaction, il se
dédouble en paracrésol et acide carbonique.

C’est donc un produit intermédiaire entre la tyrosine et
les erésols,

L'acide paraoxyphénylpropionique (C'H'"0%), soluble
dans l'ean et'éther, fond a 125°; exposé a la putréfaction, il
se dédouble en paracrésol (40 p. 100) et phénol (60 p. 100).

C'est donc un produit intermédiaire entre la tyrosine et
le phénol.

Baumann a trouvé ces deux produits de la pulréfaction
de la tyrosine dans la partie inférieure de l'intestin gréle et
dans le gros intestin.

Brieger les a constalés dans du pus putride, qui ne
contenait point encore de phénol.

Les oxyacides sonl donc des produits intermédiaires de
la décomposition albumineuse d’origine microbienne,

lls se forment aussi, mais en trés faible proportion, en
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dehors des microbes; mais cette proportion est toujours
extrémement faible.

Sans doute, les oxyacides sont des produils intermé-
diaires, mais il ne faudrait cependant pas en conclure que,
lorsque l'urine contient une grande quantité de phénols, on
doit s'attendre a voir diminuer les oxyacides, car c'esl le
contraire qui se produit.

La proportion des oxyacides augmente avee Uintensite
des phénoménes de putréfaction intestinale.

On trouve encore comme produit de la putréfaction de la
Lyrosine d’autres oxyacides.

L'acide paraoxybenzoique, peu stable, se dédouble trés
vite en phénol el acide carbonique, comme Baumann l'a
démontré (1). Ce dédoublement se fait si rapidement que
jamais on ne le trouve dans l'urine & I'élat libre,

L'acide homogentésinique (C*H*0%) a été découvert par
Wolkow et Baumann (2) dans un cas d'alcaptonurie et
retrouvé par plusieurs auteurs, Embden, Voirin, Ogden,
dans la méme maladie. Ces auteurs démontrent que l'acide
homogentésinique résulte de phénoménes anormaux de
putréfaction de la tyrosine dans les parties supéricures de
Tlintestin.

En résumé, la putréfaction de la tyrosine produit les
oxyacides aromatiques, qui, & leur tour, peuvent se dédou-
bler en phénols et erésols.

Jamais la tyrosine ne se dédouble en indol et scatol. Seuls
les deux premiers de ces oxyacides se retrouvent dans
I'urine & I'état libre ou sous forme de sels.

Une petite partie seulement d’entre eux se combine a
I'acide sulfurique pour former des sulfoéthers.

Acides aromatiques. — Il nous reste a dire quelques
mots de trois autres acides aromatiques, car ils présentent

i1} Bavmaxs, Deuts. chem. Gesell., XIII, p. 381.
(2) Workow et Bavmany, Zeils. f. phys. Ch., XV, p. 145,
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quelques particularités. Ce sont : les acides phénylacétique,
phénylpropionique et hippurique, qui se produisent aussi
par la putréfaction de 'albumine.

L'acide phénylacétique (C*H*0*) est un produit secon-
daire de la putréfaction; il ne s'oxyde pas dans 'organisme,
mais se combine au glycocolle pour former 'acide phénacé-
turique.

L'acide phénylpropionique (C*H'0%) se forme aux
dépens de l'acide phénylaminopropionique, que nous avons
déja décrit en parlant des acides aminés.

Cet acide aminé, qui, pour quelques auteurs, ne se for-
merait qu'aux dépens de I'albumine végétale, se décompose,
sous l'influence de la pulréfaction microbienne, en acide
phénylpropionique.

Les recherches de Baumann, Scholten, Boas (1) semblent
démontrer que ce dernier acide, tout au moins, n’est jamais
d’origine animale ; en tout cas, la putréfaction de la tyrosine
n’en produit pas.

L'acide phénylpropionique s'oxvde dans l'organisme en
acide benzoique et s’élimine en se combinant au glycocolle
sous forme d’acide hippurique.

L’acide hippurique (C°H°NO?*) ou acide benzoylamido-
acétique. C'est pour cette raison que l'acide hippurique
augmente avec lintensité des pulréfaclions intestinales,
diminue aprés une désinfection énergique (Baumann) et
disparait lorsque le contenu intestinal est stérile (Nutall
et Thierfelder).

Mais l'acide hippurique ne saurait servir d'indice de la
pulréfaction intestinale, car trop de végétaux contiennent
des substances qui donnent naissance a l'acide ben-
zoique.

(’est ainsi que beaucoup delégumes, de fruits, contiennent

(1) Bavmany, Scuorten, Boas, Zeifs. f. phys. Ch., XI, p. 131.

i e i
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de l'acide quinique (Chinasdure), qui se réduit en acide
henzoique, lequel, & son tour, se combine dans le rein avec
le glycocolle pour former de I'acide hippurique.

L'acide hippurique est done considérablement augmenté
par la putréfaction intestinale : mais il ne saurait servir
a la mesurer, car sa presence dépend trop de la nourriture
ingereée.

La quantité normale d’acide hippurique excrété dans
I'urine est de 0,75 par vingl-quatre heures.

2. — PHENOLS.

Le phénol.

Nous avons vu que les phénols, ¢'est-a-dire le phénol et le
paracrésol, sont des produits de la pulréfaction inlestinale
de la lyrosine avec les acides paraoxyphénylacétique et
paraoxyphénylpropionique, comme produits intermédiaires.

Les phénols ont été découverts dans ['urine par
Stedeler (1).

Baumann (2) a reconnu qu'ils s’y trouventa I'état de sul-
foéthers. Dans un second travail (3), cet auteur démontre
que le phénol n'est pas une substance préformée dans
I'aliment, comme on l'avait eru jusqu’alors, mais bien un
produit de la pulréfaction des aliments protéiques, ce qui
fut bient6t confirmé par Brieger (4), qui constata sa pré-
sence dans les féces et dans le contenu intestinal.

De la a conclure que le phénol urinaire devait provenir
du phénol intestinal et étre causé par la pulréfaction
intestinale, il n'y avait qu'un pas, et c'est ce que démontra
Brieger (5) 'année suivante.

(1) StepELER, Ann. d. Chem., LXXVII, p. 17,
(2) Bavmany, Arch. f. Phys., XII, p. 69,

(3) Bavmaxy, Zeils. f. phys. Ch., I, p. G3.

(4) Buecer, Journ. f. prak. Ch., XVII, p. 134
(5) Briecen, Zeils. f. phys. Ch , 11, p. 241,

Coune. — Auto-intoxication intestinale. b
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\ Formation du phénol dans I'intestin. — Baumann (1)
se représente la formation du phénol de la maniére sui-
vante :

La putréfaction microbienne de la lyrosine conlenue
soit dans les alimenls azotés, soil dans les sues inteslinaux,
produit les acides paraoxyphénylpropionique et para-
oxyphénylacétique, qui se transforment en paracrésol
(C'H'OH) et celui-ci en phénol (C°H*OH). !

S'il y a suffisamment d’oxygéne, 'oxyacide se transforme
directement en phénol.

D'aprés Brieger (2), le corps qui se forme le plus souvent
est le paracrésol; le phénol ne s’y trouve qu'en quantité
minime. Aussi ne dose-t-on que le mélange des deux corps
sous le nom générique de phénols.

Il n'y a aucun parallélisme forcé entre la formation des
phénols et de l'indoxyl.

Nous avons vu, dans la pulréfaction intestinale, le phénol
apparaitre longtemps aprés l'indol. Aussi peut-on trouver
quelquefois des quantités considérables de phénol avec de
faibles quanlités d’'indol et vice versd.

Cependant, d'une maniére générale, les diminutions et les
aungmentations des deux substances sont paralléles.

Lieu de production du phénol dans l'intestin. — La
plupart des auteurs admettent que la pulréfaction de la
lyrosine ne se fait jamais dans l'intestin gréle, mais seule-
ment dans le gros intestin.

Lors donc que, dans une maladie, il y a stase dans l'intes-
tin gréle, on trouve peu de phénols, la tyrosine n’ayant pas
pénétré dans le colon ou ne I'ayant fait qu'incomplétement.

Toutes les maladies, par contre, qui augmentent la
stase dans le gros inlestin saccompagnent d’'une quantité
considérable de phénols.

(1) Bavmans, Zeits. f. phys. Ch., IV, p. 804,
(2) Buiecen, Zeits. [. phys. Ch., 1V, p. 240.

I
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C’est ce qui semble ressortir des expériences de Jallé sur
le chien.

Chez 'homme, celte localisation existe, mais elle est certai-
nement moins rigoureuse, et, & moins d’avoir une quantité
de phénols considérable, comme elle se trouve dans
I'obstruction intestinale, il serait imprudent de baser son
diagnostic de localisation sur ce seul signe.

Formation du phénol hors de l'intestin. — 1l faut
encore ajouter que l'action des microbes protéolytiques
sur l'albumine du corps donne lieu & la production de
phénols; ainsi les empyémes, les bronchites putrides, la
tuberculose ouverte, les carcinomes ulcérés, ete., s’accom-
pagnent d'une produclion notable de phénols.

Excrétion des phénols par I'urine. — Les phénols
se combinent dans le foie avec le soufre, provenant de la
désassimilalion des albumines, et forment ainsi des acides
sulfoélhérés. Ce sont les acides phénolsulfurique et crésol-
sulfurique.

S'il y a plus de phénols que de soufre, le surplus de ces
corps se combine avec l'acide glucuronique. Ce sont les
acides phénolglucuronique et crésolglucuronique.

Tous ces acides sonl alors éliminés par 'urine sous forme
de sels alcalins, forme beaucoup moins loxique qu’elle ne
I'était avant cette transformalion.

Il y a une grande distinction & faire entre la formation
du phénol dans l'intestin et son execrétion par I'urine. En
effet, une petite partie du phénol est éliminée avec les
selles, une seconde est oxydée dans 'organisme (Salkowski)
et ne peul étre décélée par 'analyse; ce n’est done que la
troisieme partie, qui dépasse le pouvoir oxydant de l'orga-
nisme, qui est éliminée par l'urine.

Sila quantité des phénols qui se forment se lrouve en-
dessous du pouvoir oxydant de 'organisme, on n’en lrouve
que des traces dans l'urine.
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Ainsi s’expliquent les expériences de de Jonge (1), qui, en
donnant 0,010 de phénols, n'en trouve point dans l'urine et
ne voit I'exerétion apparaitre qu’aprés I'ingestion de 0,040.

Ce qui importe du reste au poinl de vue de l'auto-
intoxication, ce n’est pas la quantité de phénols formés, mais
bien celle qui est excrétée, car elle seule circule dans le
sang et peut agir sur 'organisme. On trouve normalement
dans 'urine par vingt-quatre heures :

Daprés Munch. .. ..." . o e 0,016 de phénal.
—  Brigger.... ..c.vi sussaans 0,015 —

Moyenne normale de phénol : de 0,010 a 0,015.
Variations de la phénolurie.

Le phénol diminue : dans l'inanition, la cachexie, 'ané-
mie, la phtisie (premiére période), lesmaladies de cceur, ete.,
en un mot dans toutes les affeclions oiril y a une alimenta-
tion insuffisante, au point de vue des aliments azotés.

Mais il n’y a rien d’absolu, car on voit souvent des
anémies, des phtisies, avec une trés forte proportion de
phénols, ce qui, d’aprés See (2], serait d'un trés mauvais
pronoslic et indiquerait une lésion plus profonde.

Le phénol augmente : 1° Dans toules les suppura-
tions del'organisme: empyéme, bronchite putride, gangréne
pulmonaire, carcinome ulcéré, etc.; dans la pyémie et la
fievre puerpérale ; etc.

2° Dans toutes les stases intestinales du gros intestin :
dans la conslipation; dans les péritonites simple et tuber-
culeuse; dans la pérityphlite, o on peut trouver jusqu’a
0,410 de phénol (Salkowski); dans l'obstruction intesti-
nale, ou les phénols peuvent monter jusqu’a 0,630.

Nous avons méme trouvé 0,720 dans un cas d’invagina-
tion chronique du ca&cum.

(1) De Joxce, Centralbl. f. med. Wiss., 1880, p. 42,
(2) See, Wien. med. Wiss., 1888, p. 1706.
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3° Dans toute exagération de la pulréfaction azoléedans
Uintestin.

3. — INDOXYLES.
L’indol.

L'indol (G*H'N) a été découvert I'urine dans par Hill-Cas-
sel (1) sous forme d’indigo.

Schmunck démontra que cet indigo ne se trouve dans
'urine qu'a l'état de combinaison, qu’il nomme indican.

Jaflé (2) parvinl & prouver que l'indican urinaire provient
de I'indol inteslinal en praliquant des injeclions sous-cu-
tanées d’indol, qui produisirent toujours quelques heures
aprés une indicanurie.

Formation de I'indol dans I'intestin. — Peurosch (3)
démontre que l'indol se forme aux dépens de l'aliment
carné et disparaitavec une alimentalion sucrée et farineuse.

Hulner et Kuhne fournissent la démonstration que l'indol
ne se forme dans le corps que sous l'influence des microbes,
et qu'on doit le regarder comme le produit de la pulré-
faction microbienne des corps protéiques.

Baumann et Brieger (4) confirment ces faits; ils dé-
montrent que l'indol ne se forme dans l'intestin que sous
Pinfluence de la putréfacltion microbienne des corps
protéiques. L'indol se forme avant le phénol, et déja, dans
la parlie la plus inférieure de Dintestin gréle, alors que le
phénol ne se forme que dans le gros inteslin.

Hopkins et Cole (3) démontrent enfin que l'indol et le
scatol se forment aux dépens du tryptophane, corps homo-
logue & la lyrosine, qui est un mélange des acides amino-
scatolpropionique et aminoindolpropionique.

(1) HiLL-Casser, Phil. Mag., 1853, p. 9.

(2) JarrE, Cenlralbl. f. med. Wiss., 1872, p. 1.

(3) PEunoscH, Diss. inaug. Kenigsberg, 1877.

(4) Bavmany et Buecen, Zeils. f. phys. Ch., 111, p. 254,
(5) Hopeins et CoLk, {oc. cil. :
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Sous l'influence de la putréfaction, le tryptophane se
dédouble en indol et scatol.

La formation de l'indol est trés considérable dans les
digestions artificielles. Dans l'inteslin, elle est minime; cela
tient, d'une part, au fait que normalement les peplones ct
les corps cristallisés sont formés dans l'estomac et dans
la partie supérieure de l'inteslin gréle, ou ils sonl de suite
résorbés avant de pouvoir donner naissance a l'indol;
d’autre part, la résorption de I'indol est faible, car une
partie importante esl éliminée par les feces, auxquelles il
donne avec le scalol leur odeur caractérislique.

Comme pour le phénol, Ernst a prouvé qu’une parlie de
I'indol se formne sous I'influence de la pulréfaction de la
bile, des sues intestinaux et pancréatique et du mucus, ce
qui explique pourquoi on en trouve chez les animaux et
chez I'homme en état de famine.

"Chez les animaux et chez ’homme nouveau-nés, il n'y
a pas d’'indol dans le méconium (Sénator).

i.e genre de nourriture exerce une influence considérable
sur la production de 'indol dans l'intestin. Sa quantité est
proportionnelle a la quantité d’albumine ingérée; elle
augmente avec la diete carnée et diminue avec la diéte
végétale. Elle augmente avec la fibrine et diminue avec les
collagénes (1).

Hirschler (2) démontre enfin qu’en ajoutant des farineux a
la viande on diminue I'indol et le scatol.

Si la quantité de viande dépasse la force digestive, si
l'assimilation des corps cristallisés est diminuée,siil ya
stagnation du contenu de l'intestin gréle, la pulréfaction
augmente, el I'indol se forme en plus grande quantité dans
I'inteslin.

(1) Savkowskr, Zeils. f. phys. Ch., VIII, p. 417.
(2) Himscurer, Zeils. f. phys. Ch., X, p. 306,
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Lieu de production de Il'indol dans Il'intestin. —
On a cherché a résoudre cette question soit par des expc-
riences sur les animaux, soit par des observalions cli-
niques.

1° Expériences sur les animaux. — Jaffé (1) recherche
I'indol chez des chiens dont il a lié 'intestin ; et il trouve
que la ligature de l'intestin gréle augmente d'une manicre
constante l'indol, alors que la ligature du gros inteslin
n'exerce aucune influence sur l'indicanurie.

Ellinger et Prutz (2) cherchérent, par une série d’expé-
riences, a vérifier I'assertion si importante de Jaffé.

Voici leurs conclusions :

1° Une stase dans lintestin gréle augmenie considé-
rablement l'indicanurie ; la stase dans le gros inteslin
n'exerce aucune influence sur elle ;

2° 8’1l se produit dans une stase du gros inteslin une
indicanurie, on peul étre sor que la stase du gros inteslin
s'est compliquée d'une stase dans l'inteslin gréle ; or cette
insuffisance secondaire de la valvule iléo-cacale ne peut
étre diagnosliquée que par ce moyen-la;

3° La stase du duodénum et de la parlie supéricure de
I'inteslin gréle ne s’accompagne pas d'indicanurie ;

4° Les symptomes de l'occlusion intestinale sonl souvent
subits, et cependant fréquemment on se rend compte a I'opé-
ration que la cause devait exister depuis longtemps. Or
I'indicanurie progressive permel de poser ce diagnostic &
une époque ou la clinique serait impuissante a le faire.

Les expériences d’Ellinger démonlrent en eflet qu'il suffit
d'une stase modérée pour produire l'indicanurie.

2° Observations cliniques. — La clinique a-l-elle con-
firmé ces vues toules théoriques ? Dans un article fort in-
téressant : « L'urine dans les affections inteslinales »,

(1) JarrE, Areh. Virch., LXX.
(2) EvLixcen et Prurz, Zeils. [. phys. Ch., XXXVIII, p. 399,
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Nothnagel a traité cette question avec tous les développe-
ments nécessaires (1).

Dans la constipation habituelle, méme gquand elle est
considerable, on n’observe aucune indicanurie.

C'est ce qui résulte des recherches de Jaffé, de Vries,
Ortweiler et Nothnagel.

Le méme fait fut vérifié par Brieger et Ortweiler dans la
constipation expérimentale par I'opium.

Pour qu'il y ait indicanurie, il faut en effet qu'il se pro-
duise une stase dans l'intestin gréle.

Carter, Jaffé, de Kies, Hennige, Sénator, Leube, Von
Jaksch, Ortweiler, Nothnagel, ont étudié cette question au
lit du malade, et voici le résumé de leurs recherches :

Toute stase et surtout toute occlusion de Uintestin gréle
produit une indicanurie souvent considérable.

Jaflé a constaté dans ces cas 100 milligrammes & 150 mil-
ligrammes, soit dix & quinze fois la quantité normale.

Ce n’est qu'aprés vingl-quatre heures de stase que l'indi-
can apparait; aussi Nolhnagel a-t-il pu observer des cas
d’obslruction intestinale rapidement levée, comme des her-
nies qui ne donnaient aucune indicanurie.

Mais, dés que la stase dépasse vingl-quatre heures, l'indi-
canurie apparail et devient rapidement progressive et maxi-
male.

Toute stase et méme toute occlusion du gros inlestin ne
produit aucune indicanurie.

Ce n'est qu'aprés quelques jours, quand la stase atteint
I'intestin gréle en for¢ant la valvule de Bauhin, que 'indican
augmente dans l'urine.

Dans la péritonite diffuse, on observe, comme [|'ont
démonltré Jaffé, Sénator, Brieger, Hennige, Orlweiler et
Nothnagel, une indicanurie souvent énorme, surtout dans
la forme aigué suppurée, quelquefois méme dans la forme

(1) Norusacer, Nolhnagel's Handbuch, XVII, p. 673,
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chronique. Dans cette maladie, il se produit en effet une
stase dans 'intestin gréle qui explique la formation exagérée
de l'indican.

Enfin, dans certaines maladies de Uintestin gréle accom-
pagnées de diarrhées, on observe aussi de Uindicanurie.

C'est ainsi que, dans la fidore typhoide, le choléra nostras et
le choléra asiatique, la tuberculose intestinale, le catarrhe
intestinal gréle; l'indicanurie peut étre importante.

On ne l'observe jamais dans la dysenterie et l'entéro-
colite glaireuse, qui s'accompagnent & la fois d’une péristal-
lique exagérée, d'une augmentation des putréfactions intes-
tinales et d'une résorption diminuée grace 4 la lésion de
la muqueuse intestinale. )

En résumé, l'indol se forme déja dans la partie
inférieure de I’'intestin gréle.

QUELLE EST L'EXPLICATION DE CE PUENOMENE. — Jaffé avait
éinis I’hypothése que, dans 'état normal, il ne se pro-
duit que peu d’indol, parce que la pulréfaction azotée ne
se fait que dans le gros inteslin et que les matériaux qui
livrent l'indol (le tryptophane) sont résorbés avant d'y
arriver, que de plus le manque d’eau dans le gros inteslin
empéche la décomposition du tryplophane.

Au contraire, si la partie inférieure de l'intestin gréle est
obstruée ou qu'il s’y produise une stase, la décomposition
azotée peut s’y produire et I'indol augmenter.

Ellinger pense que, dans linteslin gréle normal, la
digestlion azotée est produite uniquement par les enzymes,
les microbes ne jouant aucun rdle; lors d'une slase ou
d'urie obstruclion, au contraire, la digestion microbienne
devient prédominante, et I'indicanurie se produit.

Quant & savoir pourquoi la digestion azotée de la partie
supéricure de l'intestin gréle est aseptique et pourquoi il
ne s’y forme pas de I'indol, il est bien difficile de le décider
d’une maniére affirmative,
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On sait, comme Landsberger I'a démontré (1), que le sue
intestinal est bactéricide; on sait que les produits de fer-
mentation des hydrocarbures, les acides succinique et lac-
tique, empéchenl la putréfaction azotée; mais ces moyens
ne sonl que de peu de durée, et il suffit d’'une stase du con-
tenu intestinal si chargé de microbes pour qu'ils deviennent
insuffisants dans la partie inférieure de l'inteslin gréle.

Tandis que cette action beaucoup plus prédominante
dans le duodénum et les parties supérieures de l'intestin
gréle, combinée avec celle du suc gastrique, empéche l'in-
dicanurie dans les stases ou obsiructions de cette parlie de
I'intestin,

Formation de I'indol hors de l'intestin. — Comme
pour le phénol, il convient de dire que l'inteslin n’est pas
la seule source microbienne de l'indol.

Sénator démontre que, si la destruction de l'albumine,
telle qu'elle se produit sous l'influence de la fievre, n'aug-
mente pas l'indol, par contre, toute collection purulente
microbienne de l'organisme (empyéme, péritonite), toute ul-
cération tuberculeuse ou cancéreuse, s'accompagnent d’'une
formation plus ou moins abondante d’'indol et de scatol.

Mais est-ce la sa seule source de production?

L’indol ne peut-il se produire par la destruction
aseptique de 1’azote de l'organisme?

Jaffé (2), Salkowski (3) 'admettent, et Hoppe-Seyler (4)
semble le démontrer expérimentalement, quand il produisait
de l'indol avec de la fibrine qui paraissait aseptique.

Kuhne, il est vrai, parvinl & prouver que les expériences
d’Hoppe-Seyler n’élaient pas aseptiques et ne prouvaient
rien.

(1) Laxpssencen, Diss. inaug. Kenigsbery.

{2) JarFE, Cenlralbl. f. med. Wiss., 1872, p. 31.
(3) Savkowskr, Ibid., 1876, p. 46.

(4) Hoppe-SEvLER, Arch. de Physiol., 1816, p. 12,
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D'un autre coté, toute une série d’auteurs cherchérent
a prouver la production de l'indol par l'usure cellulaire
de 'organisme, en démontrant sa présence dans l'étal de
famine.

Miiller (1) d’abord, Krauss (2) ensuite le trouvent, mais
trés diminué, chez le chien en état -de famine; Luciani le
démontre chez le jetneur Succi; Miller, chez Cetti et
Breithaupt, jedneurs de profession.

Mais, dans tous ces cas, l'indol n’est qu’a I'état de traces,
et il est produit, comme nous I'avons vu, par la putréfaction
microbienne des sécrétions intestinales et des hémorragies,
si fréquentes dans I'état de famine.

Tout derniérement encore, Blumenthal (3) a essayé de
reprendre cette théorie en s'appuyant sur des faits cli-
niques.

Sénator (4) observe l'indicanurie surtout dans les mala-
dies consomptives, l'indicanurie élant paralléle 4 I'amaigris-
sement et & l'anémie. Aussi cet auteur l'attribue-t-il & la
destruction de l'azote de l'organisme sous linfluence de
I'inanilion, de la cachexie. Parmi cesmaladies, nous citerons
le carcinome de l'esophage et de l'estomac, et surtout la
phtisie pulmonaire, qui s’accompagne d'une indicanurie
considérable, ainsi que le démontrenl Brieger (5) et
Henige (6).

Sénator d’abord, Blumenthal ensuite (7) altribuent méme
a l'indicanurie une grande importance au point de vue du
pronostic de la phtisie, celle-ci élant paralléle & l'appa-
rition de la maladie.

(1) Mi'LLER, Maly's, 1886.

(2) Krauss, Zeils. f. phys. Ch., XVIII, p. 380.
(3) BuomestiaL, Feslsch. v. Leyden.

(%) SExaror, Cenfralbl. f. med. Wiss., 1877.
(3) Briecen, Zeils. f. phys. Ch., 11.

(6) HextGe, Arch. f. klin. Med., 23.

(7) Buovsextoan, Berl. klin. Woch., 1849,
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Les pédiatres s'emparérent de cette idée, et lés travaux
de Hochsinger (1) et de Kahane semblérent tout d’abord
favorables a cette maniére de voir; mais des recherches
approfondies de Caltaneo (2) et de Concetti démontrérent
que l'indicanurie n’était importante dans la phtisie qu'en
cas de complications intestinales et dans les ulecérations
pulmonaires.

L’indicanurie semble aussi jouer un réle important dans le
diabéte. Schunk et Otto (3), en Allemagne ; Gilbert et Cas-
taigne (4), Gilbert et Weil (5), en France, altribuent a l'in-
dicanurie une importance pronostique considérable dans
cette maladie.

Mais il est bien difficile de pouvoir tirer de ces faits une
conclusion sur l'origine de l'indol, car ces auteurs ne se
sont pas préoccupés de I'état du tube digestil de leurs
malades, ni de leur alimentation.

Ces observations ne peuvent done pas nous servir pour
décider cette question si importante. Aussi s’est-on adressé,
en dernier lieu, & 'expérimentalion.

-Harnack (6) démontre que 'homme et les animaux intoxi-
qués par l'acide oxalique présentent une indicanurie consi-
dérable, qui, d’aprés cet auteur, ne peut s’expliquer que par
une fonte azotée de l'organisme. Hildebrandt (7) le confirme
par une série d’expériences.

Lewin (8), pour démontrer cette théorie, s'adresse & I'in-
toxication par la phloridzine, qui augmente considérablement
la fonte azotée. Il put constater, soit chez I’homme, soit chez

(1) Hocusivger, Maly's, 1890.

(2) CaTraxeo, Maly’s, 1898,

(3) Scnuxk et Orro, Arch. de Physiol., XXX.
(4) GieeerT et Castaicne, Maly's, 1899,

(3) GiLeerT et WEwL, Maly's, 1892,

(6) Hannack, Zeits. f. phys. Ch., XXIX.

(7T) HiLvesraxot, Zeils. f. phys. Ch., XXXV,
(8) LEwiN, Hofmeister's Beitrage, 1.
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les animaux,une indicanurie avec phénolurie trés augmentée.

Mais on peut lui objecter que les substances toxiques
produisent des hémorragies intestinales qui suffisent a
expliquer 'angmentation des substances aromaliques.

Scholz (1) reprit ces expériences et arriva a des conclu-
sions opposées ; il démontra que ni l'acide oxalique, ni la
phloridzine ne produisent de l'indicanurie.

On le voit, les recherches modernes confirment de la
maniére la plus compléte 'opinion ancienne que l'indol est
un produit bactérien et que, dans Uorganisme, il ne se
forme qu'en présence des bactéries, et cela soit normale-
ment dans l'intestin, soit pathologiquement au niveau des
suppurations de Uorganisme (abees, empyéme, uleérations
carcinomaleuses ou tuberculeuses, ete.).

Excrétion de I'indol par I'urine. — L'indol est oxydé
dans l'organisme en indoxyle et se combine dans le foie a
l'acide sulfurique pour former de l'acide indoxylsulfurique.

Cet acide sulfoéthéré se trouve dans l'urine sous forme
de sels alealins formés par l'indoxylsulfate de potasse. En
présence des oxydants(chlore), ce corpsse dédouble en acide
sulfurique et indoxyle, et celui-ci en indigo caractérisé soit
par sa belle couleur rouge s'il n'y a pas d’oxygene, indigo
rouge, soit en indigo bleu si les substances oxydantes sont
en quanlité suffisante.

D'aprés Schmideberg (2), lorsque le soufre manque, I'in-
doxyle se combine avec l'acide glucuronique sous forme
d’acide indoxylglucuronique.

L'excrétion des indols est quelque peu inconstante, car,
comme celle des phénols, elle dépend :

i° De la composition de la nourriture, qui est si diflérente
en qualité et quantité d'un jour a l'autre;

2° De la force de la péristallique;

(1) Scnovz, Zeifs. f. phys. Ch., XXXVIII, p. 530.
(2) ScuminesERG, Zeifs. f. phys. Ch., 1V, p, &1L,
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3° De la force de résorption ;

4° De l'intensité de la putréfaction enfin.

Il n’est donc pas étonnant, en présence de ces facteurs
multiples, de constater, comme pour les phénols, que les
quantités normales sont variables d'un individu a l'autre,
et méme chez le méme individu d’un jour a l'autre.

Aussi faul-il préter plus d’attention a la tendance de la
courbe qu’a la quantité absolue, 2 moins qu’elle ne soit trés
supérieure i la normale.

De la aussi la nécessité d’avoir un chiffre normal élas-
tique.

Moyenne normale d’indol : 0,005 4 0,015 par jour.

Variations de I'indolurie.

Quelquefois, la quantité d'indol devient énorme.

Prout, Benecke, Litten (1} ont wvu I'urine tout entiére
devenir bleue. Chez d’autres, on constate seulement un
sédiment bleu qui se précipite peu & peu au fond (2). Chez
d’autres encore, on trouve de véritables caleculs d’indigo.

Chez tous ceux qui ont une indicanurie, on observe a la
surface de 'urine une pellicule a reflets bleuitres qui parait
étre due a de I'indoxyle.

L'indol diminue: dans toutes les affections qui dimi-
nuent I'appétil.

Dans les affections du gros intestin, dans la constipation
el dans les affeclions de 'estomac, l'indol ne donne guére
d’indications.

L'indol augmente : 1° Dans toute suppuration de
l'organisme. Ce ne sonlt pas seulement les abees volumineux
qui sont capables de provoquer l'indicanurie. Celle-ci
survient aussi dans les cas de collections purulentes peu
¢tendues et situées sous la peau seulement.

(1) Provr, Bexecke, Litren, Virchow's drch., VI, p. 260.
(2) Hexie, Virchow's Arch., VIII, p. 350.
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2° Dans toute stase du contenu intestinal gréle (1) : dila-
tation, parésie, spasme (colique de plomb), obstruction et
iléus (2), péritonite simple et tuberculeuse (3), entérite
tuberculeuse (4) ;

3° Avee toutes les causes qui augmentent la putréfaction

intestinale.
Le scatol.

Le scaltol a été découvert par Brieger (5) dans les féces et
isolé par Otto et Briegerdans I'urine, sousforme de scatoxyl-
sulfate de potasse.

Formation du scatol dans l'intestin. — Le scalol est
voisin de l'indol, car ils se laissent transformer l'un dans
I'autre, le scatol étant du méthylindol.

Le scatol comme l'indol dérivent du tryptophane, mélange
d'acides aminoscatolpropionique et aminoindolpropionique
qui se produisent sous l'influence de la putréfaction micro-
bienne.

Des études faites derniérement sur la putréfaction des
corps protéiques par Weyl et Kitasalo, non plus avec des
cultures mélangées, mais avec des cultures pures, sonl
venues démontrer que certaines bactéries donnent avec pré-
dilection certains corps aromatiques & I'exclusion des autres.

Si bien qu’on en arrive & se demander si la prédominance
bactérienne ne serait pas la cause ou tout au moins une des
causes des variations dans la proportion des différents
corps aromatiques.

Le scatol se montre dans les mémes conditions que
'indol ; il augmente et diminue parallélement a l'indoxyle.

Moyenne normale de scatol: 0,005a4 0,010 par jour.

(1) DE Wriess, Diss. Kiel., 1879.

(2) SaLkowski, Cenfralbl. f. med. Wiss., XIV, p. 818.
(3) Sexaton, Centralbl. f. med. Wiss., XX, p. 187.

(%) HorrE-SEVLER, Zeifs. f. phys. Ch., XII, p. 1.

(5) Brigcenr, Journ. f. prat. Ch,, XVII, p: 12%.
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[l existe encore d’autres substances aromatiques qui se
forment dans l'intestin sous l'influence de la pulréfaction
microbienne des aliments azotés, mais elles ne sont pas
constantes.

La brenzcatéchine.

La brenzcatéchine (G°H*0?) est un dioxybenzol. Cette sub-
stance a été découverte par Ebstein et Miiller (1) dans
I'urine d'un enfant.

Formation de la brenzcatéchine. — C'est un composé
fréquent, mais non habituel de 1'urine, qu’il colore en brun.
Pour pen que cette urine stagne et devienne alcaline,
I'urine devient plus foncée et plus noire.

On peut retirer cetle substance de la plupart des végé-
faux, des fruits, du cidre et de la biére.

Dans 'organisme, par contre, la brenzcatéchine végétale
ne devient pas libre, et 'ingestion abondante de fruits et de
lézumes ne la fait pas apparaitre dans l'urine. |

Baumann a démontré (2) que, chez 'homme, la brenz-
catéchine se forme dans l'intestin comme étant un produit
anormal et exceptionnel de I'oxydation du phénol.

Elle provient, par conséquent, du noyau aromatique des
aliments azotés.

Excrétion de la brenzcatéchine par l'urine. — La
brenzcatéchine se combine dans le foie avec l'acide sulfu-
rique et forme, comme I'indol et le phénol, un sulfoélher, et
¢'est sous cette forme qu’elle s'élimine par 1'urine.

L’hydroquinone.

L'hydroquinone (C°H®0?) est un paradioxybenzol.
C'est un produit de l'oxydation du phénol, comme le

(1) EssteIN et MiLLEn, Virchow's Arch., LXIL.
(2) Bavwmann, Zeifs. f. phys. Ch., X, p. 523,
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démontre Hoppe-Seyler (1). Ce corps ne parait pas cepen-
dant se trouver dans l'urine normale, mais il se montre
en abondance lorsque le malade a ingéré du phénol, soit
comme poison, soit comme médicament.

Excrétion de I'hydroquinone par l'urine. — Comme
la brenzeatéchine, Phydroquinone s'élimine sous forme de
sulfoéther par I'urine, aprés s’étre combiné dans le foie avec
I'acide sulfurique.

L'urine contenant de I'’hydroquinone devient noire au
contact de l'air.

L’alcaptone.

L’alcaptone (CsH®*0*) a été trouvée dans l'urine pour la
premiére fois par Beedeker (2).

Wolkow et Baumann (3) l'identifient avec I'acide homo-
gentésinique, un oxyacide provenant de la putréfaction de
la Lyrosine et de la phénylalanine, ainsi que Langstein (4)
'a démonlré.

Cette substance, en solution alecaline ou ammoniacale,
devient brune puis noire ; aussi 'urine, chez les alcaptonu-
riques, présente-t-elle lors de 1'émission une couleur natu-
relle ; mais bientot elle brunit, puis noircit, ce qui frappe
beaucoup les malades.

Abderhalden (5) a pu démontrer la présence de l'acide
homogentésinique dans le sérum sanguin des alcaplonu-
riques, ce qui prouverait, selon lui, que le trouble du méta-
bolisme azoté ne doit pas étre cherché chez eux, comme le
croyait Baumann, dans I'intestin, mais bien, comme pour la
cystinurie, dans les transformations azotées de I'organisme.

La que-tion est donc encore a I'étude.

(1} Hoeee-SevLen, Zeils. f. phys. Ch., XII, p. 4.

(2) Boepeker, Zeils. f. kl. Med., 111, p. 138.

(3) WorLkow et Bavmanw, Zeils. f. phys. Ch., XV, p. 228,
(4) LaxcsTEIN, Zeits. [. phys. Ch., XXXVII, p. 513,

(5) AspERHALDEN, Zeils. [. phys. Ch., XXXIX, p. 145.

Compe. — Auto-intoxication intestinale. [
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D. — GAZ INTESTINAUX.

L’hydrogéne se produit en quantité considérable dans
la diéte lactée, dans la fermentation bulyrique et dans la
fermentation des hydrocarbures.

L'acide carbonique est aussi bien un produit de la
putréfaction azotée que de la fermentation lactique et buly-
rique des hydrocarbures.

L.e méthane est la conséquence de la putréfaction azotée.
Ruge en trouve 26 p. 100 dans I'intestin avec la diéte carnée,
plus encore avec les légumineuses, car ce gaz se produit
aussi dans la fermentation de la cellulose.

’hydrogéne sulfuré est de beaucoup le plus impor-
tant des gaz intestinaux au point de vue toxique.

Il se forme en petites quantités dans toute putréfaction
azotée, et a cette dose il ne parait pas avoir une influence
morbide.

Lorsqu’il se forme en grandes quantités, il pent se produire
une intoxication, I'hydrothionémie de Sénator, qui se mani-
feste par des symptomes nerveux, et dans laguelle on trouve
I'hydrogéne sulfuré, non seulement dans les gaz stomacaux
et intestinaux, mais encore dans 'urine.

Depuis ce temps, Strauss (1! a observé six cas d’hydro-
thionémie, tous d’origine stomacale, abstraction faite des
carcinomes ulcérés, chez lesquels cette complication s'ob-
serve fréquemment.

Dans tous ces cas, il s'agissait d'une dilataiion stomacale
avec insuffisance motrice et sécrétion normale.

Dans tous ces cas, Strauss a pu démontrer que la paun-
vreté en substances hydrocarburées (maltose et dextrine)
é¢tait la condition importante de la formation de I’hydrogéne
sulfuré.

Au contraire, dans ces mémes cas d'insuffisance motrice

(1) Stravss, Festschsrifl, p. 2.
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avec hypochlorhydrie, I'hydrogéne sulfuré ne se forme pas,
parce que l'on trouve dans I'estomac une forte proportion
d’hydrocarbures et des fermentations lactiques.

Le microbe producteur de I'hydrogéne sulfuré est presque
toujours le colibacille.

Dans I'’hydrothionémie, on trouve toujours une augmenta-
tion considérable de I'ammoniaque dans l'estomac, ce qui
permet de conclure que la formation de I'hydrogéne sulfuré
dans le ventricule se fait aux dépens des aliments azotés
qui s’y trouvent.

Strauss (1) n'a trouvé, dans aucun de ses cas d’hydro-
thionémie, d’hydrogéne sulfuré dans l'urine. Il faut donc
admeltre que l'intoxication par ce gaz stomacal n'est pas
constante et qu'elle ne se produit que dans certaines cir-
constances encore peu connues,

Influence des gaz intestinaux sur l'organisme. —
Quant aux gaz intestinaux, leur action est double.

Elle est d’abord d’ordre mécanique, la distension du tube
digeslif entrainant par réflexes toute une série de tronbles
qui intéressent particulierement la circulation.

Elle est ensuite d'ordre toxique, et, a ce point de vue,
'action des gaz intestinaux se confond avec celle des autres
substances nocives d'origine digestive.

On sait, en effet, par les recherches de Kukala (2), que
les gaz intestinaux possédent des propriélés toxiques qui
paraissent tenir, comme le supposaient déja Sénator (3) et
Strauss (4) presque uniquement & 'hydrogéne sulfuré.

Mais, en somme, les gaz intestinaux ne paraissent pas

jouer un réle considérable dans la palhogénie de l'auto-
intoxication digestive.

(1) F. MiiLLEr, Berl. kl. Woch., 1887, p. 23.
(2) Kvkawa, Arch. f. klin. Ch., LXIII, p. &.
(3) BexaTon, Berl. kiin. Woch., 1868, p. 24.
(&) Staauss, Berl. klin. Woch., 1896, p. 18.



FONCTIONS ANTITOXIQUES
DE L’ORGANISME

La digestion par les enzymes et par les microbes du tube
digestif, la digestion normale et physiologique des aliments
azotés, produit,comme nous venonsdele voir, de nombreuses
substances assimilables et utilisables : les albumoses, les
peptones, 'ammoniaque, les acides di et monoaminés; elle
fait en outre déverser dans l'intestin des sucs digestifs
nombreux et variés : la salive, le suc gastrique, les suecs
intestinaux, la bile, le suc pancréatique, ete.

Or, déja dans ces premiers produits d'une digestion nor-
male, nous trouvons des substances qui, introduites directe-
ment dans le sang, peuvent causer des symplomes d'intoxi-
cation : telles les peptones, I'ammoniaque, la tyrosine, la
potasse ; tels la bile et le suc panecréatique. |

Mais, & ¢Oté de ces substances normales et utilisables, la
digestion microbienne, poursuivant son ceuvre de désagré-
gation moléculaire, décompose, comme nous 'avons vu, les
acides aminés en substances inaptes & étre employées dans
l'organisme, en corps inutilisables, véritables scories qui
ne sont plus bonnes qu'a étre promptement rejetées au
dehors. '

Aussi est-il déja, pour cette raison, nécessaire que l'action
des microbes ne dépasse pas certaines limites, si 'on ne
veut pas qu’il en résulte un vrai dommage pour notre
organisme tout entier.

Mais il y a plus: cette pulréfaction microbienne donne
naissance 4 de nombreuses substances dérivées, qui sont
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douées d’un pouvoir toxique plus ou moins considérable :
ce sont les acides gras, les substances aromatiques, les
leucomaines, les ptomaines.

Le tube digestif est donc, pour toules ces raisons, une
source permanente d’intoxication, et ['on est en droil de se
demander comment il se fait que la sanlé puisse se
maintenir en face de ces dangers el par quels procédes
lorganisme se défend contre ces causes towjours menacantes
de maladies (Marfan).

Cela n'est possible que grice aux fonctions anlitoxiques
de l'organisme, qui sont destinées :

1° A maintenir dans de justes limites les proportions des
poisons digestils;

2¢ A transformer les poisons digestifs de facon a les
rendre moins nocifs ;

3° A les évacuer au dehors sans danger pour l'organisme.

Il existe en effet dans l'organisme humain tout un sys-
léme antifoxique dont les fonctions spécialessonl destinées
i défendre le corps contre les poisons intestinaux. Ce sys-
teme antitoxique comprend :

1° Dans l'intestin : Toute une série de facteurs qui
diminuent et limitent les phénoménes de la putlréfaction
intestinale ;

2° Autour de l'intestin : Une triple barriére défen-
sive destinée a transformer les poisons intestinaux en sub-
stances inoffensives ou moins dangereuses. Celle barriére est
formée par :

@) La muqueuse intestinale ;

b) La glande hépatique ;

¢) Les glandes antitoxiques;

3 En dehors de lintestin : Une série d'organes d’éli-
minalion, véritables émonctoires deslinés a4 évacuer au
dehors les résidus inulilisables des poisons inteslinaux, qui
ne sont plus que bien faiblement toxiques.



86 FONCTIONS ANTITOXIQUES DE L'ORGANISME.

I. — FACTEURS LIMITANT
LA PUTREFACTION INTESTINALE.

LE REGIME,

Il est certain qu’une alimentation trop azotée, trop riche
en viandes et en ceufs, augmente d’une maniére considérable
I'intensité de la pulréfaction. Cela est d’aulant plus vrai sila
viande, les poissons, les eeufs ne sont pas frais, si le gibier
est faisandé et le fromage trop fait. :

Les sens de l'odorat et du godl nous préservent quelque
peu de l'ingestion de ces aliments gates ou trop avancés.

Les vomissements et la diarrhée les éliminent au dehors,
sl nous nous en apercevons trop tard.

Mais cette protection est trés incompléte.,

La protection est déja bien plus efficace si nous adoplons
un régime mixte.

En effet, la diminution de la quantité de viande ingérée,
la présence dans notre menu d’une forte proportion de lail,
de fromage frais, de farineux, de pates alimentaires, dimi-
nueront considérablement les phénoménes de pulréfaction
produits par un régime trop azoté (1).

Il en est de méme de la diminution des liquides ingérés aux
repas, car le repas sec favorise la digestion et diminue
d’autant les phénomenes de la putréfaction microbienne.

LA RESORPTION.

La résorption est un facteur antitoxique important, car
elle enléve les matériaux digérés au fur et & mesure qu'ils
se forment et avant qu’ils puissent devenir la proie des
microbes intestinaux.

(1) HikscuLEr, Bierxackr, Zeits. phys. Ch., X, p. 306, — WiNTERNITZ
et Scawmrrz, Ihid., XVII, p. 401.
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Parmi les causes quifavorisent la résorption, il en est une
seule que nous puissions influencer, c'est la diminution des
liquides aux repas, qui favorise déja la digestion, ainsi que
nous venons de le voir.

L'eau n'est en effet pas absorbée dans l'estomac, ainsi
que 1'a démontré von Mehring (1).

De plus, la force d’absorption est différente suivant la
concentration des malieres dissoutes. Pour l'estomac, plus
la concentration est grande, c'est-i-dire moins il y a de
liquide, plus la résorption est intense.

Brandt (2) démontre en eflet que le maximum de résorp-
tion pour 'estomac se fait avec une concentration de 20 p. 100
et qu’elle cesse complétement quand la concentration du
chyme est au-dessous de 5 p. 100.

Le repas solide et sec favorise donc puissamment
labsorption et Uassimilation et diminue dautlant les
phénomeénes de putréfaction.

Les modifications inflammaloires ou atrophiques de la
muqueuse gastrique et intestinale diminuent considérable-
ment la résorption et favorisent par contre la pulréfaction
intestinale.

Il en est de méme des stases paralytiques, spasmodiques,
cicatricielles et organiques du tube digestif, qui augmentent
beaucoup les phénoménes de putréfaction dans l'intestin.

L'ACIDITE DU SUC GASTRIQUE.

Si l'acide stomacal ne détruit pas tous les microbes et
s'il n'agit pas sur leurs spores, il diminue néanmoins leur
nombre ; il alténue leur virulence, il empéche leur pullu-
lation.

L'insuffisance de la sécrétion gastrique, les anomalies

(1) Vox Meumxe, Centralbl. f. Phys., VI, p. 533.
(2) Braxot, Zeifs. f. Biol., XXIX, p. 263.
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de cette sécrétion sont donc une des causes importanles de
la pultréfaction (1).

Enfin, ainsi que Nencki et Sieber 'ont démontré, le suc
gastrique normal est capable d’annihiler certaines toxines.

L’estomac joue donec un réle important dans la genése de
'aulo-intoxication.

Mais c'est bien moins par la rétention et la putréfaction
de son contenu, comme le croyait Bouchard, que par I'insuf-
fisance du pouvoir antiloxique stomacal sur les phénoménes
de putréfaction inlestinale.

On voit en effet beaucoup, on peut dire la grande majo-
rité des auto-inloxiqués a stomacho n’avoir aucune trace
de dilatalion stomacale. Ce qui ne veut pas dire que I'aulo-
intoxication par stase gastrique n’existe pas; mais elle est
rare et exceptionnelle.

LA BILE.

Les acides biliaires, et spécialement I'acide taurocholique,
exercent une action antiputride importante, démonirée
jusqu’a la derniére évidence par Schiff d’abord, puis par
Maly et Emich (2), enfin par Lindenberger, etc.

C'est pour cette raison que lictére s’accompagne si
souvent de phénoménes de putréfaction considérables.

LE SUC PANCREATIQUE,

Ce sue, d’aprés Charrin et Levaditi, neutralise un assez
grand nombre de toxines; aussi 'insuffisance pancréatique,
si fréquente dans le diabéte, joue-t-elle un réle important
dans les phénoménes toxiques qui accompagnent 'inloxica-
tion acide.

(1) Kast, STADELMANN, Wasputzkr, Scuwmitz, Zeils. f. phys. Ch., XXI,

p. 401, "
(2) MaLy et Ewicn, Monatshefte f. Ch., IV.
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LA REACTION ACIDE DE L'INTESTIN GRELE.

Le contenu de l'intestin gréle a une odeur acide, mais
non putride. On y trouve des produits de fermentalion mi-
crobienne du sucre, de la jeune cellulose, des hydrocarbures
et des graisses, c'est-a-dire I'alcool mélhylique et les acides
gras (lactique, acétique, bulyrique, succinique).

Ce sont ces substances qui donnent au contenu de I'intestin
aréle sa réaction acide, et cela malgré Palcalinité des séeré-
tions qui s'y déversent.

Cette réaclion acide, qui a été mise hors de doute, et clai-
rement expliquée par Mac Fayden, Sieber et Nencki, est le
facteur le plus important parmi ceux qui protégenl les
dérivés de 1'albumine contre I’envahissement des microbes
protéolyliques anaérobies.

Comment cette réaction acide peul-elle se maintenir
malgré I'alcalinité des sucs inteslinaux?

La flore normale de l'intestin gréle est composée princi-
palement de microbes aérobies et anaérobies facultalifls,
parmi lesquels le Bacillus coli communeetle Bacillus lactis
aerogenes forment un pourcentage important.

Or Bienstock (1) a établi que ces deux organismes
s'opposent & la putréfaction de I'albumine :

« Ce phénoméne d’arrét de la pulréfaclion, dit cet auteur,
apparait trés distinctement dans le lait. On sait depuis
longtemps que le lait cru empéche la putréfaction, et on en
avait attribuéla cause a la lactose.

Or, dans mes expériences, j'ai vu que le lait stérilisé ense=-
mencé avec le Bacillus putrificus (bacille protéolytique),
loin de géner la pulréfaction, la favorisait. « Ensemencé
au contraire avec le colibacille, le lait stérilisé se com-
porlait comme le lait cru; I'albumine ne s’y putréfiait plus,

(1) Bienstock, Zeils. f. kl. Med., VIII, p. 123.
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ce qui me faisait conclure que lagent antiputride du lait
cru n'était pas la lactose, mais bien les « Bacillus coli » et
« lactis aerogenes ». »

Tissier et Martelly (1) en ont découvert le mécanisme en
démontrant que ce qui s'oppose a la putréfaction de l'albu-
mine par les bacilles protéolytiques, ce sont les produits
acides (acides lactique et succinique) élaborés pendant la
destruction de la lactose par le Bacterium coli et le Bacil-
lus lactis aerogenes.

C'est grace a la prédominance de ces bacilles, ¢’est grace
a la réaction acide qu'ils entretiennent dans l'intestin gréle,
que les bacilles anaérobies protéolyliques, qui ne peuvent
vivre que dans un milieu nettement alcalin, sont maintenus
dans un état d’infériorité manifeste.

C’est pour celte méme raison qu’a I'étal normal la pulréfac-
tion albumineuse par les anaérobies ne peut se produire dans
I'intestin gréle et est trés limitée dans le gros intestin.

On comprend combien les inflammations prolongées de
lintestin gréle, qui modifient cet état de choses et qui
peuvent diminuer ou méme abolir la réaction acide du con-
tenu de l'intestin, pourront avoir un retentissement facheux
sur les putréfactions intestinales.

LA FLORE DU GROS INTESTIN.

La flore du gros intestin & 1'étal normal est variée.

Mais il ressort des analyses bactériologiques du contenu
du gros intestin un fait capital : ¢’est la différence considé-
rable qui existe entre la flore microbienne de l'intestin
normal etcellede l'inlestlin pathologique, etcela soit dafs l'en-
térite, comme nous 'avons démontré (2), soit dans 'appendi-
cite, comme Grigoroff (3), éléve de Massol, I'a si bien élucidé.

(1) Tissier et Mantecny, Ann. Inst. Pasi., 1902, p. 12.

(2) Compe, Trailement de UEniérite, Paris, 1906.
(3) Gugonorr, These de Genéve, 1905, p. 87,
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DaNs LE cOLON NORMAL OU DANS L'APPENDICE SAIN, On ren-
contre surtout des microbes aérobies ou des anaérobies fa-
cultatifs ; mais on ne trouve pas, ou toul au moins on ne
trouve qu'une trés petite quantité d’anaérobies striets.

Bienstock (1) confirme ces résultals dans son trés inté-
ressant travail, et montre que normalement les bacilles anaé-
robies ingérés accidentellement sont détruits dans I'intestin
par les bacilles aérobies (coli et lactis),si bien qu'on ne les
retrouve plus dans les selles.

DANS L'INTESTIN DE L'ENTERITIQUE 0U DANS L'APPENDICE PATIIO-
LoGIQUE; la flore anaérobie (trés variée et trés variable) est
prépondérante, et les aérobies disparaissent.

Ce qui caractérise donc la flore de Uauto-intoxication et
celle de Uappendicite, e’'est la diminulion des aérobies (coli
el laclis), qui sont les microbes empéchant la putréfaction,
el la pullulation des anaérobies protéolytes (proleus,
putriticus, mesentericus, efc.), qui sont les microbes de la
putréfaction.

Toutes les causes par conséquent qui améneront cette
modification de la flore du gros intestin favoriseront aussi
les conditions de la putréfaction intestinale.

1° Le régime alimentaire est encore ici prépondérant.

Le régime farineux, le régime lacté, les lails caillés
augmentent la proportion des aérobies.

Le régime azoté, comportant une forte proportion de
viande et d'eeuls, le régime de gibier et surtout de gibier
faisandé, augmentent la proportion des microbes anaérobies
de la putréfaction.

2" La sécheresse des matiéres fécales, telle qu'elle se
produit dans la partie inférieure du gros intestin, diminue
considérablement la virulence des microbes protéolytes et,
par conséquent, les phénoménes de putréfaction.

(1) Biexstock, loc. cil.
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La constipation des parties inférieures du gros intestin
n'augmente done que bien peu les phénoménes de putréfac-
tion et d’auto-intoxication, contrairement a l'idée courante.

3° Les affections inflammatoires aigués et chro-
niques du gros intestin, par la séerétion abondante de
glaires semi-liquides, qui accompagnent ces maladies,
dilue les malticres lécales et les transforme en une bouillie
puréiforme, offrant ainsi un merveilleux milien de culture
aux microbes. Aussi ces maladies s'accompagnent-elles
toujours d'une odeur excessivement fétide des selles. Elles
augmentent au maximum les phénoménes de putridité et
favorisent puissamment les phénomeénes de l'auto-intoxi-
cation digestive.

II. — TRIPLE LIGNE DE DEFENSE ENTOURANT
LE CANAL INTESTINAL.

Cette triple ligne de défense est formée par :
@) La moqueuse de 'intestin;

b) Le foie;

¢) Les glandes antitoxiques.

PREMIERE LIGNE DE DEFENSE : LA MUQUEUSE
DE L’INTESTIN.

La muqueuse intestinale défend l'organisme contre l'ep-
vahissement des poisons inteslinaux :

a) Par ses sécrélions;

b) Par I'action de ses cellules.

A. — LES SECRETIONS DE LA MUQUEUSE INTESTINALE.

Dans la cavité du canal alimentaire fonctionne une
premiére catégorie de défenses.
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Ce sont d’abord diverses substances qui se précipitent et
cessenl d’étre absorbées ; d’autres se comportent en antago-
nistes de celles qui les entourent.

En outre, avec Lefévre, Charrin a dégagé le role atténua-
teur des diastases. Aptes & adultérer les séerétions des
microbes, ces diastases se révélenl aussi propres a altérer
ces microbes eux-mémes, en tout cas 4 se lixer sur leur
protoplasma.

Ces imporlantes constatations montrent combien, dans
certains cas, les principes diastasiques peuvent rendre ser-
vice et diminuer la pulréfaction intestinale.

Enfin la concurrence vitale, le manque d’oxygene, ete.,
ont une action importante sur la vitalité des microbes intes-
tinaux; certaines de leurs excrétions, comme le phénol,
I'ammoniaque, les acides, etc., restreignent leur pullulation.

Toutes ces circonstances sonl trés favorables 4 la diminu-
tion de la putréfaction intestinale.

A la surface de la paroi intestinale fonctionne la
deuxiéme catégorie de défenses: le mucus agil mdéca-
niquement et chimiquement. Dans son épaisseur, les leuco-
cytes exercent leur influence habituelle sur les éléments
solubles ou figurés du contenu intestinal.

Toutefois, avee W. Japha, Charrin a remarqué que, chez
les nourrissons, la leucocytose est plus prononcée au
moment de la digestion, moment pourtant trés favorable au
passage de ces éléments solubles toxiques ou figurés dans
les capillaires.

De plus, W. Delamare a enregistré, a cet age, une
insuffisance relative des mucines, des composés diastasiques
et des fibres musculaires de l'iléon. Dés lors, on comprend
pourquoi, au début de la vie, 'appareil de la digestion est
prédisposé aux maladies.
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B. — LES CELLULES DE LA MUQUEUSE INTESTINALE.

Les recherches récentes de Kutscher et Seemann (1) nous
ont démontré I'importance considérable du travail des
cellules de la muqueuse intestinale, qui absorbent les bases
hexoniques et les acides aminés pour les transformer en
albumines vivantes et utiles par une véritable synthése
organique.

Cette fonction enléve déja aux microbes une part impor-
tante de leur proie.

Mais l'importance des cellules de Dintestin est bien
autrement considérable quand on les considére au point de
vue de la défense de l'organisme contre les poisons formés
dans lintestin.

La muqueuse digestive est la voie naturelle de pénétration
d'une foule de poisons; I'étendue de son épithélinm est
considérable; le péristaltisme place ces toxines en présence
des zones successives de sa muqueuse ; toutes ces considéra-
tions font facilement concevoir l'importance de sa propriété
défensive, si elle était véritablement démonlreée.

Des 1887, Charrin et Cassin font voir que toule une
série de corps toxiques perdent complétement ou en partie
leur toxicité, si on les a fait pénétrer par le tube digestif.

Alors qu’on tue en injectant dans la circulation des doses
de culture microbienne fillrée évaluée & cinq, on ne pro-
voque aucun désordre appréciable en administrant par la
bouche einquante de ces mémes cultures.

On obiient (es résultats identiques lorsqu’au préalable
on alcalinise 'estomac on lorsqu'on dépose ces produits
directement dans I'iléon, en évilant le passage de 1’estomac.
On ne saurait done mettre en cause les sues gastriques.

(1) Kurscaen el Szemans, Zeils. f. phys. Ch., XXXIV, p. 528,
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On ne saurait non plus incriminer les sucs digestifs, dont
nous avons vu la valeur au point de vue antitoxique, altendu
que les effets sont les mémes si on a eu soin d’en balayer
avant le contenu.

Par contre, si on altére la couche superficielle de cette
muqueuse par un cureltage, par la chaleur séche ou
humide, par l'iode, etc., en ayant soinde laver de suite apres,
on reconnait que la méme quantité de toxine tue rapide-
ment (Charrin). i

Certes déja Stich, Ribbert, Denys, Repin, Queirolo,
Tedeschi avaient reconnu et invoqué le réle antitoxique
de l'épithélium intestinal; mais jamais encore l'influence
antitoxique évidente de la cellule n’avait été mise en lumiere
comme elle I'a été par ‘ces expériences si concluantes et si
décisives de Charrin et Cassin, dont voiei les conclusions :

1° Les sécrétions microbiennes sonl plus toxiques quand
elles pénétrent par les veines, la veine porte et la peau, que
lorsqu’on les dépose dans'inteslin, méme en tenant compte
des volumes comme aussi des lenteurs de pénétration ;

20 La protection hépatique est insuffisante pour expliquer
ces faits

3° Les accidents sonlt en effet plus rapides; les 1ésions sont
différentes lorsque ces toxines arrivent au foie & travers un
intestin dépouillé de son épithélium; il n’y a done pas la
simplement un passage devenu plus aisé par suite d'une
diminution d'épaisseur;

4° On vaccine facilement en injectant les produits bacil-
laires sous la peau, dans la veine porte, ou en injectant le
sérum de sujels qui, peu auparavant, ont été injectés par ces
voies.

On vaccine au contraire trés difficilement, souvent méme
pas du tout, en utilisant le sérum de sujets chez lesquels les
produits bacillaires ont été déposés dans intestin.

On est done conduit & penser que ces produits an
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contact de I'épithélium intestinal se modifient physiologi-
quement.

Phisalix et Bertrand démontrent exactement la méme
influence de I'épithélium intestinal sur les venins. Comme
pour les toxines, on ne peul vacciner par la voie digestive,
ce qui montre queles veninssontmodifiés physiologiquement
par les cellules épithéliales de I'intestin.

Ces cellules sont donc absolument analogues aux cellules
glandulaires, comme celles du foie par exemple. '

Comme Charrin I'a établi, elles agissent d’'une part comme
dialyseur en retenant les principes colloides; d’autre part,
elles exercent sur les albumines bactériennes une action
identique & celle produite sur les albumines alimentaires.
Les cellules intestinales atténuent les corps protéiques et les
toxines, mais laissent passer sans les métamorphoser soit
les sels, soit les composés ammoniacaux.

La mugueuse de lintestin exerce done. vis-a-vis des
poisons microbiens. en deliors de son rile passif de mem-
brane filtrante, une protection active, une veritablie
fonction antitorigue.

Si done lintestin est enflammé profondément, comme
dans I'entérite, et que les cellules de la muqueuse dégénérent
ou se nécrosent. Si cette muqueuse s'atrophie comme dans
I'athrepsie et que ces cellules disparaissent, l'insuffisance
de la fonction antitoxique permettra 4 une plus grande
quantité de toxines de pénétrer dans la circulation géné-
rale, et il en résultera une aulo-intoxication avec ses graves
conséquences. :

DEUXIEME LIGNE DE DEFENSE : LE FOIE.

La seconde ligne de défense est constituée par le foie.
Les cellules du foie ont pour fonction de puiser dans la
veine porte les subslances toxiques qui ont échappé a la pre-
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miére ligne de défense, afin de préparer et de livrer au
sang, qui va circuler dans l'organisme, des corps peu
toxiques, qui puissent s'éliminer plus facilement et sans Lrop
de danger pour I'économie.

Dans la totalité de l'azote qui s’échappe par les reins, on
lrouve i l'analyse :

S T T S N 83,0 p. 100,
Azote a I'état d’acide urique........ S T Rl 1,8 p. 100.
Azote & l'état d’ammoniaque.................. 5,0 p. 100.

Azole i l'élat d’extractif (créalinine, 2 p. 100;
acide hippurique, 0,5 p. 100; sub-
stances aromatiques, ete.)....... 10,0 p. 100,

ACTION CHIMIQUE DU FOIE.

Urée. — L'urée se forme surtout dans le foie, aux
dépens des acides aminés et de I'ammoniaque.

Les acides aminés sont en partie toxiques (la tyrosine, le
tryptophane) ; mais leur toxicité est limitée.

L'ammoniaque, par contre, est trées toxique; il suffit
de 08,13 pour tuer 1 kilogramme d’animal (Bouchard).

L'urée, toul au contraire, est un des corps les moins
toxiques, car il en faut 6 grammes par kilogramme pour
obtenir la mort de 'animal.

En transformanl les acides aminés et 'ammoniaque en
urée, le foie diminue done considérablement la toxicité des
matériaux excrémentitiels. C'est ld sa fonction uréopoic-
tique.

Acide urique. — L’acide urique se forme aussi princi-
palement, mais non exclusivement, dans le foie, aux dépens
des nucléines et bases xanthiques, sous l'influence de deux
ferments : le ferment hydrolytique, qui transforme la gua-
nine et 'adénine en xanthine et hypoxanthine, et la xan-
thinoxydase, qui lransforme I'hypoxanthine en xanthine
et la xanthine en acide urique.

Or les bases xanthiques, ou bases puriques, qui sont des

-

Compe. — Auto-intoxicalion intestinale. i
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produits de décomposition des nucléines appartiennent
aux leucomaines de Gaulier; sans étre toxiques, elles sont
cependant loin d’étre inoffensives.

L'acide urique n’est presque pastoxique du tout.

* En transformanl les nucléines et bases puriques en acide
urique, le foie diminue encore la toxicité des matériaux
excrémentitiels. (Vest la sa fonction uricopoiétique.

Le foie, en ne considérant que ces deux fonetions uréo et
uricopoiétiques, réduit déja au quarl la toxicité des mateé-
riaux d'excrétion qui doivent s’éliminer par les reins (Bou-
chard). Mais ce n’est pas tout.

Substances aromatiques. — Les subslances aroma-
tiques, dont la plupart sont toxiques, sont transformées
dans I'organisme en substances presque inoffensives, par
leur combinaison avec les acides sulfurique et glucuronique.

Les acides sulfo et glucuroconjugués et leurs sels alcalins
sonl en effet infiniment moins toxiques que les substances
aromatiques elles-mémes. Wi F 3

Or les expériences de Pliiger, de Embden et Glaessner
ont démontré, d’une maniére évidente, que la combinaison
des radicaux aromatiques avec les acides sulfurique et glu-
curonique a bien lieu dans le parenchyme hépatique. |

La présence dans la bile des acides sulloconjugués a été
constatée par Munck; celle des acides glucuroconjugués,
par Leersum.

Embden a d’ailleurs réalisé expérimentalement la forma-
tion des acides sulfo et glucuroconjugués par la circulation
artificielle du foie. '

Bien plus, la cellule hépatique elle-méme a une grande
affinité pour les corps aromatiques. C'est ainsi que la pulpe
fraiche de foie retient avec une avidité telle le phénol et le
crésol qu'ils ne peuvent plus en étre séparés par la distilla-
tion (Herter et Wakemann). '

C'est ainsi qu'a I’état physiologique le foie parait avoir,

|
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de Gilbert et de Raiboli, la méme propriété de fixalion et
de rétention pour les corps aromatiques, et pour l'indol en
particulier, que la cellule isolée du corps.

On le voit, le foie non seulement transforme en substances
plus inoffensives les corps aromatiques, mais il en retient
une certaine proportion.

De ce chef encore, le foie diminue considérablement la
toxicité des matériaux qui lui sont amenés par la veine porte.

Ce pouvoir diminue sensiblement sous linfluence des
intoxications et des maladies du foie. Herter et Wakermann
ont en eflet démoniré que le pouvoir absorbant du foie
pour les composés aromatiques est notablement diminué
par l'action de 1'éther, du chloroforme et des toxines.

Aussi voit-on, dans toutes les maladies du foie : dans la
simple insuffisance, dans les cirrhoses. les corps aroma-

tiques et l'indican entre autres, augmenter considérable-
ment dans l'urine. '

‘AUTIGN TOXICOLYTIQUE DU FOIE.

Il nous reste, en dernier lieu, last nof least, i parler de
I’action antitoxique la plus importante du foie.

Les poisons organiques et les ptomaines intestinales, ou
entéro-toxines, sont en effet soumis & la puissante action
toxicolytique des cellules hépatiques.

Alcaloides. — Notre vénéré maitre Schiff d’abord, puis
toute une série d’observateurs, ont cherché 4 démontrer
expérimentalement 'action du foie sur les poisons et ont
insisté sur la grande importance de cetle fonctlion.

Le D Schupper (1) a tout dernicrement encore repris
et étudié cette question et montré que le foie, grice a l'acli-
vité biochimique de ses cellules, diminue de 50 p. 100 a

(1) Scuverer, Boll. d. Ace. Med. Roma, XIX, p. 5.
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75 p. 100 la toxicité des alcaloides, et spécialement de 'atro-
pine, de la pilocarpine, de la cocaine et de 'apomorphine.

Entérotoxines. — La question qui nous intéresserait
avant toute autre serait de connaitre exactement I'action des
zymases sécrétées par les cellules du foie sur les entéro-
toxines.

Malheureusement, le peu de notions précises que nous
avons des plomaines en a empéché I’étude directe.

L'étude indirecte de leur action a ¢té faite par Bellatti (1),
Colasanti (2) et Stadthagen (3).

Ces auteurs trouvent une urine hypertoxique dans tous
les cas ou le foie, par suite de lésions anatomiques et fonc-
tionnelles, est insuffisant pour arréter ou pour neutraliser
les poisons de l'organisme.

Par contre, ils voient le coefficient urotoxique s'abaisser
lorsque la fonction hépatique se rétablit, .

Cette fonction protectrice du foie et les rapporls entre
la toxicité urinaire et l'intégrité de la cellule hépalique
peuvent étre démontrés en étudiant la toxicité de l'urine
du chien avant et apres la ligature de la veine porte en
suivant la méthode de Bisso (4).

En liant cette veine, on peut, en effet, évaluer la part que
prend le foie dans la toxicolyse du sang, qui lui est amené
de l'intestin. Cette voie étant fermée, les entérotoxines ne
pouvant étre alténuées ou détruites par les cellules hépa-
tiques entrent dans la grande circulation et en sortent par
les reins en donnant & l'urine un degré élevé de toxicité.
Tandis que le coefficient urotoxique du chien est norma-
lement de 0,34%, il triple (0,902) aprés la ligature de la
veine porte. L'urine est devenue hypertoxique.

(1) BeLLatmi, Boll, d. Ace. Med. Roma, XIX, p. 30.
(2) CoLasanTti, Boll. d. Ace. Med. Roma, XXII, p. 59.
(3) STADTHAGEN, Zeils. f. kl. Med., XV, p. 389.

(%) Bisso, Areh. ilal. de Biol., XXV, p. $92.
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Le foie délruit donc deux tiers des poisons d'origine
digestive, protégeant ainsi I'organisme contre les menaces
continuelles de l'auto-intoxication gastro-intestinale.

Ce coeflficient urotoxique se modifie lorsqu’on administre
des aliments variés :

Avant Apres

la ligature. la ligalure.
Avee la diéte carnée, le coefficient urotoxique est 0,432 0,958
e lactée, i — 0,275 0,822
— mixte, —_ — 0,290 0,878

Latoxicité urinaire est donc en rapport avec l'insuffisance
hépatique ; elle augmente et diminue avec elle.

Cependant cette toxicité n’est paralléle & aucune des
substances connues et dosables de 1'urine ; il semble done
bien que l'on puisse et doive I'altribuer aux entérotoxines,
et cela d’antant plus que l'alimentation exerce une action
incontestable sur leur production.

Masini (de Génes) a démontré derniérement, d’une facon
nouvelle et originale, 'action loxicolytique du foie sur les
toxalbumines de la fermentation intestinale.

Aprés avoir délruit chez des animaux les deux tiers du
foie, il les vit succomber rapidement; mais il parvinl &
prolonger la vie de ces animaux, en leurinjeclant des extraits
ou des infusions de foie.

Nous pouvons donc conclure de ces faits que le foie est,
aprés la mugueuse intestinale, le principal organe pro-
tecteur contre les poisons intestinau.r.

L'inteslin inlerviendrait, d’aprés Charrin, surtout pour
modifier les colloides, les albumoses, les toxines, mais il
laisse filtrer les alcaloides et les composés ammoniacaux
sans les métamorphoser.

Le foie interviendrait surtout pour détruire les corps
solubles dans I'alcool, plus ou moins alcaloidiques, et les
COmMpOosés ammoniacaux,
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-1l y aurail done la une action élective et non pas une
simple suppléance,

En réalité, 'organisme dispose de deux lignes de défense,
dont la seconde agil sur les poisons qu’épargne la premiere ;
'une et 'autre se complétent réciproquement,

On le voit, I'insuffisance hépatique joue dans la genése
de I'auto-intoxication un réle considérable et explique com-
ment on peut étre auto-inloxiqué si le foie est insuffisant,
méme avec un état normal de putréfaction intestinale. Dans
ce cas, toutes les causes d'insuffisance llépa'tique deviennent
des causes d’aulo-intoxication; nous aurons donc a les
examiner de plus prés dans le chapitre des causes de I'auto-
intoxication digestive.

TROISIEME LIGNE DE DEFENSE: LES GLANDES
ANTITOXIQUES.

Le foie et la muqueuse inteslinale n’arrétent pas tous ou
n'arrétent pas complétement tous les poisons. Ceux qui
échappent se répandent dans tout I'organisme, ou ils vont
se trouver en présence de toute une série de moyens de
défense, ce sont les glandes a séerétion interne.

La chimie biologique a fait, ces derniers temps, dans
I'étude de ces glandes, des progrés considérables, et
elle a démontiré que leur sécrélion faisait pénétrer dans
la circulation des ferments oxydanits ou réducleurs,
dont l'action antitoxique devient chaque jour plus appa-
rente.

Cette étude ne fait que commencer; il est impossible
actuellement de la résumer, car il y a trop d’'inconnues et
trop de résultals encore contradicloires, Nous nous borne-
rons ici & des indications générales sommaires.

Les glandes antitoxiques & séerétion interne sont les
capsules surrénales, 'hypophyse, le corps thyroide et,
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chez le feetus, le thymus destiné probablement & délruire
les entérotoxines de la mére qui traversent le placenta.

LA THYROIDE.

Dans notre travail sur le « Myxceedéme » (1), nous
avions déja émis 'hypothése que les entérotoxines et les
leucomaines d’origine intestinale, provenant de la putré-
[action asotée microbienne, étaient transformées en sub-
:.HIIH{.'ES inoffensives par la thyroide et les parathyroides
ches Uenfant et par le thymus ches le fetus.

Nous nous étions basé pour formuler cette hypolhise
sur les faits suivants :

Rappelons-nous que Schiff, puis Horsley démontraient déja
que les animaux carnivores souflrent rapidement et beau-
coup ; que les herbivores soullrent peu et lentement des
suites de la Lthyroidectomie, etc.

Rappelons ensuite les expériences de Breisacher
dalant déja de 14890. Cet auteur, en nourrissant des
chiens thyroidectomiés, tanlét avec du lait, tantét avee
de la viande crue ou rdilie, tanlot avec du bouillon et de
la viande bouillie, avait vu que les symplémes morbides
étaient moins forts et la mort moins rapide avec le lail
et la viande bouillie, tandis que les convulsions élaient
trés fortes et la mort plus rapide avec le bouillon et la
viande roétie.

Les sels du bouillon ajoutés au lait n’exercaienl aucune
inflyence, ce qui laissail penser que c'élaient surtout les
substances extractives de la viande, les leucomaines créa-
tiniques et autres, qui exercaient une influence sur l'inloxi-
cation.

(1) Conpe, Le Myxwdime (Rev, méd. -.ﬂﬁ.'i'.w, 1802).
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Depuis lors, de Quervain, Rosenblatt et Leenz ont vérifié
ces faits par l'expérimentalion, et en clinique Nothnagel,
Ziemssen, Blum, Ewald, Combe ont montré les effets favo-
rables de la suppression de la viande chez les myxeedéma-
teux, chez les basedowiens et chez les goitreux.

Les expériences de Coronedi et Marchetti (1), de Lozatto(2),
sont venues ensuite nous montrer que les chiens thyroi-
dectomiés survivent bien si, au lieu de viande, on ne leur
donne que des graisses bromées.

Toutes ces considérations ont conduit deux auleurs
modernes, Blum et Kishi, & formuler sur la fonetion anti-
toxique de la thyroide une hypothése trés voisine de la
nditre.

Pour Blum (3), la thyroide neutralise des poisons venant
du tube digestif el probablement ceux produits parla pultré-
faction des albumines.

Pour Kishi (4), la thyroide est un organe séeréteur chargé
de détruire une substance dangereuse pour l'organisme.
~ Cette substance dangereuse est la prothyréotoxine, ¢'est
un nucléoprotéide qui provient, d’aprés Kishi, de 'alimen-
tation carnée.

Elle se forme dans I'organisme en quantité variable sui-
vant l'espéce animale (carnivore ou herbivore) et suivant
son genre de nourriture (lail, pain, viande), si I'animal est
omnivore.

Dans les cellules de la thyroide se sécréte une globuline
iodée, la thyroiodine, qui a un pouvoir d’altraction spéci-
fique pour ce dangereux nucléoprotéide.

Ces deux substances liées et combinées ensemble dans
le follicule forment la thyréotoxine, qui normalement se

(1) CoroxeEpr et MancuerTi, Acad. med. flovent., 1902, 1. VI.
(2) Luzarro, Riv. Venal. d. Sc. med., 1904, p. 25.

(31 BLum, Neurol. Centralbl., t. XXI, p. 695.

(4) Kasnr, Virchow's Arch., t. CLXXVI.
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scinde en deux subslances absolument inoffensives, qui
constituent la sécrétion interne de la thyroide, et c’est dans
cel étal qu'elles pénétrent dans le sang et sont éliminées
par les reins.

Lorsque, au conlraire, les glandes Lthyroparathyroidiennes
sont insuffisantes (origine congénitale ou acquise ; chirur-
gicale ou expérimentale), la prothyréotoxine s’accumule
dans les corps, et il se produit une auto-intoxication du
systéme nerveux et de I'organisme tout entier.

Si l'insuffisance est parathyroidienne, il en résulte la
tétanie.

Si elle est thyroidienne, il se produit un myaredéme.

Si la thyroide n’est que partiellement insuffisante, il en
résulte 'infantilisme myxedémateu.

L'HYPOIHYSE.

Cette glande a été éludiée derniérement histologiquement
par Pirone (1), qui en distingue deux parties : l'une posté-
rieure, nerveuse ; I'autre antérieure, dans laquelle on con-
state une sécrétion colloide absolument analogue a celle de
la thyroide.

Guerrini (2), qui en a étudié la physiologie, démontre qu’il
est loin d’étre exacl d’alfirmer que I'hypophyse est un organe
privé de fonction, car c'est au contraire un organe anti-
toxique important complémenlaire de la Lhyroide, comme
Lusana, Rogerdilz, Marenghi l'avaient démontré ; les lésions
de l'organe thyroparathyroidien font en effet subir des
modifications & 'hypophyse.

D'autre part, Golgi, ala suite des recherches de Marenghi,
prétend que les effets de I'ablation des surrénales parlent
en faveur d’'une suppléance de ces derniéres par I'hypo-
physe.

(1) PIBUHE: Areh. di Fisiol., 11, p. 60.

(2) GueEnniNi, Arch. ital. de Biol., XLIII, p. 1.
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En résumé, I'hypophyse parait élre une glande complé
mentaire de la thyroide et des surrénales dans la fone-
tion antitoxique protectrice de 1'organisme.

LES CAPSULES SURRENALES.

Les travaux de Gley, d’Abelous et Langlois (1), d'Oliver
et Schafer (2), de Szymonovicz et Czybulski, ont établi que
la capsule surrénale posséde une sécrétion interne trés im-
portante, qui se déverse dans la veine surrénale et qui est
un produit constant de l'activité de ses cellules glandu-
laires. | '

La fonction attribuée & cette sécerétion parail étre  la fois
nutritive, vaso-motrice et antitoxique. :

Nutritive : Gourfein (3) a pu démontrer que les animaux
décapsulés meurent rapidement; que ceux qui possédent
encore une dixiéme partie d’'une capsule reslent vivants
pendant plusieurs semaines, tout en montrant tous les signes
d'une dépression profonde et progressive de la nutrition
de l'organisme : l'animal maigrit et s'affaiblit progressive-
ment, quoiqu’il soit nourri normalement. .

Vaso-motrice, musculaire : La séerétion surrénale éléve
la pression sanguine a la fois par une vaso-constriction des
museles des artérioles périphériques, comme 'ont démonltré
Biedl et Velich (4) et par une action tonique remarquable
sur le muscle cardiaque, comme Golttlieb I'a fait voir (5).

Antitoxique : Charrin et Langlois (6) démontrent que,
tout comme le foie, l'extrait glandulaire surrénal affaiblit
l'activité, des alcaloides et de la nicotine en particulier.

(1) GLev, AseLovs et Laxcrows, Arch. de phys., 1802, p, 269.

(2) Oviven el Scugren, Bril, med. Journ., 1895, p. G35,

(3) Gounreix, Revue méd. de la Suisse rom., 1896, p. 113.

(%) BiepL et VeLicu, Wien. med. Pr., n° 86, p. 13.

(5) GorrLiER, Arch. [. exp. Path., 1896, p. 2.
(6) Cuanmiy et Lancrots, Sem, méd., 1896, p. 28, .
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Gourfein (1) établit que les capsules surrénales agissent
en outre chimiquement en neutralisant dans l'organisme
plusieurs substances toxiques de nature inconnue.

Bubois (2) trouve que l'extrait glandulaire joue un role
important dans la lutte contre les toxines microbiennes qui
circulent dans l'organisme et affirme qu’en outre la fonction
antitoxique de la capsule surrénale parait s’exercer contre
les produils du métabolisme musculaire.

Muhlmann (3) enfin voit la surrénale délruire un corps
toxique de provenance intestinale, la benzocatéchine, qui
favorise la pigmentation de la peau et de la muqueuse.

Quoi qu’il en soit de ces hypothéses, 'action antitoxique
de la capsule surrénale est actuellement démonlrée; mais il
reste 4 élucider quels sont les corps toxiques qui sont mo-
diliés par son intervention.

III. — ELIMINATION DES POISONS
INTESTINAUX.

Les voies d'éliminations constituées par les émonctoires
naturels de 'organisme ont pour bul d’évacuer au dehors
tous les poigons qui auraient échappé aux autres moyens
de défense et tous les déchels inutiles qui circulent dans
le sang.

€Ces émonctoires sont les voies respiratoires, les glandes
salivaires et surtout la peau et le rein.

LES VOIES RESPIRATOIRES.

C'est par cette voie que s’éliminent les produits volatils,
I'acide carbonique en lolalité, I'ammoniaque en petite
proportion, l'acétone & doses variables suivant les jours.

(1) GovereiN, loc. eil.

(2) Dupois, Arch. de phys., 1896, p. 12,
(3) MunLmany, Deuls. med. Woch., 1896, p. 7
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La respiration exerce vis-a-vis de l'urine une véritable
suppléance pour l'acétone (1).

Quant aux corps qui sont fort peu volatils, ils ne séli-
minenl guére par cette voie.

LES GLANDES SALIVAIRES.

La salive serl a4 I'élimination de certaines subslances, les
sels de potasse, I'iode, le brome. On y trouve quelquefois
de l'urée, de la leucine, des corps xanthiques.

Chez certains individus, on voit les crises d’auto-intoxi-
cation s'accompagner d'une salivation effrayante pouvant
aller jusqu’a plusieurs litres par jour. Sagil-il la d’une
élimination d’entérotoxines ? C'est une question qu’il est
impossible de résoudre actuellement dans l'état de la
science,

LES GLANDES SUDORIPARES.

La sueur élimine surtout ’eau, et la peau esl, aprés les
reins, l'organe d’élimination le plus important ; si bien qu'’ils
arrivent & se suppléer I'un 'autre.

On trouve dans la sueur de l'urée, Argutinsky (2) en
trouve, en moyenne, 1,2 p. 1000.

On y trouve de 'ammoniaque.

Dans certains cas, ces substances peuvent augmenter, et
Cramer (3) estime qu’environ 12 p. 100 de I'azote total peut
s'’éliminer par cette voie. Dans 'urémie, on voit méme des
cristaux d’urée couvrir la peau.

On trouve en outre dans la sueur des acides gras volatiles,
de la cholestérine, de la créatinine, comme Capranica l'a
démontré (4).

(1) Scuumann, Wien. med. Woch., 1892, p. 17.
(2) Ancurinsky, Pfluger's Avch., XLVI.

{3) CraMer, Arch. f. Hygiene, X.
(§) Carnanica, Maly's, XII, p. 190,




ELIMINATION DES POISONS INTESTINAUX. 109

La sortie des produits de la putréfaction intestinale se
fait-elle aussi par la peau?

On sail que les enfants alteints d’auto-intoxication intes-
tinale transpirent énormément, surtout la nuit pendant leur
sommeil.

On sait que Pauto-inloxication s’accompagne trés souvent
d’éruptions prurigineuses ou acnéiformes.

Les aulo-inloxiqués éliminent-ils les entérotoxines de
cette maniére ? Il est difficile de répondre.

Kast (1) a démontré dans la sueur la présence de sulfo-
éthers, de phénols,de scatol et d’oxyacides aromatiques, et il
a trouvé que le coefficient de Baumann de la sueur était de 12,
soitexactementle méme que celuide 'urine du méme individu.

Kizio et Amann ont trouvé les indols dans la sueur. 1l est
vrai d'ajouter que ces corps aromatiques ne s’y trouvent
jamais en quantilé considérable.

L’ingestion de substances aromatiques augmente notable-
ment leur excrétion par la sueur, comme elle 'augmente
dans l'urine, mais pas dans la méme mesure, car elle est
beaucoup plus forte dans l'urine,

Nous en arrivons donc a la conclusion que la peau éli-
mine les substances aromatiques, comme l'urine, mais a
un degré infiniment moindre.

Il n’est done pas impossible que les entéroloxines suivent
le méme chemin et que les éruptions cutanées de l'auto-
inloxication en soienl la conséquence,

Dans certains cas, dus peut-étre 4 une idiosyncrasie
spéciale, la sueur parail pouvoir suppléer 4 I'urine. Nous
voulons parler de 'indicanhydrose.

Nous avons eu l'occasion d’observer deux cas de cette
curieuse affection dans lesquels les malades avaient une
transpiration bleue colorant leur chemise sous les bras de

taches caractéristiques.
(1) Kast, Zeils. f. phys. Ch., XI, p. 501.
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Ce sont les fibres musculaires; les grumeaux de caséine,
les grains d’amidon, les goultes de graisse. |

On y trouve de la cellulose, de la corne, substances qui
résistent a la digestion.

On ytrouve du mucus, des glaires, des cellules de la mu-
queuse, des produits de sécrétion des glandes intestinales.

La pluparl de ces corps étant de nature azotée ont subi
I'influence des microbes protéolytiques et sont en pleine
pulréfaction.

Enfin on y trouve les produits de cette pulréfaction azotée,
des acides gras volaliles, des corps aromaliques (indols,
scatols, phénols, oxyacides), des leucomaines et plomaines.

Ces substances se trouvenl souvent dans les selles, sou-
venl en proporlion considérable, beaucoup plus grande que
dans l'urine. e
- Cela tient, d'une part, a I'éliminalion de ces substances par
les selles; d'autre part, aux transformalions qu’elles su-
bissent dans la muqueuse digeslive, le foie et les glandes
antiloxiques et a la fixation d'une parlie de ces subslances
dans le foie. :

1l 'y a donc aucune relation, — il est bon d’y insister, —
entre la proportion des substances aromatiques de Uintestin
et la proportion de ces mémes substances dans Uurine,

En effet, on trouve parfois des selles putrides infectes, con-
tenant des produits de la putréfaclionen forte proportion, et
cependant I'urine n’en élimine que peu. | |

Il n'est pas exceptionnel, d'un autre cité, de voir des
selles presque normales en apparence donner lieu quand
méme & une auto-intoxication grice a linsulfisance des
organes antitoxiques.

Nous pouvons donc affirmer qu’il n’y a aucune relalion
entre le degré de putréfaction des selles et le degré de 'aulo-
inloxicativnetqu’ilestimpossible de conclurede I'un & I'autre.

Car n’oublions pas que ce ne sonl pas les entéroloxines
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des selles qui agissent sur l'organisme, mais bien seulement
celles qui ont circulé dans le sang, et ce sont celles-la qui
s’éliminent par l'urine.

1V. — RESUME.

LA PUTREFACTION DES SUBSTANCES PROTEIQUES
DANS L'INTESTIN DEPEND :

1° De la nourriture. — L'abondance des repas, leur
[réquence : Trop abondants, trop fréquents, ils forment
des résidus indigérés qui deviennent la proie des microbes
de la pulréfaction ;

Leur composition : Trop de substances azotées (viande,
ceuls) augmenient la pultréfaction.

Beaucoup de farineux la diminuent;

La quantité de liguide angmente la putréfaction.

2° De la flore intestinale. — Les parasites et les
microbes anaérobies protéolytes en forte proporlion aug-
mentent la pulréfaction.

3° Du pouvoir de résorption de la muqueuse.
— Lorsque ce pouvoir est diminué par la stase, la putré-
faction augmente ;

Lorsqu’il est diminué par l'inflammalion et I'atrophie de
la muqueuse, la putréfacltion angmente ;

Lorsqu’il est diminué par le liquide ingéré, la pulréfac-
lion augmente.

4 De la fréquence et de la nature des sclles.
— Les selles éliminent la plus grande partie des matiéres
toxiques par les diarrhées.

L'AUTO-INTOXICATION INTESTINALE DEPEND :

1° Du degré de la putréfaction intestinale
2¢ De Iintégrité ou de I'insuffisance des organes

antitoxiques.

e il
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Les progrés de la pathologie expérimentale, les méthodes
nouvelles d’expérimentation ont permis, ces dernicres
années, de faire rentrer 'hypothése de l'auto-inloxication
intestinale dans le cadre de la palhologie expérimen-
tale.

Gridce aux recherches modernes que nous avonsrésumées
dans le chapitre précédent, nous savons que, méme a I'étal
normal, le tube digestif renferme d’innombrables poisons,
dont la présence est absolument constante.

Grace a I'expérimentalion poursuivie pendant plusieurs
anneées consécutives avec 'aide de ces poisons intestinaux,
plusieurs auteurs sont parvenus & produire non seulement
des troubles fonctionnels qui se rapprochent complélement
de ceux que nous décrirons chez les malades, mais encore i
délerminer des lésions anatomiques qui sont absolument
semblables a celles qui ont été observées dans les organes
des aulo-intoxiqués.

AINSI SE TROUVE DEMONTREE LA THEORIE DE L'AUTO-INTOXICA-
TION INTESTINALE, QUI SORT ACTUELLEMENT DU DOMAINE DE L'RYPO-
THESE POUR ENTRER DANS LE DOMAINE DES FAITS PROUVES ET
DEMONTRES PAR L'EXPERIENCE SCIENTIFIQUE RIGOUREUSE.

Or, par leur nombre et par leur variété, ces observalions
étendent singulicrement le domaine des auto-intoxications
intestinales, et elles conférent anx poisons d'origine diges-
tive une importance de plus en plus considérable.

C'est tout spécialement au professeur Charrin (de Paris)
et & ses éléves que nous devons ces études expérimentales;

Cosee. — Aulo-intoxication intestinale, 8
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aussi est-ce surtout 4 ses travaux que nous allons recourir.
Nous les résumerons en faisant de trés larges emprunls a4 un
article (1) do a la plume du professeur Charrin lui-méme
et au D" Le Play, son éléve, article que nous voudrions
pouvoir citer tout entier.

Charrin fait avant tout remarquer que la précision des
résultats qu’il a obtenus aussi bien que leur frappante ana-
logie avec les faits de la clinique semblent étre dues pour une
large part a la méthode qu’il a employée et a la technique
qu’il a suivie, qui difféerent complétement de celles de ses
devanciers.

La plupart des expérimentateurs, en eflet, se sont servis,
pour isoler les poisons de I'inteslin, ou bien de la chaleur
et de la filtration, moyens qui détruisent ou retiennent un
bon nombre de composés toxiques soumis & 'examen, ou
bien d’extraits faits avec 1’eau, l'alcool, I’éther, le chloro-
forme ou le sulfure de carbone, qui séparent bien les
poisons solubles, mais qui, par contre, laissent de edté les
plus imporlants, qui sont les insolubles.

Ces recherches péchaient donc par la base, et les résultals
obtenus ne pouvaient étre qu’incomplets.

Charrin, au contraire, recueille le contenu intestinal chez
des nouveau-nés sains ou malades, en respectant la mu-
queuse; il stérilise ce contenu dilué dans trois ou quatre
fois son volume d’eau physiologique par de patientes tyndal-
lisations & des températures relativement basses.

1l peul obtenir de cette manicre, a 'étal stérile, toutes les
substances chimiques pathogénes de l'intestin sans aucune
modification moléculaire et prétes a servir a I'expérimen-
tation.

Charrin injecte ces substances, lantol & doses massives ou
simplement fortes, soit dans les veines, soit sous la peau,

(1) Cuannin, Le role pathologique des poisons de Vintestin (Semaine
meédicale, 23 novembre 1904%).
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et provoque ainsi des accidents rapides ou subaigus.

Tantot cherchant & imiter ce qui se passe dans l'orga-
nisme, il introduit les liquides par doses fractionnées, tous
les quatre ou cinq jours.

Tantot enfin, au lieu de déposer ces liquides toxiques
dans le sang ou le tissu sous-cutané, il pratique des occlu-
sions absolues ou des rétrécissements du cacum réalisant
ainsi chez I'animal certaines manifestations aigués ou chro-
niques, observées en clinique et dans les mémes conditions.

Suivant la durée de la survie, allant de quelques instants a
plusieurs semaines, les altérations ont offert des variations,
Or ces variations dans le degré de la lésion, dit Charrin,
« ont complété les indéniables analogies de nos résultals
« avec les faits de la pathologie humaine ».

Voici, du reste, le résumé des recherches de Charrin et de
ses éleves.,

« D'origine externe ou interne, cellulaire ou microbienne,
les poisons contenus dans le conduit alimentaire pré-
senlent eux-mémes une maultiplicité considérable. On
sait que dans ce conduit se rencontrent une infinité de
substances actives : mucus, diastases, albumoses, alca-
loides, toxines, corps aromatiques; composés biliaires,
soufrés et ammoniacaux, amides, amines, mati¢res putrides,
acides, bases, sels, pigments, hydrogéne sulfuré, gaz, ete.

« Parmi ces substances, il en est de stables, de solubles
dans l'alcool ; d’autres sont volatiles ou insolubles ; ces élé-
ments insolubles se révélent les plus nuisibles.

« Fait imporlant, a la sortie de 'intestin, on trouve sensi-
blement autant de matériaux toxiques chez les sujels sains
que chez les malades atteints de gastro-entérite chronique. »

Cependant, particuliérement si le processus est aigu, Char-
rin admel avec Hawthorn la possibilité d'une augmenta-
tion de cette toxicité dans l'intestin malade; on pourrait,
il est vrai, ajouter que les érosions du revétement interne,
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_en facilitant le passage dans lesang, causent une diminution
dans les proportions des principes morbifiques s’échappant
par le rectum.

Ainsi, lant a I'état physiologique que dans les conditions
pathologiques, au sein du tube digestif, existent des poisons

capables de déterminer une foule de lésions et de troubles -

fonetionnels que nous allons examiner.

I. — LESIONS ET TROUBLES FONCTIONNELS.

Examinons maintenant les modifications et les lésions
produites par les poisons intestinaux dans les liquides, les
tissus et les organes de 'animal.

SANG.

- Par exception, l'analyse y décéle de la lipémie, de
I'acétonémie, de la lacticémie, de 'oxalémie, ete.

De plus son alcalinité tantol diminue, tantdét augmente,
Ces oscillations, d’ailleurs minimes, tiennent a4 ce que, dans
le premier cas, les acides tendent eux-mémes & dominer;
dans lesecond, leur effort a eu pour résultat de transformer
certains phosphates tribasiques insolubles en éléments
bibasiques et monobasiques, solubles au milieu des liquides
organiques,

Mais les modifications principales se produisent sur I’hé-
moglobine et le fer, qui diminuent, et sur les hématies, dont
le nombre décroit rapidement.

Nul n’ignore en clinique les relations indéniables exis-
lant entre certaines anémies et les processus intestinaux,
Dans la chlorose méme, qui, d’ailleurs, comporte une patho-
génie complexe, on a invoqué l'intervention des produits
retenus par une constipation opiniitre,

Enfin Einhorn, Block et Faberont rattaché une des formes

I
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pernicieuses de l'anémie lant & l'achylie gasirique qu’a
I'atrophie de la muqueuse de l'iléon, deux lésions égale-
ment favorables & 1'élaboration des fermentations putrides
du canal digestif.

Du reste, parmi les poisons de ce canal, figurent des corps
définis, spécialement les ammoniaques composées el
hydrogéne sulfuré, qui sont capables de détériorer la crase
sanguine. D'un autre coté, a l'aide des sécrétions du coli-
bacille, Charleton et Benedelti ont pu produire du pur-
pura hémorragique.

FOIE.

Dans la réalisation des phénoménes morbides, conlinue
Charrin, la simplicité est chose rare. Sil'onse rend compte
des changements que les toxines intestinales impriment au
foie, on peut a la rigueur, pour éclairer la genése des alté-
rations hématiques que nous venons de signaler, incriminer
aussi la participation du foie.

La physiologie pathologique nous apprend, en effet,
que, en dehors des fonctions d’hématopoiése aclive de la vie
feetale, la glande hépalique facilite encore les épanchements
hors des capillaires en agissant sur la fibrine, le fer, les
matiéres minérales, la coagulation.

En outre, grice a la bile, le foie modifie les globules
rouges, la vitesse et la pression du contenu des vaisseaux.

On le voit, le foie malade agil de plusieurs maniéres sur
la composition du sang.

Or, & la suite des obstructlions partielles de l'inteslin ou
chez les sujels qui ont recu des substances puisées dans le
canal alimentaire, on note dans le foie des lésions, des
hémorragies et diverses autres modificalions. Par zones, les
trabécules sont disloquées, les cellules dégéndrées et la
réduction de la chromatine en poussiére semble indéniable.
En revanche, la sclérose est & peine marquée, peut-étre
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en raison de la durée relativement bréve des processus.

En tout cas, qu'on les oblienne aprés avoir pratiqué une
occlusion de l'iléon ou des injeclions aux animaux, les
résultals, analogues a ceux de Lewin, prouvent que, vis-
a-vis de la glande hépalique, les attributs pathogénes de ces
produits inteslinaux sont trés accentués.

Malheur & la glande biliaire qui ne bénéficie pas de la
salutaire protection d’'une muqueuse digeslive intacte! Dans
son sein, comme Charrinl’a reconnu avec Cooffi, s’entassent
des poisons propres & accroitre notablement la toxicité de
son parenchyme et a le détériorer.

RATE.

Chez les animaux injectés, la rate présente une série
d’anomalies : ses corpuscules de Malpighi sont altérés; la
chromatophilie est diminuée; I'évolulion des lymphocytes
parail incompléte et, par leur réduclion, les macrophages
laissent soupconner le manque d’activité des défenses de
I’économie.

La encore, dans ces multiples constatations, se manifeste
la complexité des actes morbides. Si, en effet, ces composés
nuisibles puisés dans le tube gasltro-intestinal agissent sur
le sang, le parenchyme hépatique et le tissu splénique; par
contre-coup ce parenchyme et ces tissus s'actionnent réci-
proquement.

Des expériences de Charrin, poursuivies avec Moussu,
placent en lumiére celte action du second sur le premier.
Apres avoir pratiqué une fistule vésiculaire, lié le cho-
lédoque et mesuré la teneur de la bile en pigments, il suffit
d’enlever la rate pour enregistrer, dans la majorité des cas,
un rapide abaissement dans les proportions de ces pigmentls.

Différentes données permeltent, d’ailleurs, d’élucider le
mécanisme de cette modification.
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D'une part, lorsque, a l'aide de poisons déterminés,
ainsi que l'a fait Jaweinn, ou par lintroduction de sang
dans le péritoine, on libére une certaine quantité d'hémo-
globine, on voit augmenter les matiéres colorantes de la
bile.

D’autre part, avec Portier, Pétrone, Korschum et Morgen-
roth, on reconnait qu'au sein de la boue splénique le phé-
nomene hémolylique est assez actif. S'il s'exagére, I'hémo-
sidérine peut s’accumuler dans la glande biliaire.

Aussi parail-il possible de soutenir, comme Bleichreeder
et Meunier, que des débris globulaires, ferriques ou chro-
mogénes, engendrent des cirrhoses du foie.

APPAREIL CIRCULATOIRE.

Les lésions de l'appareil circulatoire, attribuables & la
mise en jeu des poisons formés dans le canal digestif, ne se
limitent pas au liquide sanguin. Quelquefois les vaisseaux
s'indurent et leur membrane interne s’altére; Bittorf a
signalé des détériorations des sigmoides de l'aorte.

Moins rarement le myocarde s’épaissit; cet épaississe-
ment, qui peut frapper les deux coeurs, se localise de pré-
[érence au ventricule gauche. Le plus communément, les
fibres musculaires conservent en partie leur striation, mais
habituellement leurs dimensions dépassent la normale; le
sarcoplasma se montre abondant; le noyau est réduit et la
cariokinése sensiblement nulle.

La dégénérescence se rencontre moins exceptionnelle-
ment que la véritable inflammation, et des extravasations
sanguines s’apercoivent dans le tissu interfasciculaire.

La portée de ces recherches expérimentales s’accroit
singulierement, en raison de leur concordance avec les
données de la clinique.

En eflct, chez les athrepsiques, fils de méres infectées ou
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intoxiquées, il n’est pas inoui d'observer des hypertrophies
myocardiques. Ces hypertrophies semblent indépendantes
et de I'état des reins et des condilions de I'’hydraulique cir-
culatoire.

Avec Courtade et Guyon, Charrin constate que si, pendant
trente & cinquante minutes, on injecte dans les veines d'un
chien curarisé une dilution de composés intestinaux, les
variations de pression sonlt insignifiantes.

Ces résullats mettent hors de cause une pathogénie méca-
nique, et la durée du processus exclul toute influence
réflexe; aussi est-on conduit 4 invoquer l'action des principes
toxiques eux-mémes.

Quoi qu’il en soit, chez les rejetons porteurs de gastro-
entérites, ces lésions ont une fréquence considérable, incon-
nue dans L'histoire cardiaque de ladulte.

Si, en dépit de ces gastro-entérites, ces nouveau-nés
résistent, ils sont susceptibles de présenter un jour des
accidents hémo-vasculaires dérivés de ces anomalies
demeurées absolument latentes.

APPAREIL RESPIRATOIRE.

Les notions acquises permeltent de comprendre que de
son cOté, direetement ou non, la petite circulation doit
subir I'inluence des produits intestinaux.

Chez 'homme, chez le nouveau-né, a la suite d'une ocelu-
sion intestinale, de fermentations digestives excessives, ou
simplement d'une constipation opinidtre, on observe des
congestions du poumon, des bronchopneumonies, dont
quelquefois le germe dérive de 'intestin.

Chez les animaux, U'introduction de ces poisons du tube
digestif détermine des modifications dans le parenchyme
pulmonaire se bornant habitluellement & une hyperémie
plus ou moins prononcée.
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Pour expliquer ces désordres, séduits par les récentes
données des auto-intoxications, des auteurs ont cru devoir

meltre uniquement en cause des actions dues & des sub-
stances stables ou volatiles, provenant du tube digestif.

_ Assurément, du contenu de l'iléon, on extrait des corps
aptes a influencer les vaso-moteurs. Du liquide emprisonné
dans un sac herniaire, Grossmann a retiré une base voisine
de la muscarine, qui, injectée dans les vaisseaux, provoque
dans le poumon de rapides stases sanguines,

Toul indéniable que soit le mécanisme toxique, l'ancienne
pathogénie, basée sur des interventions nerveuses, n’en
subsiste pas moins.

Si, en eflet, conformément aux essais de Arloing, Morel,
Francois Franck, on irrite la muqueuse gastrique d'un
animal, on note, dans le réseau pulmonaire, des élévations
de pressions, et les seclions successives du vague et du
sympathique meltent en évidence ces voies centripétes
et centrifuges suivies par ce réflexe. Ce sont ces élévations
de pression qui provoquent ces insuflisances tricuspi-
diennes fonctionnelles, signalées par Potain et Teissier au
cours d'une série d’affections abdominales.

SYSTEME NERVEUX.

Siége des névrites auto-toxiques ou ptomainiques étu-
diées par Kouchev (1) dans leurs conséquences para-
Iytiques, les nerfs périphériques ne sont pas les uniques
parties du systéme nerveux impressionnées par les poisons
intestinaux.

Les centres ne sont nullement indemnes. A coup sar, la
durée relativement courte de la maladie des animaux n’a
ordinairement pas permis aux dégénérescences médullaires
systématiques ou autres d’'évoluer.

(1) Kovcuev, Semaine médicale, 1904, p. 327.
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Enrevanche, Charrin a découvert des congestions méningo-

spinales et surtout de fréquentes hémorragies méningées
ou encéphaliques, Ces mémes lésions se rencontrent chez
les enfants provenant de méres tuberculeuses, alcooliques,
anémiques, etc., qui sonl eux-mémes alteints de gastro-
entérite.

Dailleurs, depuis longtemps, entre des affections du
névraxe et les fermentations du conduit alimentaire, on
a établi de nombreuses relations.

En effet, Féré a noté les effets déprimants de certaines
digestions, el Scelber, Pron et Mendel ont rattaché a l'inter-
vention de ces produits des vertiges et des troubles psy-
chiques variés; ces opinions sont & rapprocher de la pra-
tique des aliénistes, qui, en usant de purgatifs, obtiennent
de passageres améliorations.

GLANDES A SECRETION INTERNE.

L'influence de 'auto-intoxicalion sur les glandes a sécré-
tion interne n'est pas moins considérable.

Moelle ossceuse. — En raison de son influence sur
les solides et les liquides de 'économie, il est bon d’exa-
miner la moelle osseuse des animaux intoxiqués par les
substances retirées de l'intestin.

Si¢ge d’hémorragies, elle présente une diminution dans
les proportions de la graisse, des hématies nucléées, etc.
Naturellement, la crase sanguine et les humeurs souffrent
de I'état de cette moelle.

Il en est de méme du squelette, qui subit, en outre,
I’action directe ou indirecte de ces poisons du tube digestif.
C’est ainsi que, avec Haushalter et Spillmann, Charrin y
note des déformations variées.

De préférence au niveau des membres, 'examen radio- -

graphique révele une plus grande transparence des

ke

o b

|
|
|
)
|
|




LESIONS ET TROUBLES FONCTIONNELS. 123

diaphyses; de son cOté, I'analyse chimique mel en évidence
un abaissement dans la teneur en principes minéraux.

En se complélant, ces résultals expliquent pourquoi ces
os deviennent souvent fragiles.

Glandes & sécrétion interne. — Les produits du
tube digestif injectés aux animaux agissenl en outre sur
les aulres glandes &4 sécrétion interne : les organes géni-
taux, le corps thyroide, les glandes parathyroidiennes et
les capsules surrénales.

Une étude histologique des ovaires, du corps thyroide,
des capsules surrénales met en lumicre différentes déte-
riorations.

La particularité la plus curieuse qu'offre peut-étre
I'examen de l'appareil utéro-ovarien a trait & 1’absence
d’évolution des follicules de Grafe; cette anomalie com-
promet toute fécondation.

Dans les autres glandes, on note des signes de caryolyse,
de dégénérescence parfois vacuolaire, exceptionnellement
graisseuse.

A ce propos, il est intéressant de rappeler que, chez les
alhrepsiques, dont les plasmas renferment des poisons
échappés a la diligence de la muqueuse digestive altérée,
on enregistre des changements analogues.

Méme, dans plus d’un cas, U'ertrait capsulaire de ces
athrepsiques, fils de meres intoxinées, ne provoque pas de
hausses appréciables de pression, et leurs principes thyroi-
diens, presque privés d'iode, sont impuissants & entrainer
un sensible amaigrissement. Aussi bien que la forme, la
fonction est modifice.

METABOLISME.

Toutes ces données s’accordent pour nous apprendre que
les organes les plus aptes a4 régenter les mutations cellu-
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laires intimes subissent l'action des matieres intestinales.

Dés lors, 1l est facile de prévoir que, chez les animaux
intoxiqués par ces maliéres, les humeurs, qui sont ce que
les font ces mutations cellulaires, doivent présenter des
défectuosités,

Croissance. — Dans une premiére série de travaux,
Charrin a administré les éléments relirés de liléon a des
animaux agés de quatre & six semaines, vivant dans des
conditions identiques & celles de témoins choisis parmi des
lapins de la méme portée.

Or, au bout de cinq a sept mois, tandis que le poids de
ces témoins dépassait 1 400 grammes, celui des sujets traités
oscillait aux environs de 420 grammes. La pénétration de
ces composés d'origine intestinale s'accompagne done de
retard dans le développement.

Nanisme. — On enregistre méme des arrédts définitifs
de la croissance, un véritable nanisme.

A ce point de vue, il n'est pas sans intérét de rappeler
que Charrin et Gley, en imprégnant des générateurs males
et surtout femelles de toxines bactériennes, ont obtenu
des tares analogues chez leurs rejelons. L'expérimentation
reproduit ainsi des insuffisances évolutives, qui, par les
conditions de leur réalisation, rappellent les observations
des cliniciens.

On sait, en effet, comme le signalait récemment Variot (1),
que, parmi les affections des nouveau-nés, celles qui per-
mettent au contenu de l'iléon de passer aisément dans les
tissus, par exemple les gastro-entérites, s’accompagnent
souvent d’atrophies pondérales.

Or, les animaux injectés avec des produits intestinaux
oflrent, comme nous l'avons vu, des altérations dans le corps
thyroide, les organes génilaux, les capsules surrénales et la

(1) Vanior, Semaine médicale, 190%, p. 333.
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moelle osseuse, organes qui tous exercent une influence sur
I’équilibre du métabolisme ou de la circulation et actionnent
la croissance, sans cependant que cette croissance soit leur
ceuvre exclusive.

Si, en effet, certains éléments anatomiques prennent au
développement une part plus directe, on n'en est pas moins
autorisé & considérer 1'évolution progressive de I’économie
comme résultant du fonctionnement de I'ensemble des
celiules.

Or, les poisons extraits du tube digestif paraissent
impressionner i peu pres toutes les cellules de 1'économie.

Dés lors, a 'exemple d’ouvriers qui, affaiblis par I'alcool
ou un auvtre toxique, cessent de conslruire avec activité
I’édifice qu’ils sont chargés d’élever, ces cellules empoison-
nées n'élaborent plus que mollement la matiére organique.

FIEVRE.

Souvent, chez les animaux injeclés, la température fléehit,

Et cependant Cardamalis constate que, dans le contenu
de l'iléon, existent des éléments pyrétogenes.

Il est vrai que des varialions dans les doses ou les portes
d’entrée sont aptes a entrainer des fluctuations thermiques
de sens contraire. Une petite quantité d’une toxine excite
les cellules et partant provoque dans le métabolisme une
activité génératrice de calorique en exces; l'inverse a lien
quand une forte proportion, en déprimant les cellules,
restreint I’élaboration de la matiere.

Lorsque, sans modification de volume, on introduit cette
toxine d’abord sous la peau, ensuite dans le péritoine ou le
sang, A des élévations du thermométre suceeédent souvent,
dans ces deux derniers cas, des abaissements. Ceci explique
fort bien les grandes variations de température observées
chez les auto-inloxiqués.
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II. — ALTERATIONS SECONDAIRES.

On voit quelles séries d’'anomalies engendrent les poisons
intestinaux, et encore le mal ne se borne-l-il pas a leur
action directe. Il convient en effet de compter avee le choe
en retour, avec le retenlissement secondaire des lésions
réalisées et des troubles fonctionnels produits.

GLANDES ANTITOXIQUES.

Aux prises avec les poisons intestinaux, l'organisme
met naturellement en jea les défenses dont nous avons
parlé, défenses qui vont elles-mémes souflrir de ce surcroit
considérable de travail.

Ce systeme délensif atténue, neutralise les substances
nocives, et c’'est sans doute & ces opérations successives
poursuivies aux contacts de ces poisons qu'on doit les alté-
rations si neltes que nous avons décrites dans les glandes
antitoxiques, telles que le foie, les glandes Lhyroide et para-
Lhyroide, les capsules surrénales, I'hypophyse, ete.

EMONCTOIRES.

Enfin, pour se protéger, ’économie n’a garde de négliger
les ressources de I'élimination.

Rein. — Dans les intoxications intestinales aigués, un
accroissement de la toxicité urinaire signifie que des
substances nuisibles s’échappent par I'émonctoire rénal.

Irrités par ce passage, les reins deviennent mous et pales;
les capsules glomérulaires desquament, les épithéliums des
tubuli paraissent irréguliers et granuleux; le filtre et la
glande sont intéressés : la néphrile est créée.

Urines. — Charrin a pu observer de l'indicanurie, de
I'albuminurie, de la cylindrurie.

les urines peuvent contenir de I’hémoglobine.
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Les matiéres extractives sont relativement abondantes; le
rapport de l'azote uréique a 'azote total est défectueux. Le
point eryoscopique tend & s’éloigner de 0.

Bien faites pour expliquer les relations des tares
digestives et des retards de la nutrition, ces constatations
permettent de prévoir une augmentalion de la toxicité
urinaire, que l'expérience vérifie.

Quant aux chlorures, leurs proportions fléchissent. Sui-
vant, du reste, leur rétention ou leur élimination, ces
corps jouent le role d'une pompe tantdt aspirante, tantot
refoulante.

Toutefois exacte 4 certains poinls de vue, celte compa-
raison n'en est pas moins boiteuse, car, loin de se montrer
dialyseurs inertes, les membranes traversées par ces flux
osmoliques interviennent par leur propre vitalité : l'eaun
qu’entrainent ces matiéres minérales contient en dissolulion
une foule de principes qui s’éliminent sous l'influence du
courant qu’elles provoquent.

Peau. — Quelques-unes de ces substances d'origine
digestive, les acides gras, les sels, ['urée, sortent par la peau,
qui, chez les animaux de Charrin, était séche, recouverte
de poils ternes, mal peignés.

Les poussées d’érythéme, d’urticaire, d’eczéma au cours
du botulisme meltent en évidence les rapports foucltionnels
entre la peau et la muqueuse intestinale.

En traversant le derme et les glandes, ces principes,
anormaux par leurs qualités et leur quantité, créent des
lieux de moindre résistance promptement envahis par les
parasiles du revétement externe.

Au dire de Calsé, impressionnés par ces principes, les
nerls cutanés engendrent des cedémes vaso-moteurs.

Muqueuse respiratoire. — Les produits volatils du
contenu du tube digeslif prennent en partie la voie broncho-
pulmonaire.
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Des physiologisies admettent qu'a 1'état normal, en
dehors de l'acide carbonique, aucun élément loxique ne
s'élimine par cette voie.Tel n'est pas 'avis de Brown-Séquard
et de d’Arsonval ; telle n’était pas 'opinion de Schiff, qui
démontrait la sortie de 'ammoniaque et de 'acétone par la
respiration normale.

En tout cas, dans le domaine de la pathologie, des
substances sortent par les bronches, ainsi que le démontrent
I'observation de diabétiques comateux et le fait prouvé par
Charrin, que l'eau de condensation des gaz expirés par les
tuberculeux est pyrétogéne.

Muqueuse intestinale. — Une loi que lnn pourrait
appeler, dit Charrin, loi d’auto-fonction, veut que des
matiéres issues du jeu d’'un organe déterminé actionnent
son fonctionnement : 'urine est diurétique ; I'extrait du sue
thyroide active ses échanges; la salive, le suc gastrique, le
suc intestinal donnent des résultats analogues.

Dés lors, chez les animaux recevant le contenu intestinal
sous la peau, iln’est pas surprenant d'observer, dans I'épais-
seur de la muqueuse du tube digestif, une hyperémie
manifeste, des débuls de cariolyse nucléaire et un travail
de sécrétion exageére.

L'intestin s’associe done, en tant qu’appareil éliminateur
ou antitoxique, a la lutte contre les matériaux morbides
qu’il renferme.

Ceci nous explique les crises gastriques et intestinales
que 'on observe si souvent dans I'auto-intoxication gastro-
intestinale humaine.

Tel est en résumé le beau travail de Charrin et de ses
¢leves sur l'aulo-intoxication expérimentale, admirable
travail qui a élucidé bien des points encore obscurs de la
svmptomalologie de I'aulo-intoxication.

ol
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[’AUTO-INTOXICATION INTESTINALE

Pour Bouchard, la cause unique ou en tout cas prépon-
dérante de I'auto-intoxication intestinale était la dilatation
de l'estomac,

Nous savons actuellement combien variable est la signi-
fication de ce syndrome et combien peu importante est
cette cause dans l'étiologie de 'auto-intoxication intestinale.

Il n'existe, en effet, pas seulement une cause, mais de
trés nombreuses causes d'auto-intoxication digestive.

Nous pouvons les diviser en deux grands groupes :

A. LES CAUSES QUI CONDUISENT A UN EXCES DE FORMATION DES
POISONS INTESTINAUX OU ENTEROTOXINES;

B. LES CAUSES QUI PRODUISENT UNE DIMINUTION DANS LA DES-
TRUCTION DES ENTEROTOXINES.

CAUSES CONDUISANT A UN EXCES
DE FORMATION DES ENTEROTOXINES.

Dans ce premier groupe, nous aurons i envisager une
série de fautes d’hygiéne, de troubles fonctionnels, de
lésions, d’anomalies, de maladies, qui tous augmentent
et favorisent par des processus variables les putréfactions
azotées dans le gros intestin.

Toutes ces causes si nombreuses, et si variées, développent
la vitalité des microbes intestinaux, augmentent leurs pro-
duits toxiques et favorisent 1'auto-intoxication.

Comse. — Auto-intoxication intestinale. 9
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Cette forme d’auto-intoxicalion est donc d'origine micro-
bienne :

C’est 'auto-intoxication gastro-intestinale mi-
crobienne.

CAUSES PRODUISANT UNE DIMINUTION
DANS LA DESTRUCTION DES ENTEROTOXINES.

Dans ce second groupe, nous placerons tous les troubles
fonctionnels, toutes les lésions el toutes les maladies loca-
lisés sur les organes qui protégent le corps humain contre
I'intestin.

Touies ces causes, qui peuvent étre groupées sous le
terme d'insuffisance d’un des organes anti-toxigues, dimi-
nuent, atténuent ou empéchent la modification ou la des-
truction des poisons microbiens qui se forment dans
I'intestin.

Cette forme d’aulo-intoxication est done d’origine orga-
nique :

C’est I'auto-intoxication gastro-intestinale or-
ganique.

I. — CAUSES AUGMENTANT LA PRODUCTION
DES POISONS INTESTINAUX.

DYSPEPSIE.

Parmi les nombreuses causes qui rentrent dans cette
catégorie, une des plus importantes est la dyspepsie,

La dyspepsie est une maladie causée par une dispropor-
tion entre les aliments et les sucs digestifs.

Que les aliments soient donnés en trop grande quantité ou
qu’ils soient mal choisis, et nous allons avoir, méme avec
un pouvoir digestif normal, un résidu alimentaire qui va

SR S SR -
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devenir la proie des microbes et qui va donnerlieu a une pro-
duction exagérée d’entérotoxines,

Nous aurons dans ce cas le groupe des dyspepsies ali-
mentaires.

Mais, méme avec une alimentation rationnellement
mesurée et choisie, il peul y avoir dyspepsie et auto-inloxi-
cation si les sucs digestifs sont insuffisants.

Nous aurons dans ce cas le groupe des dyspepsies
organigues.

Enfin nous pouvons avoir a la fois une insuffisance des
sucs digestifs et une alimentation vicieuse,

Nous aurons alors le groupe des dyspepsies mixtes, qui
plus facilement et plus vite que les deux autres conduisent
I'organisme & 'auto-intoxication digestive.

Nous ne voulons pas traiter ici cette question en détail,
nous réservanl d’y revenir plus a fond dans le travail que
nous préparons sur les dyspepsies de I'enfant.

A. — DYSPEPSIE ALIMENTAIRE.

L'aliment peut étre judicieusement choisi, c'est-a-dire
proportionné aux sucs digestifs de la personne qui doit le
digérer; mais il peut étre donné en trop grande quantité :
c'est la dyspepsie alimentaire quantitative.

Oua bien la ration alimentaire est normale, mais son choix
laisse a désirer et ne correspond pas aux capacités diges-
tives du sujet : c'est la dyspepsie alimentaire qualitative.

DYSPEPSIE ALIMENTAIRE QUANTITATIVE. — Cette
dyspepsie, comme les autres, se produit aussi bien dans
I'intestin que dans I'estomac.

Pour beaucoup d’auteurs, la moitié an moins des cas de
dyspepsie seraient d'origine intestinale. Cette proportion
n'a, selon nous, rien d’exagéré, et l'observation altentive
des dyspeptiques en fournit aisément la démonstration.
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Dans bien des cas, du reste, et chez 'enfant surtout, il =

est bien difficile de séparer cliniquement la dyspepsie

gastrique de la dyspepsie intestinale.

Repas trop (réquents et trop copieux. — On voit
parfois des nourrissons au sein ou nourris uniquement
avec du lait stérilisé présenter des symplomes d'intoxica-
tion : paleur et diminution de poids, qui précédent souvent

de plusieurs jours les troubles digestifs et qui ne peuvent f

s'expliquer par conséquent que par de I'auto-inloxication.
Or, pour peu qu'on examine la chose de plus prés, on

s'apercoit que l'enfant est suralimenté soit parce qu'il

mange lrop 4 chaque repas, soit parce qu’il mange trop
souvent, deux causes puissantes de suralimentation.

Les repas trop fréquents, les repas trop copieux ont le
méme résultat : celui de provoguer une dyspepsie; une
partie du lail n’est pas digérée, ou l'est vicieusement et
devient la proie des microbes.

Il en est de méme chez les enfants plus Agés, qui sont
suralimentés par une nourriture variée, mais beaucoup trop
abondante; la encore le résidu indigéré devient la proie des
microbes et conduit aux mémes résultats : a 'auto-intoxi-
cation.

Repas trop riches.— Toute personne, enfant ou adulte
qui, pour une raison ou pour une autre, abusera de 1'ali-

mentation azotée (excés de viandes ou d’'eeufs) finira par

une dyspepsie avec aulo-intoxication.

Nous pouvons ranger dans cette catégorie bien des cas
d'enfants faibles, d’anémiques, d'adolescents souflreteux,
d'adultes convalescents, que I'on avait erd pouvoir remonter

avec une cure de viande crue, par des viandes saignantes,

des bifteks russes, etc., cure qui a été interrompue bientot

par des signes évidents d’auto-intoxication intestinale.
Dans ce cadre, nous pouvons ranger un nombre beaucoup

trop considérable de tuberculeux, qui avaient ¢été soumis
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* dans différents sanatoria a une suralimentation azotée (douze
- 4 qhinze ceufs par jour, viande en grand exces), peu com-
pahbla avec I'état de dyspepsie organique inhérente a leur
intoxination tuberculeuse, et qui ont été obligés d’inter-
rompre leur suralimentation devant des signes indéniables
d’auto-intoxication.

L’abus de la viande et des ceufs, qui s'observe chez cer-

~ tains peuples et dans certaines villes, surtout lorsque cet

abus n'est pas tempéré par une alimentation riche en fari-
neux (pates alimentaires), conduit a une disproportion
entre la quantité d’azote ingérée et la quantité d’azote
digérée et assimilée.

Il en résulte un résidu azoté indigéré dans l'intestin qui
forme un bouillon de culture alcalin trés favorable aux
microbes anaérobies de la putréfaction.

Aussi la dyspepsie quantitative azotée favorise-t-elle puis-
samment la pulréfaction intestinale et conduit-elle d’abord
a l'auto-intoxication digestive et ensuite, pour peu que la
défense de la muqueuse du gros intestin soit en défaut

~ (arthritisme), aux entérites glaireuse et membraneuse et

aux appendicites, qui, comme nous le verrons, exagérent
et multiplient encore les causes de 'auto-intoxication.

LES REPAS TROP ABONDANTS, LES KEPAS TROP FREQUENTS, LES
REPAS TROP RICUES EN AZOTE, CONDUISENT A L'AUTO-INTOXICATION
DIGESTIVE,

DYSPEPSIE ALIMENTAIRE QUALITATIVE. — L’aliment
peul étre :

a) De qualité mal adaptée au pouvoir digestif ;

b) De qualité inférieure modifiant le pouvoir digestif.

Aliment mal adapté au pouvoeir digestif. — Donner
a un tube digestif une nourriture qui ne lui convient pas et
qui ne peul étre digérée qu’en partie conduit nécessairement
a la dyspepsie qualitative et & l'auto-intoxication digestive.

Que I'on donne & un nouveau-né une nourrice avec un
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lait adulte ; que l'on donne au nourrisson des farineux dans
les premieres semaines de sa vie; que l'on gave un enfant
de bouillon, de jus de viande; que I’on donne & un adulte des
mels lourds et irritants, on se trouve toujours en présence
d’aliments non proportionnés au pouvoir digestif des sucs
inteslinaux, d'ou dyspepsie et aulo-intoxication.

Dans les deux premiers cas, il se produit, il est vrai, des
fermentations de substances ternaires qui aboutissent a la
formation de produits acides.

Dans les derniers, il se produira plutét une putréfaction
azotée, mais il n'en est pas moins vrai que, dans tous les
cas, il y a aulo-intoxication digeslive.

Aliments de mauvaise qualité. — En premier lieu,
I'aliment ingéré, sans étre mauvais, peut contenir, grice a
sa constitution chimique, des toxines, des essences volatiles
ou fixes, des substances irritantes qui, bien loin de favo-
riser la sécrétion normale des sucs digestifs, comme I'ali-
ment normal, I'entravent tout en paralysant les défenses
de la muqueuse intestinale.

En second lieu I'aliment, sans étre altéré, peul n’étre pas
absolument frais et intact; il peut étre légérement fermenté
ou susceptible de fermenter trop facilement, et les produits
de cette fermentation vont & la fois entraver la sécrétion et
diminuer les défenses de l'intestin.

Dans ces deux cas, nous nous lrouverons en présence d’'un
résidu alimentaire indigéré accompagné d'une putréfaction
exagérée qui dépassera le pouvoir antitoxique normal du
tube digestif et qui nous conduira a l'aulo-intoxication
intestinale.

Ainsi un lait provenant d’une nourrice dont I'état psychique
est anormal (colére, coit exagéré), dont I’état physique
laisse & désirer (alcool, misére, menstruation, grossesse),
présente une composition chimique qui le rend moins
digestible et plus fermentescible.
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Un lait provenant de vaches nourries avec des effeuilles
de vigne, avec du fourrage frais, avec des dréches, des tour-
teaux; un lait contenant des acides, des toxines, a des proprié-
tés nuisibles analogues.

Ce que nous venons de dire du lait s'applique a tous les
autres aliments solides ou liquides qui n’ont pas été altérés
au point de devenir des poisons alimentaires, mais qui sont
suffisamment modifiés pour étre facilement irritants ou
fermentescibles et pour causer une auto-intoxication diges-
tive.

Les fortes chaleurs de I'été, qui peuvent créer cet étal de
fermentescibilité des aliments, peuvﬁn't augmenter encore
les fermentations dans le tube digestil lui-méme et &tre
une cause indirecte de 'auto-intoxication.

B. — DYSPEPSIE ORGANIQUE.

Méme avec une alimentalion nermale, méme avec des
repas réguliers, ni trop abondanls, ni trop riches; méme
avec des aliments hygiéniquement choisis comme qualité
et comme provenance, il peut se produire une dyspepsie si
la séerétion des sucs digeslifs est insuflisante.

Nous avons alors affaire a une dyspepsie organique.

L’insuffisance des sucs digestifs peut étre con-
génitale. — Elle s'observe chez les prématurés, chez
certains enfanls dont les parents ont souffert eux-mémes
de troubles digestifs; chez les enfant dont les meres élaient
intoxiquées ou intoxinées pendant la grossesse, ete.

L'insuffisance des sucs digestifs peut étre
acquise. — Elle s'observe dans l'inloxination aigué, dans
toutes les maladies fébriles et infectieuses; mais elle n'est
ici que tres passagére.

Elle s’observe surtout dans les inloxinalions chroniques,
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la syphilis, la malaria chronique et surtout la tuberculose.

On la voit dans toutes les cachexies, que celles-ci résultent
d'une intoxication chronique ou d'une déminéralisalion
lente ; dans les anémies, le rachilisme, le myxedéme, le
diabete, ete.

On l'observe dans certaines maladies nerveuses, tumeurs
cérébrales, méningites, tabes, ete.

On la trouve dans les maladies du tube digestif lui-méme,
le catarrhe chronique de l'estomac, les rétrécissements
spasmodiques ou organiques du pylore avec dilalation de
I'estomac, ete.

On l'observe enfin dans les calarrhes chroniques de
I'intestin et dans les entérites chroniques glaireuses et
muco-membraneuses, etc., maladies que nous aurons l'oc-
casion de relrouver plus loin, car elles conduisent aussi
directement & l'auto-inloxication.

Dans tous ces cas, méme avec une alimentation normale,
on observe un résidu indigéré devenant la proie des
microbes et conduisant a I'auto-inloxicalion.

LS

STASE DU CONTENU DU TUBE DIGESTIF.

C'est certainement, parmi les causes secondaires, la pius
importante de toutes.

C'est un fait général qui se retrouve dans toute notre
économie que, partout oi stagnent des matiéres fermentes-
cibles et des microbes, il se produit des fermentations.

On I'observe dans la dilatation des bronches, dans le rein,
dans la vessie, mais surtout dans le tube digestif.

La, toutes les causes de putréfaction sont réunies.

On y trouve des maltiéres extrémement putrescibles, sur-
tout dans le gros intestin, des microbes anaérobies protéo-
Iytiques, une réaction alcaline, de 1’humidité et de la chaleur
favorables a leur pullulation, tout en un mot y favorise
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I'exagération des putréfactions et 'augmentation de la viru-
lence microbienne.

Lorsque la stase vient encore exagérer ces conditions,
lorsque surtout elle contribue & paralyser les défenses que
I'organisme leur oppose, alors 'auto-intoxication se réalise
et s'établit.

Il convient cependant d'ajouter que la stase seule ne
sulfit pas, comme le prouve la constipation atonique qui
se produit dans les parties inférieures de l'intestin, car la
sécheresse entre ici en jeu et empéche 'action microbienne.

Lorsque, au contraire, la constipation atonique se produit
dans les parties supérieures de l'intestin, o1 la sécheresse du
contenu intestinal ne peut se réaliser, les conditions favora-
bles a I'infection sont créées, et I'auto-intoxication se produit.
IEN RESUME, TOUTE STASE DU CONTENU INTESTINAL REALISE LES
CONDITIONS NECESSAIRES A LA PRODUCTION DE L’AUTO-INTOXICATION
INTESTINALE.

A. — STASE ST.U;IL-ICALE‘.

Tout estomac qui ne se vide pas favorise les fermentations
anormales de son chyme.

Ce qu’il y a de plus grave dans la dilatation de l'estomace,
ce n'est pas, comme l'enseignait Bouchard, le volume
de l'estomac, qui n'est qu’un simple symplome; ce qui
importe, c¢’est la cause de cette dilatation, c’est I'imper-
méabilité du pylore.

Des que le pylore devient moins perméable, la circu-
lation du chyme devient difficile : il stagne, il fermente, il se
putréfie, et ses produits se mélangent au chyle et vont in-
fecter le gros intestin. Aussi la stase pylorique est-elle trés
fréquemment accompagnée d’auto-intoxication digestive.

Tripier, Soupault, Foucaud, et surtout Jouaust, dans son
excellente thése, y insislent et avec raison, et nous pour-
rions confirmer leur dire par de nombreux exemples.



138 CAUSES DE L'AUTO-INTOXICATION INTESTINALE.

RETRECISSEMENTS DU PYLORE. — Qu'ils se pro-
duisent par une cicatrice d’ulcére rond; par un‘carcinome
du pylore ou de la portion prépylorique ; par, une linite
plastique, comme j'en ai ohservéun cas, ces rétrécissements
du pylore s’accompagnent d’auto-intoxication avee’ “entérite
chronique, glaireuse ou muco-membraneuse, qui altire

souvent toute l'attention du médecin au détriment de la

cause premiére qui échappe.

SPASMES DU PYLORE. — Le spasme pylorique qui
accompagne volontiers les ulcéres prépyloriques (Soupault) :
le spasme du pylore d'origine nerveuse, lorsqu’il a duré
suffisamment longtemps pour produire I'hypertrophie secon-
daire de la musculature du pylore el son rétrécissement; le
spasme du pylore de 'hyperchlorhydrie; le spasme pylo-
rique qui accompagne si souvent les ptoses gastriques :

Toutes ces causes créent la rétrodilatation gastrique,
I’hypersécrétion acide, et, par stase, la fermentalion du
chyme, qui, aprés avoir duré suffisamment longtemps,
provoque dans le gros intestin les phénoménes de pulré-
faction qui causent 'auto-intoxication.

Nous avons pu voir, comme Soupault (1) et d’autres, dans
de trés nombreux cas, le traitement stomacal ou dans
les cas graves la gastro-entérostomie, en supprimant la
stase stomacale, sulfire pour guérir 'entérite chronique et
I'auto-intoxication qu’elle provoquait.

B. — STASE DANS L'INTESTIN.

La slase inteslinale produit par les mémes causes les
mémes effets, mais cela d’'une maniére plus fréquente et

plus intense.
ENTEROPTOSE OU MALADIE DE GLENARD. — Celte
maladie joue ici un réle prépondérant.

(1) Bovpavrt, HantwaNN, LiNossier, etc., Traifé des maladies de Uesto-
mac, Paris, 1906.
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' L’émi_n.ant meédecin de Vichy a-t-il raison de considérer
l‘entérdp,l:pfse comme primitive et la pulréfaclion comme
secnndqifé, ou devons-nous, comme Lyon, Langenhagen, etc.,
envisyger la ptose abdominale comme une conséquence de
I'entérite ?

Nﬁﬁus ne pouvons pas suivre les différents auteurs qui
ont discuté cette question, ni citer toutes les raisons que
:Giénard, dans ses travaux, Monteuuis, dans son intéressant
volume sur les Déséquilibrés du ventre (1), ont avancées
pour défendre leur opinion.

Je suis persuadé, pour ma part, que Glénard a raison, et
que la ptose abdominale est primilive et qu’elle peut causer
de 'auto-inloxication inleslinale, grice & I'augmentation de
pulréfaclion intestinale, qu’elle améne; mais j'estime qu’il
a trop généralisé, en l'envisageant sinon comme cause
unique, du moins comme cause principale de cette maladie.

L'entéfoptlose est primitive, car elle existe trés souvent
chez I'enfant et méme chez le nourrisson ; les dyspeptiques
chroniques, les gros ventres flasques de Marfan, sont des
éventrés, des distendus, des relachés; leur sangie muscu-
laire est absolument détruite.

On peut facilement chez eux, dans la deuxiéme enfance,
suivre pas & pas, cliniquement et dans les aulopsies, la
chute de l'estomac, de l'inteslin et méme quelquefois du
rein, et cependant leur muqueuse intestinale reste absolu-
ment intacte.

Sans doute, un bon nombre de ces enfants échappent aux
conséquences de ce déséquilibre abdominal, et c'est la ol
nous différons avec Glénard, parce qu’ils sont gros et gras,
et que le coussin de graisse dont ils sont munis empéche
la ptose de produire tous ses effets.

Mais, pour peu qu'ils arrivent plus tard a maigrir, soit
par une cause accidentelle, soit sous l'influence d’une tuber-

(1) MoxTtEUUIs, Les deséquilibrés du venlre, Paris.
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culose, d'une grippe ou d’'une autre maladie, soit sous
I'influence d'une grossesse qui augmente encore le relache-
ment du ventre, alors la dislocation des organes manifesiera
son influence, et les conditions de 'aulo-intoxication seront
créées. ;

Alors la position vicieuse de l'intestin en guirlande
transverse, ses coudures et notamment la coudure exagérée
des angles coliques provoquent une coprostase. Celle-ci,
réalisant toutes les conditions nécessaires a4 I'augmentation
des putréfactions intestinales, déterminera avec une grande
facilité l'auto-intoxication inteslinale, l'infection de la
muqueuse et I'entérocolite consécutive.

Une entérite primitive ne peut-elle pas amener, grice a
I'amaigrissement et au relachement des organes, une enté-
roptose secondaire avec auto-intoxication consécutive?
C'est trés probable, mais je ne l'ai pas encore conslaté.

CONSTIPATION. — La constipalion, qui représente la
stase intestinale par excellence, suffit pour produire des
phénomeénes de putréfaction; mais ils sont peu intenses
dans le rectum, a cause de la sécheresse des matiéres; peu
intenses dans la constipation spasmodique, & cause de la
diminution du nombre des bactéries.

Mais, &4 mesure que la stase se produit dans une partie
plus élevée de l'intestin, les phénoménes de putréfaction
augmentent et ’auto-intoxication devient plus manifeste.

C’est pour ces raisons que l'on voit des adultes et méme
des enfants avoir des constipations de dix et méme de
quinze jours avec des phénomeénes d’auto-intoxication
presque nuls, alors qu’il suffit d'une stase parlielle dans
le caecum ou le cOlon ascendant pour produire une auto-
intoxication intense.

INSUFFISANCE MOTRICE DE L'INTESTIN. — L'insuf-
fisance motrice intestinale, telle que nous la constatons
chez les anémiques et les cachectiques; dans les parésies
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avec dilatation des athrepsiques et atrophiques; dans l'al-
longement de l'intestin décrit par Marfan dans le catarrhe
chronique ; dans les spasmes de l'entérite ou de l'intestin
adhérenl tiraillé ou irrité par voisinage : toutes ces causes
de stase intestinale conduisent a 'auto-intoxication digestive.,

DILATATIONS DU COLON. — Le spasme ou le rétré-
cissement du cOlon avec la dilatation consécutive qui 1'ac-
compagne jouent un rdle important dans la production de la
stase intestinale et de l'auto-intoxication qui en est la
conséquence.

J'avais depuis longtemps alttiré I'attenlion sur les dilata-
tions du cdlon dans mes cours el mes publicalions, en
décrivant la dilatation du ceecum et celle du cdlon descen-
dant comme les plus fréquentes et celle du e6lon transverse
comme la plus rare.

Ce qu’il faut retenir, c’est qu’au point de vue palhogé-
nique la dilatation du cdlon par elle-méme n'a pas d'im-
portance, SEULE LA CAUSE DE CETITE DILATATION IMPORTE VERI-
TABLEMENT. Or celle-ci est due soit & un spasme, soit & un
rélrécissement, soit enfin & une coudure de la partie du
cOlon située en avant de la poche dilatée.

Or le spasme du colon, comme nous l'avons établi, est le
plus souvent un signe d’inflammation aigué ou subaigué du
colon, mais ¢’est aussi quelquefois un signe d'irritation par
choe (néphroplose), ou par malposition (gastroptose avec
cHlon en guirlande), ou par tiraillement (déviations uté-
rines, ete., adhérences, brides, etc.).

Toutes ces causes : le spasme du célon aussi bien que
les brides (Quénu), les rétrécissements localisés aussi bien
que les coudures exagérées (Terrier), aménent une dilatation
en deca de l'obstacle (dilatation du cecum, dilatation du
transverse, etc.).

La stase des maticres qui se produit dans cette poche
s'accompagne de phénomenes de putréfaction considérables
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et de symptémes d’auto-intoxication d’autant plus graves
que les défenses de premiére ligne sont complétement annihi-
lées par l'inflammation des parois de la poche.

Voici comme je décrivais les symplomes de la dilatation
du colon devant la Société de pédiatrie de Paris, en 1900 :

Le teint devient péle, puis jaune, cachectique; la peau
devient séche sur le corps, les mains froides et humides.

Un amaigrissement rapide donne au malade I'aspect d'un
canceéreux.

Il se plaint de vertiges, de céphalées, de névralgies ou de
douleurs rhumatoides dans les membres et d'un état de
dépression nerveuse et de neurasthénie,

Son haleine devient fétide; il souffre de migraines avec
vomissements, de constipation opiniitre alternant souvent
avec des débdcles fétides qui soulagent le malade pendant
quelques jours.

Enfin le malade se plaint de crises douloureuses a droite,
ot I'on trouve un cmcum épaissi, mobile, trés distendu,
montrant un clapotement évident.

Il suffit, dans beaucoup de ces cas, d'en reconnaitre la
cause et d’y porter reméde pour voir les symptémes se
modifier avec une rapidité surprenante, sans avoir besoin,
comme Delbet le propose (1), de recourir & la eazcoplicature.

Depuis lors, un certain nombre d’auteurs sont revenus
sur cette question : Terrier (2), au sujet des dilatations
du cblon transverse par coudure exagérée; Alglave (3), au
sujet de la dilatation du c@cum par spasme du cdlon
ascendant suite de néphroptose; Robin (4), au sujet des
dilatations du cdlon par spasme, etc,

Voici, & titre de document, I'excellente description que fait

(1) Pierre DELBET, Semaine médicale, 1905, p. 553.
(2) TermEeR, Semaine médicale, 1902, p. 142.

(3) ALcLAVE, Revue de chir., déc. 1904,

(&) Roeix, Gazetlte des hdp , p. 995, 1901.
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de cet état Pierre Delbet, description qui correspond exac-
tement aux symptémes que j'ai bien souvent observés,

Cet éminent chirurgien donne a cet état la dénomination
de typhlite ptosique, qui ne me parail pas exacte en ce sens
que I'on voit des dilatations cacales sans typhlite mais avec
ptose, et d’autres sans plose mais avec Lyphlite; d'autres
enfin, mais trés rarement, sans ptose ni typhlite.

La dénomination dilatation du cxcum me parait corres-
pondre & tous les cas, et, pourvu que I'on sache, comme
pour l'eslomae, que cette dénomination ne désigne qu’un
sympltome produit par des causes trés diverses, ce nom n'in-
duira personne en erreur :

« Il existe, dit Delbet, une catégorie nombreuse de ma-
lades qui se plaignent d’éprouver dans la région du cacum
des sensations douloureuses. Les douleurs sont parfois fran-
chement intermittentes; ordinairement elles sont sourdes
et continues, mais subissent des exacerbations par crises qui
reviennent deux ou trois fois par jour, quelques heures apreés
les repas, chez les sujets les plus atteints; une ou deux fois
par mois, chez ceux qui sont moins frappés; chez la femme,
ces crises précédent souvent les régles.

« Les douleurs ne s’accompagnent pas de symptémes
généraux. Le pouls et la température restent constamment
normaux.

« Il peut exister des vomissements : ils sont alors purement
réflexes et provoqués par les crises douloureuses, au méme
titre que les vomissements des coliques hépatiques ou
néphrétiques. Les vomissements sont d’autant plus faciles
que ces malades sont généralement des dyspeptiques,

« La constipation est de régle. Les mauvaises digestions,
les douleurs finissent par amener ’amaigrissement, l'affai-
blissement intellectuel et physique, et créent un état de
dépression nerveuse, de neurasthénie, qui fait souvent
regarder ces sujels comme des névropathes.
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« Localement, on constate un certain degré de voussure de
la paroi abdominale, en face du ceecum. Dans certains cas,
la percussion permet de reconnaitre au soulévement pariélal
des limites calquées exactement sur celles du cecum.

« Dans toute la région, la peau est hyperesthésiée : le
frolement, le pincement sont vivement ressenlis; en re-
vanche, la piqdre de la peau n'est parfois pas percue.

« L'hypoesthésie douloureuse et I'hyperesthésie taclile
reconnaissent une méme cause, 'inflammation chronique de
la paroi, qui provoque de la congeslion des trones nerveux
et un cerlain degré d’cedéme et d’infiltration au niveau des
terminaisons tactiles.

« Par la palpation, on peut senlir le ciecum distendu par
les matiéres, ou bien, si I'on a eu soin d’évacuer le contenu
de l'inteslin au moyen d’un lavement ou d’un purgatif, dis-
tendu par des gaz.

« La palpation superficielle, en déplacant ces gaz, produit
une sorte de crépitation neigeuse. La palpalion profonde
fait sentir un cordon, ou mieux un bourrelet, épais de
1 cenlimeétre, long de 8 & 10 centimétres.

« Cette derniére sensalion, pour étre percue, demande a
étre cherchée. Dans ce bul, le chirurgien se tient debout, &
droite du malade, applique & c6té et un peu en dehors de
I'ombilic les quatre doigts de chaque main, placés cote a
chOte, puis, fléchissant légerement les premiéres phalanges,
déprime lentement la paroi jusqu'a 'amener au contact du
plan résistant de la fosse iliaque; cette manceuvre est
rendue facile par la flaccidité de la paroi chez les palienls
de cette catégorie.

« Si 'on raméne alors peu a peu les doigls en dehors sans
les fléchir et sans quitter le contact avec le plan profond,
on ne tarde pas i senlir le bourrelet : 1a sensation commence
a 'union du tiers moyen et du tiers externe de la ligne
spino-ombilicale, un peu au-dessus et en dehors du point
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de Mac Burney. La pression exercée par les doigls sur le
bourrelet est douloureuse.

« Ce que le chirurgien sent dans cette exploralion, ce n'est
pas, comme on le croit trop souvent, l'appendice, mais la
paroi parésiée du cwcum distendu, qui s’enroule sous
laction des doigts. »

OBSTRUCTIONS CHRONIQUES DE L'INTESTIN. — L'ob-
struction intestinale chronique, quelle qu'en soit la cause,
qu’'elle tienne & une diminution du calibre intestinal par
cicatrices, rétrécissements ou tumeurs de la paroi, qu'elle
tienne & une compression du canal intestinal par brides,
accolements, coudures, compression par ganglions, kystes
ou tumeurs, qu’elle tienne enfin i l'invagination chronique,
toujours elle s’accompagne d’une auto-intoxication intense,
En effet toutes ces causes réalisent & un degré encore plus
considérable encore les dangers de la stase intestinale
supérieure et paralysent les moyens de défense de l'intestin.

Aussi les phénoménes de putréfaction intestinale sont-ils
constants dans ces cas, et les symptémes d’auto-intoxication
deviennent-ils ici prédominants, souvent méme si prédo-
minants qu’ils voilent absolument la cause premiére de la
maladie.

C'est done la une cause d’erreurs qu'il faut bien connaitre,
sl on veul s'éviter a soi une erreur de diagnoslic et & son
malade une prolongation de souffrances des plus préjudi-
ciables a sa santé.

MALADIES DE LA PAROI INTESTINALE.

Dans toutes les maladie du tube digestif, on observe, d'une
part, une augmentation des phénoménes de pulréfactiﬂnl;
d’autre parl, une diminution des délfenses de 'organisme :
deux causes qui contribuent & produire et & augmenter
l'auto-intoxication intestinale.

Compe. — Auto-intoxication intestinale. 10
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Aussi n'est-il pas élonnant de voir le catarrhe aigu et
chronique de l'inteslin et surtout 'entérite aigué glaireuse
ou dysentériforme s’accompagner de phénomenes de pulré-
faction considérable.

Il en est de méme de l'atrophie glandulaire et muqueunse,
qui caractérise l'alhrepsie.

Ces affections, il est vrai, éliminent souvent par des
diarrhéeslaplusgrande partie des produits de la pulréfaction
et limitent ainsi beaucoup les sympldmes de 'auto-intoxi-
cation.

Par contre, dés que la constipation prédomine, comme
c’est le cas dans les formes chroniques, il se produit des
symplomes accentués d’auto-intoxication.

Parmi ces maladies chroniques, il en est deux qui méritent
tout particuliérement une mention, ce sont les entérites
chroniques glaireuse et muco-membraneuse el I'appendicite
chronique. :

APPENDICITE CHRONIQUE.

La nature infeclieuse de Il'appendicite chronique est
admise par tout le monde, et I'on comprend facilement pour-
quoi cette aflection s’accompagne de symplomes d’aulo-
inloxicalion digestive,

ENTERITES CHRONIQUES GLAIREUSE
ET MUCO-MEMBRANEUSE.

Nous avons démonlré (1) que, contrairement & 'opinion
habituelle, ces entérites sont aussi de nature infectieuse, ce
qui nous est prouvé par la clinique, par I'anatomie patho-
logique, par la bactériologie, par I'étiologie, enfin par la
contagiosité indéniable de cette maladie.

Cette infection de la muqueuse de I'intestin est accompa-

(1) Compg, Trailement de Uenlérvile mucosmembraneuse, 1906,
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gnée et quelquefois méme précédée par une augmentation
souvent énorme des pulréfactions azotées dans le edlon et
d’'une diminution évidente des défenses de premiére ligne,
ce qui explique les symplémes considérables d’auto-intoxi-
cation dont souffrent ces malades, symplomes que beaucoup
d’auteurs déclarent étre d’origine nerveuse.

Derniérement encore, Van Embden a soutenu cette idée
en s'appuyant sur une étude fort intéressante des cellules
éosinophiles, que l'on trouve si habituellement dans les
feces des muco-membraneux.

Aprésavoir indiqué que ces éléments se rencontrent, avec
une abondance variable, dans le contenu intestinal de sujers
atteints d'affections les plus diverses (helminthiase, ca-
tarrhes aigus ou subaigus de Uintestin, constipation
chronique aprés administration de séné, elc.), — ce qui
enléve toute valeur diagnostique aleur conslatation(Combe),
— il fait observer qu'on les trouve aussi fréquemment dans
la colite mugqueuse et pseudo-membranecuse.

Se basant sur ces faits, Van Embden établit entre cetie
variété de colite et 'asthme nerveux un rapprochement
intéressant qui nous parait devoir étre signalé :

« Dans I'asthme nerveux, en ellet, on rencontre également
des leucocytes éosinophiles, qui, & vrai dire, sonl mono-
nucléaires.

« Il existe, conlinue Van Embden, d’autres points de contact
entre ces deux affections : I'une et l'autre surviennent par
crises, s'accompagnent de phénoménes spasmodiques dou-
loureux, frappent des sujels nerveux, se réveillent sous
I'influence des émotions ou de toute cause irritative légere
et aboutissent a l'expulsion d’un produit séerétoire spécial.

« Il est donc & présumer, conclut 'auteur, que ces deux
maladies relévent d'un trouble nerveux encore inconnu. »

Ce raisonnement n'a pas changé notre maniére de voir.,

Nous avons, il est vrai, comme Van Embden, trouvé
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souvent des cellules éosinophiles dans les féces des entéri-
tiques chroniques.

Mais nous les trouvons aussi el bien plus nombreuses dans
les entérites glaireuses, dans l'entérite blennorragique, et
pourtant personne n’en tirera la conclusion que ces malades
sont d’origine nerveuse, |

Nous devons done en conclure que la présence des cellules
¢osinophiles est loin de pouvoir servir de critérium des
affections nerveuses de nos muqueuses.

Par contre, la putréfaction abondante qui accompagne
I’entérite chronique et qui se caractérise par une augmenta-
tion considérable des sulfoéthers et des substances aroma-
tiques urinaires explique fort bien les symptémes nerveux,
tout en démontrant I'auto-intoxication digestive.

MALADIES DU NEZ ET DE LA GORGE.

Je ne saurais quitter ce chapitre sans citer certaines ma-
ladies du nes et de la gorge qui augmentent la production
des pulréfactions intestinales.

Parmi les maladies du nez, citons le catarrhe chronique,
I'ozéne et surtout la sinusite méconnue.

Parmi celles de la gorge, mentionnons les végétations
adénoides et I'’hypertrophie cryptique des amygdales.

Toutes ces maladies s'accompagnent, pendant la nuit,
alors que 'estomac ne conlienl point d’acide chlorhydrique,
d’une déglutition continuelle de glaires purulentes rem-
plies de microbes plus ou moins virulents.

Cette cause coatinuelle d’infection et surtout d’intoxica-
tion est certainement digne d’étre bien connue et relevée,
car elle donne la clef de mainls échecs thérapeutiques et
fournit une précieuse indication de traitement préalable a
celui de l'intestin.
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PARASITES INTESTINAUX.

On sail combien sont fréquents, chez I'enfant, les parasites
nématodes de l'intestin : le LomBric, I'oxYURE et le TRICHOCE-
PHALE introduits dans le corps par les eaux impures, par les
fruits ou les feuilles de végétaux souillés.

Moins fréquents sont les TENIAS el le BOTHRIOCEPHALE; mais
ils ne sont nullement exceptionnels.

Les vers nématodes ont un contenu intestinal gorgé de mi-
crobes souvent trés virulents, tous sécrétant des substances
toxiques; beaucoup peuvent traumatiser la paroi, s’y im-
planter méme, comme le trichocéphale, qui est I’héte le plus
habituel du cecum et de Pappendice.

Ils peuvent amener des congestions, des modifications
séerétoires, favorables a l'exaltation de la virulence micro-
bienne, et ainsi augmenter les putréfactions intestinales.

Enfin, morts, ils peuvent devenir le foyer d’une putréfac-
tion intense. :

La symbiose parasitaire peut done, exceptionnellement il
est vrai, causer une auto-intoxication intense; mais le plus
souvent elle passera inapercue.

Il y a la une question de degré et une question d'idiosyn-
crasie, car ces substances, inoifensives pour la plupart des
malades, peuvent étre gravement ressenlies par quelques-
uns.

D'un cété, en effet, élant donnée la fréquence des vers (en
Suisse, 48 p. 100, d’aprés une enquéte faite par un de mes
éléves) (1), et la rareté relative des symptomes de l'auto-
intoxication vermineuse, on ne doit pas exagérer leur
influence sur la genése de l'auto-intoxication intestinale.

(1) Govosmaxorr, Thése de Lausanne, 1904,
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II. — CAUSES DIMINUANT LA DESTRUCTION
DES ENTEROTOXINES.

Nous pouvons distinguer ici des causes générales cl des
causes locales.

Les premiéres agissent sur les défenses générales (phago-
cytose, formation des alexines).

Les dernieres sonl constituées par Uinsuffisance des dé-
fenses locales, ¢’est-a-dire des organes antitoxiques disposés
en quadruple ligne de défense autour de l'intestin.

A. — CAUSES DIMINUANT LES DEFENSES
DE L’ORGANISME.

On sait depuis longtemps que certaines maladies, comme
la grippe et la rougeole, provoquent des infections secon-
daires.

En effet elles favorisent les douleurs rhumatismales, elles
favorisent les poussées tuberculeuses, elles augmentent les
pulréfactions intestinales et prédisposent ainsi aux entérites
et aux appendicites.

Marvel (1), Faisans, Lucas-Championniére insistent « sur
l'influence considérable qu’ont exercée les épidémies de
grippe sur l'augmentation des infections intestinales carac-
térisées par les entérites de toutes formes et les appendicites
que nous constatons depuis quelques années ».

Nous avons pu démontrer par nos études hématologiques
antérieures (2) que ces deux maladies s’accompagnent, pen-
dant lapériode fébrile, d'une hypoleucocytose polynucléaire
considérable.

Il en résulte que, pourlarougeole et la grippe, il existe une

(1) MArvVEL, Assoc. med. Am., 1903,
(2) Comng, Arch, de méd. de l'enfance, 1899, p. 345,
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période courte (de trois & huit jours), pendant laquelle les
défenses principales de 'organisme par la phagoeytose sont
extrémement réduites.

Aussi les microbes contenus dans le corps (rhumalisme,
tuberculose), dans les cavités extérieures (oreilles, nez, ete.),
ou dans l'intestin, ont-ils beau jeu pour pulluler et produire
des infections secondaires.

La fréquence de l'auto-intoxicalion intestinale dans la
rougeole et dans la grippe, I'influence évidente de ces deux
maladies sur la production des poussées aigués de I'entéro-
colite chronique s’expliquent ainsi facilement.

B. — CAUSES DIMINUANT L’ACTIVITE DES ORGANES
ANTITOXIQUES.

Ces causes sont d’'une grande importance, ce sont méme
probablement les causesles plus importantes de l'auto-intoxi-
cation intestinale.

Nous pourronsétre brefl, car nous avons étudié avec détails
fous ces moyens de défense el tous ces organes antitoxiques.

Nous avons vu qu'ils ont & lutter contre les phénoménes
de pulréfaction intestinale, qu’ils ont & limiter la résorption
des produits de cette pulréfaction, qu’ils doivent les modifier
et les rendre inoffensifs lorsqu’ils ont été résorbés, qu'ils
doivent enfin les éliminer au dehors par les émonctoires de
I'organisme.

Or tout ce qui entrave cette aclion, tout ce qui limite la
fonction de ces organes et la rend insuffisante provoque ou
augmente l'auto-intoxication digestive.

CAUSES QUI RETARDENT OU LIMITENT LE POUVOIR
TOXICOLYTIQUE DE LA MUQUEUSE INTESTINALE.

Le gonflement inflammatoire de la muqueuse tel qu’il
s'observe dans I'entérite; son atrophie que nous constalons
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dans l'athrepsie; la présence sur cette muqueuse d'une
couche deglaires et de membranes comme elle s'observe dans
les entérites chroniques glaireuses et membraneuses : toutes
ces causes, en paralysant la fonetion puissante de toxicolyse
de la muqueuse, favorisent 'auto-intoxication.

Toutes les maladies locales ou générales qui altérent ou
diminuent 'action des suecs intestinaux (le suc gastrique,
acide, la bile, le sue pancréatique) augmentent les putréfac-
tions intestinales.

Car, d'une part, comme nous l'avons vu, l'insuffisance de
ces sucs augmente le résidu alimentaire capable d’étre la
proie des microbes, et, d’autre part, il prive le milieu intes-
tinal de leur pouvoir antiseptique important.

CAUSES QUI LIMITENT LE POUVOIR TOXICOLYTIQUE
DU FOIE.

La deuxieme ligne de défense est constituée par le foie,
dont nous avons décrit toute 'importance a ce point de vue.

CAUSES DE L'INSUFFISANCE HEPATIQUE.

1. — Insuffisance congénitale de la meéere.

LesintoxicaTions (alcoolisme, salurnisme, ete. ), toutcomme
les 1nTOXINATIONS (tuberculose, syphilis, fievre typhoide,
influenza, pneumonie, rhumatisme) de la mére pendant la
grossesse exercenl une influence considérable sur l'inté-
grité fonctionnelle du foie de leurs rejelons.

S'agit-il ici d’une hérédité cellulaire morbide ou bien
d’un processus infectieux ou loxique agissant directement
sur la cellule du foiea travers le placenta, que les bactéries
franchissent parfois et les toxines toujours?

S'agit-il d'une auto-intoxication du nouveau-né lui-méme
causée par le surmenage de ses cellules?

8'agil-il de plusieurs de ces causes réunies? Il est difficile
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de l'alfirmer. Un fait certain reste, c'est Uinfluence des
maladies de la meére pendant la grossesse sur I'étiologie de
l'insuflfisance hépatique congénitale, et nous avons eu bien
souvent I'occasion de la vérifier en clinique.

2. — Insuffisance acquise.

1° Auto-intoxications. — La Grossesst : Chez la femme
grosse, les poisons augmentent dans I'économie.

Cela tient & ce que les produits oxydés sont plus toxi-
ques, 'élimination intestinale amoindrie, la perméabilité
rénale diminuée. Cela lient enfin & ce que la peau pig-
mentée est moins favorable a4 1'émonction. Le foie, sur-
chargé de graisse et de glycogéne, est insuffisant.

L’ANEMIE SPLENIQUE, en livrant au foie le pigment sanguin
en quantités exagérées, peut causer dans cet organe un
surmenage considérable, qui le rendra insuffisant.

L’AUTO-INTOXICATION INTESTINALE : L’excés d’entérotoxines,
occasionnanl une fatigue des cellules hépatiques et une
irritation des vaisseaux du foie, les rend peu & peu insuffi-
santes, engendrant un cercle vicieux que nous observons
trés souvent dans la dyspepsie de 'enfant.

2° Intoxications. — L’alcool et le plomb, comme beau-
coup d’autres poisons, en altérant la cellule hépatique,
paralysent sa fonction toxicolytique.

3° Intoxinations. — Il en est de méme des inloxina-
tions par les maladies infectieuses, pour peu qu’elles durent.

4° Parasites. — Les Echinoccocus peuvent, dans cer-
tains cas exceptionnels, altérer le parenchyme hépatique et
le rendre insuffisant.

2" Maladies du foie. — Les dégénérescences, les tu-
meurs multiples du foie s'accompagnent, & leur tour,
d’altérations secondaires des cellules hépatiques, qui en
limitent la fonction et rendent cet organe insuffisant.
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Les accidents dus & D'auto-intoxication intestinale sont
fréquents a tout iige, mais c’est surtout chez lesenfants qu’ils
ont été étudiés avec le plus de soin,

Plugicurs médecins s'en cont particulierement occupés
ces derniéres années, et je ne pourrais que répéter ce qu’ils
ont écrit, tant leurs observalions concordent en tous poinls
avec les miennes.

Sevestre, 'éminent médecin de 'hépital des Enfants-Ma-
lades, écrivait il y a quelques années :

« Il n’est pas rare d'observer au cours de I'enfance une
série de phénomenes morbides, assez inquiétants en appa-
rence au point de faire craindre le développement d'une
maladie grave (méningite, affection cardiaque, ete.), et qui
cependant sont loin de comporter un pronostic aussi
sérieux.

« Ces accidents sont assez variables dans leurs manifesta-
lions ; mais en général ils se caractérisent surtout par une
céphalalgie plus ou moins intense, réveillée ou augmentée
par le travail intellectuel ; par un état d’anémie, de fatigue,
de lassitude générale; d’autresfois, pardes pousséesde fiévre,
ou encore par des palpitations, ou enfin par des troubles
nerveux.

« Ces faits sont déja connus, mais peul-étre n’ont-ils pas
été suffisamment vulgarisés, car j'ai vu plus d'une fois des
médecing sérieux commeltre & cet égard des erreurs de
diagnostic et de pronostic.

« En effet, 1l me semble nécessaire d'insister plus qu’on
ne I'a fait jusqu’ici sur les troubles digestifs qui accom-
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pagnent en géndéral les accidents en question et qui me
paraissent avoir pour leur palhogénie et aussi pour leur
prophylaxie et leur traitement une importance capitale. »

Le Gendre, qui s’est occupé avec tant de talent des
affections de 'enfance et des maladies de leur tube digestif,
fait entendre la méme voix d’averlissement dans un rapport
fort bien compris, sur la Dyspepsie ches les collégiens.

Aprés avoir parlé des collégiens dyspeptiques, qui
souffrent de troubles digestils et qui attribuent d'eux-
mémes leurs malaises &4 une digestion incorrecte, il ajoute :

« Bien plus nombreux selon moi sont les enfants et
adolescents des deux sexes qui, ne se croyant pas incom-
modés par leur digestion,se plaignent de certains troubles
nerveux : ce sont tantdt des douleurs de téte, tanidt des
lassitudes douloureuses ou des sensations permanentes
de refroidissement des extrémités; ou bien on constate de
I'inaptitude au travail et paralleélement peu d'entrain au
jeu.

« Trés souvent on note 'amaigrissement, le teint jaune et
les paupicres bouffies, de 1égéreset passageres albuminuries,
des poussées d’acné ou de pharyngite, de la séborrhée et
corrélativement des eczémas des régions séborrhéiques.

« Chez les collégiens ainsi affectés, j'ai toujours relevé,
en les soumetlant & un interrogatoire minutieux, — car ils
déclarent toujours bien digérer, — certains troubles dont ils
n'avaient pas conscience : besoin d’élargir, aprés chaque
repas, les vétements au niveau de I'épigastre, hoquet fré-
quent, soif incessante et bouche péteuse, garde-robes rares,
pénibles et ovillées, ou au contraire biquotidiennes, jamais
moulées et surtoul d'une fétidité spéciale.

« Il s’y joint souvent une haleine incommode pour l'entou-
rage, ou une odeur insolite des séerétions cutanées, odeur
fade et écceurante. »

Je pourrais multiplier les cilalions, mais ces deux prove-
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nant de médecins aussi autorisés suffiront pour envisager
le probléme.

On le voit, le plus souvent, les symplémes généraux
d’auto-intoxication s’accompagnent de troubles digestifs si
évidents que la relation de cause a effet se montre sans
peine et que le diagnostic causal simpose.

Plus rarement les sympiémes généraux sont seuls en
évidence, et la cause intestinale est larvée ; elle demande &
étre recherchée avec soin, soit par un interrogatoire serré,
soil par un examen attentif des organes de la digestion,
soit surtout en examinant les selles au microscope ou en
dosant dans l'urine les sulfoélhers et les subslances aroma-
tiques.

Si on néglige cette étude, qui seule peul donner la certi-
tude, si I'on ne recourt pas a 'examen dela flore intestinale,
on peut fort bien faire une erreur de diagnostic et attribuer
ces symptomes et tout cet élat morbide a de tout autres
causes.

L'interprétation des tableaux symptomatiques que nous
venons d’esquisser a été en effet trés variable jusqu'ici, sui-
vant les auteurs.

Beaucoup de médecins altribuent cet état morbide a la
nervosité, d'autres 4 I'anémie, d'autres & I'état arthritique;
quelques-uns seulement le rattachent & I'auto-inloxicalion
intestinale, qui en est, selon nous, la vraie et 'unique cause.

Méme des maitres incontestés de la pédiatrie moderne
disculent sur sa pathogénie, comme le prouvent les deux
citalions suivantes visanlt ce méme lableau symptomatique
que nous venons de décrire.

La premiére est empruntée encore au D Sevestre, et nous
la cilons en premier lieu, car ¢’est absolument la noétre.

Or notre interprélation, nous 'avons basée non seulement
sur notre impression clinique, mais, pour tous les cas sans
exception, sur 'examen des selles et des urines.
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« Dans les faits trés nombreux que j'ai observés, dit
Sevestre (car ces cas sont loin d’étre rares), voici comment
on peut comprendre 'enchainement des phénoménes :

« Un enfant un peu trop laissé a lui-méme introduit dans
son eslomac des aliments mal divisés ou trop abondants : la
digestion finit cependant par se faire, et, pendant un temps
plus ou moins long, il n’en résulte aucun trouble appréciable.

« Puig, par le fait de la répétilion des meémes fautes,
I'estomac se laisse distendre et en méme temps devient
moins actil; les aliments y séjournent et subissent (au moins
ceux qui sont plus facilement altérables) une décompo-
sition qui se continue d’ailledrs dans I'intestin.

« Les toxines ainsi produites et absorbées sont d'abord
détruites dans le foie.

« Au boul d'un cerlain temps pourtant, cet organe sur-
chargé, surmend, se trouve & son tour altéré et augmenté
de volume; il devient insufflisant pour le role d’épuration
qu’il aurait & remplir.

« Alors commence l'intoxication, qui se manifeste parla
céphalalgie, par la fatigue générale, par les vomissemenis
et méme quelquefois par la fiévre, qui dénote un degré
d’inloxicalion plus aigué. »

La deuxiéme explicalion est due au D* Comby, le savant
médecin des Enfants-Malades.

Comby (1) rattache ces mémes symptoémes & larthri-
tisme, et il les décrit, dans deux articles fort bien faits,
comme SYMPTOMES DE L'ARTHRITISME CHEZ LES ENFANTS.

Or ces symplomes cadrent si bien avec ceux que nous
avons observés dans 'auto-intoxication intestinale que nous
pourrions transcrire le lravail tout entier de Comby dans
la symptomatologie de I'aulo-inloxication intestinale, sans
y changer autre chose que Uinlerprélation,

(1) Compy, Arch. de méd. de Uenfance, 1904,
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La notion de l'arthritisme est admise partout en France,
parce que cet étal morbide y existe réellement et d’une
maniére trés générale dans la plupart des grandes villes et
dans les campagnes, au moins dans les familles appar-
tenant aux classes aisées.

On rit de l'arthritisme en Allemagne, ou plulét on en
riait il y a quelques années.

Peu a peu cependant, cette notion d’'une diathése basce
sur un ralentissement de la nulrition commence a y étre
discutée, surtout par les dermaltologistes, et & Berlin der-
nierement nous avons enlendu des maitres incontestés de
la science allemande admettre Parthrilisme, alors qu’il y a
dix-huit ans, lorsque nous étions dans celte méme ville et
a VYienne comme jeune médecin, suivant les cours de
vacances, on ne parlait de 1" « idée francaise » qu'avec un
sourire plus que ironique.

Cela s’explique fort bien parce que, avec le bien-étre et la
richesse, qui est devenue beaucoup plus générale en Alle-
magne, les maladies qui en sonl la conséquence ont
commenceé & se montrer avec leur cortége symplomalique
et ont forecé l'atlention des cliniciens.

Mais celte notion de l'arthritisme ne commence qu'a
percer; aussi linterprétation de Comby n’est-elle admise
par personne en Allemagne.

En Suisse, ol nous avons deux clienléles, I'une étrangére,
I'autre du pays, nous pouvons observer dans la premiére
toutes les manifestations de 'arthritisme ; dans la seconde,
celte diathése n'existe presque pas.

Or, si les sympldomes nerveux, cardiaques, cutanés,
trophiques, etc., symplémes que nous admettons éire aulo-
toxiques, sont plus fréquents dans la clientéle arthrilique,
cela tient & deux causes: d'abord a ce que l'arthritique (1),

(1) Compe, Trailement de Uentérile muco-membraneuse, 1906
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grice a4 I’éliminalion incessante d'urates et d'oxalates par la
muqueuse intestinale, présente une prédisposilion naturelle
aux affections digeslives.

Ensuite parce que I'arthritique, par godt, préfére la viande
et les ceuls et dédaigne le régime végétal, ce qui augmente
beaucoup les putréfactions intestinales, causes de l'aulo-
inloxicalion. :

Mais la fréquence de cet état morbide chez les arlhri-
tiques ne prouve nullement qu’il soit d'origine arthritique.

Ce qui prouve, par contre, que lUarthritisme ne joue
dans tout cela qu'un rile prédisposant, c'est gue nous
observons en Suisse, dans la clientéle locale et de campagne,
qui ne présente aucune (race d arthritisme, exactement
les mémes sympltomes nerveux, cardiagques, cutanés, (ro-
phiques, ete., que Comby décrit comme étant d'origine
arthritique.

Nous comprenons fort bien que Comby, qui pratique a
Paris, ne puisse faire cette distinction qu’il nous est aisée
de faire ici et que voici.

Chez les auto-intoxiqués arthritiques venant de l'étran-
ger, nous trouvons dans l'urine, a la fois, une acidité exa-
gérée et un exces d’acides urique et oxalique, mais en méme
temps, une augmentalion considérable des sulfoéthers et
des substances aromatiques.

Chez les auto-intoxiqués non arthritiques du pays qui
présentent exactement les mémes symptOmes morbides,
nous trouvons, dans I'urine, une acidité normale et une quan-
lité normale d’acides urique et oxalique avec une augmenta-
tion nolable des sulfoéthers et des substances aromatiques
comme chez tous les auto-intoxiqués.

NoUs DEVONS EN CONCLURE QUE LE TABLEAU SYMPTOMATIQUE
ST VARIE QUE NOUS AVONS ESQUISSE EST DO A L'AUTO-INTOXICATION
INTESTINALE ET NON PAS A L'ARTHRITISME COMME LE SOUTIENT

ComBy.
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I’AUTO-INTOXICATION INTESTINALE

VYoici en court résumé la pathogénie de l'aulo-intoxi-
cation intestinale.

A. — DIGESTION NORMALE.

Dans une digestion normale, grace & la symbiose micro-
bienne. on trouve dans l'inleslin, & ¢6té des peplones et
des corps cristallisés, des substances aromatiques et des
plomaines. :

Ces corps, plus ou moins toxiques, quiltent en partie
l'organisme avec les selles aprés avoir ¢té déja transformés
dans l'intestin en substances moins nuisibles.

8i leur quantité est trop considérable, une diarrhée les
fail sortir du corps.

Le reste, en partie neutralis¢ par la muqueuse digestive
et transformé dans le foie, est absorbé dans le torrent ecir-
culatoire, oil il est modifié par les glandes antitoxiques.

Ce dernier reste enfin est éliminé par la peau, le poumon
et le rein.

B. — DIGESTION PATHOLOGIQUE.

Si les produits d'une digestion normale sont déja toxi-
ques, quoi d'étonnant a ce que ceux de la fermentation et de
la putréfaction anormalement développées le soient aussi ?

On le sail, ce sonl les hydrocarbures qui fermentent dans

Comrg. — Auto-intoxication intestinale. 11
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I'intestin gréle et les corps azotés qui se putréfient dans le
gros intestin.

Ce sont les corps azotés qui forment les corps les plus
toxiques et surtout les plomaines. Ce sont eux surtout qui
causent 'auto-intoxication intestinale.

|. Auto-intoxication microbienne. — Lorsqu’il se
produit une digestion incompléte des albumines dans la
partie supérieure du tube digestif, — que cette insuffi-
sance soit causée par une suralimentation azotée ou par une
insuffisance des glandes digestives;

Lorsqu’il se produit une exaltation de la flore miecro-
bienne, quelle qu’en soit 1a cause, on voil augmenter notable-
ment la proportion des toxines intestinales.

Nous aurons, dans ces deux cas, une auto-intoxi-
cation microbienne par hyperformation d’entéro-
toxines.

Les organes antitoxiques et éliminateurs redoublent
d’effort et réussissent, au moins pour un temps, & maintenir
I’équilibre.

Si un des organes antitoxiques se fatigue et devient
insuffisant, les autres le suppléent ; si une des voies d’élimina-
lion s’obstrue, les autres la remplacent, et les signes d’intoxi
cation restent minimes.

Suivant les personnes, la voie d'éliminalion sera va-
riable : chez les unes, c’est par la peau; chez d’autres, ¢’est
par l'intestin; chez d’autres, par le rein; il v a la une accou-
tumance spéciale, une sorte d’idiosyncrasie qui se retrouve
quelquefois chez tous les membres d'une méme famille.

Mais le travail exagéré de ces organes ne va pas sans
fatigue, sans surmenage et, si cela dure, sanslésions : le foie
se fatigue et son volume augmente, le rein s’enflamme peu
peu, et ces organes, devenant insuffisants, ’hyperproduction
des toxines ne se trouve plus équilibrée, et alors commencent
les symptomes de 'auto-intoxication intestinale.
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Les entérotoxines, peu modifiées et incomplétement
éliminées, s'accumulent, circulent dans le sang en irrilant
le eceur, les vaisseaux, les glandes vasculo-sanguines, le sys-
léme nerveux, etc., et ces organes réagissent par les symp-
lbmes morbides que nous allons examiner tout a 'heure.

Suivant laprédisposition dusujet, tel outel organe souffrira
plus : chez l'un, ce sera le systéme nerveux; chez l'autre, le
poumon; chez le troisiéme, le cceur, ete.

LLes poisons s’accumulant peu & peu dans l'organisme
déterminent, & intervalles variables, des crises d’élimination
qui seront, suivant la nature du malade, tantot une crise
fébrile, tantdt une poussée cutanée, tantét une élimination
intestinale, qui laisseront le malade affaibli mais trés amd-
lioré pour un certain temps, jusqua ce que 'accumulation
ait produit la réapparition des mémes symptémes morbides
et nécessité, a intervalles variables, les mémes crises d’éli-
mination. _

[I. Auto-intoxication organique. — Méme avec une
digestion normale, méme avec une production touf a fait
physiologique de toxines inlestinales, on peut voir une
aulo-intoxieation se produire lorsquune des voies de dé-
fense ou wn des émonctoires de 'organisme est défectueux
ou insuffisant.

Il se produit alors une auto-intoxication organique
par hypodestruction d'entérotoxines.

Cette aulo-intoxication est naturellement beaucoup plus
rapide, beaucoup plus sérieuse que la premicre.

Ses symplémes sont plus graves, ses crises plus fréquentes
et plus intenses, et son pronostic beaucoup plus sombre.

IIl. Auto-intoxication mixte. — Enfin il est facile de
comprendre que ces deux causes peuvent se combiner et
qu’il peut y avoir, dans cerlains cas les plus graves et les
plus sérieux de tous, a4 la fois hyperproduction et hy-
podestruction des entérotoxines.

1"



SYMPTOMATOLOGIE

DE

[AUTO-INTOXICATION INTESTINALE

Nous examinerons en premier lieu les formes cliniques
de 'auto-intoxication intestinale ; puis nousétudierons les
symptomes qui se rencontrent dans ces formes cliniques.

I. — FORMES CLINIQUES.

On peut distinguer dans 'auto-intoxication digestive trois
formes cliniques bien caractérisées. Ce sont :

1° La forme larvée de l'aulo-inloxicalion inteslinale ;

2° La forme fruste;

3° La forme gastro-intestinale.

1. — FORME LARVEE DE L’AUTO-INTOXICATION
| INTESTINALE.

C'estla forme la plusfréquente ete’esl celle qu'il faul savoir
le mieux dépister, car elle s'observe surtout chez les enfants.

Forme larvée générale. — Le mal évolue en effet si silen-
cieusement et si sournoisement que les parenls sont le
plus souvent trés surpris quand on leur dil que leur enfant
est vraiment malade.

Sans doute, ils ont bien vu que 'enfant était devenu plus
pale, qu’il avait maigri, que ses yeux élaient cernés, maisils
avaient attribué ces symptémes a4 des causes accidentelles.

Sans doute, I'enfant s'était plaint souvent de la téte, son
caractére avait changé, il était devenu plus nerveux, plus
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impressionnable, plus coléreux qu’avant, mais cela pou-
vait s'expliquer par l'école, ou par la croissance, ou par
lelle autre cause extérieure, et personne, pas méme le
malade, n'aurait songé & accuser la mauvaise digestion,
qui ne se manifestait par aucun trouble visible,

D'autres parents trouvent bien leur enfant malade;
d’autres enfants se disent malades eux-mémes, mais sans
se rendre compte de la cause des troubles morbides.

On recourt alors au médecin pour la trouver, et, si celui-ci
n'y est pas préparé par I'expérience, il aura beaucoup de
peine & faire un diagnostic exact, embarrassé qu’il est par
la multitude des symptdomes que l'on va lui énumérer et
par le fait qu’ils appartiennent & des sysiémes et & des or-
ganes des plus différents.

Or c'est précisément cette multiplicité et cette variéte
symptomatique qui doivent éveiller son attention et lui faire
penser a une cause d’ordre général, et spécialement a I'auto-
intoxication digestive ! Cela seul doit déja 'empécher de se
contenter de la réponse que font trop souvent les médecins
ignorants ou trop pressés : ('est nerveuxr! Ne vous en
inquiétes pas!

Nerveux ? Cela peut étre vrail Mais combien souvenl ce
mol est appliqué & faux.

Seulun interrogaloire bien fait, seul un examen du malade
et un diagnostic urinaire et fécal trancheront la question.

Voici en effet ce que racontent les parents :

Notre enfant est malade depuis longtemps, mais, avec la
meilleure volonté, ilnous est impossiblede dire depuisquand.

Il est devenu péle et jaune, il a beaucoup moins de viva-
cité qu'auparavant. [l a perdu I'appétit et souflre de la téte;
il a des vertiges et des faiblesses surtout a I'école; il s’y est
méme évanoui plusieurs fois.

Il a des palpitations, il s’essouffle vite, Il a des déman-
geaisons et quelquefois des éruptions sur la peau.
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Son caraclére a changé : il est devenu ombrageux et mé-
chant; il pleure pour rien, il a des accés de colére un jour,
de mélancolie 'autre ; son sommeil est devenu mauvais : il
s'endort difficilement, il a des cauchemars; son réveil est
pénible, elc.

Toutes ces plaintes que nous trouvons notées dans nos
observations, tous ces phénoménes morbides sur lesquels les
parents insistent se sont d’ailleurs montrés, ou isolément
chez I'enfant, — ce qui est rare, — ou alternativement a des
intervalles plus ou moins éloignés; ou enfin ils étaient simul-
tanés et combinés de différentes facons chez le méme enfanl.

On le voit, ce long cortége de malaises atteint tous les
systemes et n’est muet que sur un seul, c’est sur celui des
troubles digestifs.

Bien plus, si on interroge les parenls, ils vous répondent
sans hésitation que la digestion est normale chez leur enfant,
et le pelit malade lui-méme affirme ne ressenlir aucun
trouble dans ses fonctions digestives.

Or c¢’est 14 un caractére important des aulto-intoxications
inteslinales, un caractere qui doit éveiller immédiatement
'attention du médecin que cette multitude de plaintes les
plus diverses, qui n'ont l'air d’avoir aucune relation les
unes avec les autres, tant elles appartiennent & des organes
différents, tant elles échappent a loute régle et & toute
systémalisalion.

Ceci seul doit pousser le médecin a4 examiner l'intestin
et & demander au chimiste bactériologue de confirmer ses
soupcons par l’examen de la selle et de l'urine,

TELLE EST LA FORME LARVEE GENERALE DE L'AUTO-INTOXICATION
INTESTINALE.
Formes larvées locales. — Quelquefois l'auto-inloxica-

lion intestinale se manifeste par un senl symptéme ou par un
seul groupe de symptémes particulicrement prédominants,
ce qui donne & la maladie une allure toule spéciale.
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Ce groupement parait do & une prédisposilion de I'organe,
a une sorte d'idiosyncrasie du systéme, qui est impres-
sionné plus que les autres organes et les aulres systémes
de l'organisme.

On parle alors d'une forme céphalalgique, d’'une forme
neurasthenique, d'une forme psewdoméningitique de 'aulo-
intoxicalion inteslinale.

On parlera d'une forme cardiague, d'une forme fébrile,
d'une forme asthmatique.

Il existe des formes cutanées (strophulus, urlicaire,
acné, ete.).

On a méme parlé de formes rénales et gastro-intestinales
de I'auto-intoxication digestive.

En un mot, il est possible de distinguer autant de formes
cliniques qu’il y a de symptomes prédominants dans I'aulo-
intoxication intestinale.

2. — FORMES FRUSTES DE L’AUTO-INTOXICATION
INTESTINALE.

Dans les formes frustes, NOUS ENTEXDRONS A PEU PRES LES
MEMES PLAINTES DU MALADE; mais les symptémes inteslinaux
qui s’y ajoutent sont ici suffisamment prédominants pour
frapper, sinon les parents, tout au moins le médecin qui
interroge et examine.

En eflfet, dans ces cas, sans étre absolument malade, U'in-
testin ne présente jamais un fonclionnement normal.

La langue est souvent mauvaise, surtout dans sa partie
postérieure; la pointe et les bords sont, au contraire, rouges,
souvent gonflés et enflammés; I’haleine est mauvaise ; les ma-
lades ont souvent du hoquet apres le repas;leur ventre est sou-
ventballonné. Ces enfants ont un appétitcapricieuxet une soif
continuelle, non seulement aux repas, mais entre les repas.

Les selles sont irréguliéres; tantot il y a une constipation
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tenace, tantot des alternalives de diarrhée et de constipalion;
lanlot les selles sont molles, en bouillie. Souvent le besoin
d’aller a la selle se fait senlir pendant le repas, ou bien les
selles se produisent la nuit ou le malin au réveil ; elles sont
impérieuses, si bien que les enfants ontde la peine a atteindre
le closet sans accidents.

L’enfant a souvent des douleursde ventre auniveau de l’'om-
bilie, et quelquelois ces douleurs sont suivies de selles molles.

Enfin il n'est pas rare d’entendre le malade dire que ses
verliges, ses crises de faiblesse s'accompagnent de douleurs
dans le ventre et sont suivis d’'un besoin impérieux d’aller
a la selle, et que tous ces malaises disparaissent immédiate-
ment apres.

Il est le plus souvent impossible d’avoir des renseignements
exacts sur l'aspect des selles. On sait du reste combien
il est difficile d’obtenir une description méme approximative
des selles par des jeunes gens et méme par leurs parents.

Les soupcons ainsiéveillés par cetinterrogatoire appellent
un examen qui dénotera des signes de troubles digestifs
variables : un ventre en général ballonné, un estomac dis-
tendu et clapotant, un intestin gonflé par les gaz et souvent
déplacé, un edlon transverse en guirlande, ele., un foie for-
tement augmenté de volume, & bord mou et arrondi, dépas-
sanl de plusieurs travers de doigl les fausses cotes.

Les selles, que 1'on se fera montrer, sont des selles en
boules, ou ovillées, ou allongées, mais de trés petit calibre,
avec des glaires et des peaux ; ou bien ce sont des selles en
bouillies, foncées, fétides, gluantes et adhérentes au vase.

3. — FORMES GASTRO-INTESTINALES DE L’AUTO-
INTOXICATION DIGESTIVE.

Alors que les formes frustes et larvées s'accompagnent
de symplomes généraux importants el de symplomes gastro-
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intestinaux nuls ou insignifiants, les formes gastriques et in-
testinales s'ac