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Connaitre la chimie des déchets de Porganisme fonctionnant
normalement ¢'est savoir en quoi consiste la nutrition ; connaitre
ses variations dans un état morbide, ¢’est savoir comment la cel-
lule malade élabore la matiere.

En possession de cette donnée appliquée & la paralysie géné-
rale, nous aurons peut-éire acquis quelque lumiére sur P'action
du systéme nerveux Iésé dans son ensemble sur le reste des tis-
sus de I'économie, sur 'enchainement des phénoménes dont le
premier stade est un trouble général d’origine nerveuse, dont le
dernier terme est cette altération profonde de la nutrition qui se
manifeste par les Iésions graves que cause le moindre traumatisme,
la moindre pression exercée sur les tissus, comme 'othématome
survenant souvent sous l'influence d’'une action presque insigni-
[iante, comme les eschares qu’on voit se produire au siege ou
aux talons, du seul fait du décubitus un peu prolongé. Ce que la
clinique nous montre chaque jour ¢’est que le paralytique général ,
avee son amaigrissement considérable et progressif, est un ma-
lade totius substantie, c’est que la paralysie générale est une ca-
chexie aboutissant & unc sorte de marasme et & une mort rapide,
ouvrant les portes & toutes les infections secondaires et tuant trés
souvent dans les mémes délais que la phtisie chronique ou le
cancer de 'estomac, ¢’est-a-dire en deux oun trois ans. Dans ces
deux derniéres cachexies I'examen des urines a déja pu révéler
des faits importants sur la maniére dont se fait la dénutrition.
Nous aurons & comparer ces résultats déja acquis avec ce que
'on constate par la méme investigation dans la paralysie générale.

Nous avons tenu aussi & connaitre les résultats obtenus par nos
devanciers dans la voie que nous suivons et nous indiquerons les
résultats auxquels ils sont arrivés. Dans ce but, la succession des
chapitres de notre fravail sera la suivante ;



Notre premier chapitre contiendra historique de la pathologie
urinaire de la paralysie générale. Nous y joindrons accessoirement
los recherches faites dans le méme sens pour éclairer la question
des maladies générales et des maladies nerveuses.

Le second chapitre sera destiné & élablic d’aprés nos recher-
ches personnelles la formule urinaire habituellement constatée en
indiquant quel procc¢dé nous avons suivi.

Dans un troisitme chapitre, nous tenterons d’établir la nature
des troubles que nous aurons constatés et de dégager leur patho-
génie.

Enfin nous formulerons nos conclusions.

Avant d’entrer dans le détail de notre sujet, nous sommes heu-
reux de pouvoir adresser ici tous nos remerciements 4 nos mai-
tres. En ce faisant, nous obéissons moins & un devoir étroit qu’a
un sentiment bien sincére de reconnaissance. _

Nous avons un pieux hommage & rendre 4 la mémoire des mai-
tres que nous avons cu le chagrin de perdre au cours de nos étu-
des, Blachez; Féréol, le professeur Charcot.

Nous considérons comme un rave privilége d’avoir vécupen-
dant plus d’un an dans I'intimité de cette grande intelligence, et
noug avons gardé un souvenir reconnaissant de lintérét que le
Maitre témoignait au moindre de ses éléves.

Que M. Magnan, dont nous avons eu 'honneur d’étre 'interne,
veuille bien aceepter 'hommage de notre respectueuse gratitude
pour les précieuses lecons que nous avons puisées dans son en-
seignement et pour la bienveillance qu'il n’a cessé denous (émoi-
L0 |

Nous ne manquerons pas de dire & notre maitre, M. le D* Paul
(tarnier, combien nous sommes touché du bienveillant accueil
que nous avons [l'.}l]jﬂll.ll'ﬁ rencontré chez Iﬂi,
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CITAPITRE PREMIER

Historique.

L’arologie chimique est devenue un chapitre important dans
I'histoire d’un trés grand nombre de maladies. Nous allons voir
que les éerits sur ce sujet, touchant la paralysiec géndrale, n'ont
pas manqué de se produire davs ces quinze derniéres anndes.
Avant d’en aborder I'énumération et I'analyse, jetons un rapide
coup d'wil sur les résultats déja acquis dans un eertain nombre
d’alfections, d’abord dans les maladies générales, puis dans les
maladies du systéme nervenx. Cette revue, qui sera d'ailleurs et
nécessairement fort rapide et méme incompléte, nous permettra
de nous faire une idée plus exacte des constatations faites dans
la paralysie générale elle-méme. Nous aurons d’aillears 1'occasion
de revenir plus loin sur les analogies ct les différences qui exis-
tent entre cette dernic¢re alfection et les maladies générales & dé-
nutrition rapide, en parlant de la pathogénie des modifications de
I'nrine que nous avons constatées et en essayant de dégager les
notions ¢u’elles comportent pour la nutrition du paralytique
général. D'aprés ce qui a 616 dit plus haut de Péyvolution rapide
et de la dénutrition considérable accusées par la diminution du
poids des malades et leur amaigrissement, on a déjd pressenti
que des analogies se montreraient plus particulierement avec
ce qu’on observe dans les cachexies, ofi les constatations de
Geertig, de Muller, de Klemperer, de Jaccoud, de Rommelaére,
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de Bouveret ete., ont établi les modifications de l'exerétion de
I’urée, des chlorures, de 'eau ete.

Pour ne pas faire double emploi, c’est au chapitre ol nous
tenterons un essai d’explication des modifications de l'urine des
paralytiques que nous indiquerons les particularités qui distin-
guent 'urine des cachectiques.

Deux fonctions primordiales sont dévolues & la cellule vivante,
I'assimilation et la désassimilation. Elle puise dans les milieux
liquides de I'organisme les substances qui lui sont nécessaires,
elle les élabore et s'assimile les principes qui peuvent servir &
son entretien, puis elle rejette les produits qui sont devenus im-
propres & la nutrition. Ces produits & I'état normal sont éliminés
par les différents émonctoires, au premier rang desquels il
convient de placer le rein. C'est parlui en effet que le sang se
débarrasse de la plus grande partie des déchets provenant des
¢changes nutritifs. L'analyse de I'urine, au double point de vue
quantitatif et qualitatif, est par suite un des meilleurs moyens
d'investigation dont nous disposions pour nous rendre compte
dans une certaine mesure des phénoménes qui s’accomplissent
dans l'intimité des tissus.

Les variations quantitatives de ses prineipes fixes et la présence
d’éléments qui n’entrent pas habituellement dans sa ecomposition
chimique, nous renseignent sur le travail d’élaboration accompl
dans l'organisme.

Les progrés de la chimie biologique et la découverte récente
de corps tels que les ptomaines et les lencomaines, en méme
temps qu’ils jetaient une vive lumiére sur un certain domaine de
la pathologie, et établissaient sur une base positive la théorie des
aulo-intoxications, fournissaient des données nouvelles pour ré-
soudre les difficiles problémes de la nutrition. Un point aujour-
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d’hui hors de conteste, ¢'est le pouvoir toxique que possedent &
I'6tat normal certains produits de désassimilation.

[expérimentation physiologique, en réyélant le degré de toxi-
¢ité urinaire, permet de voir comment g'accomplit I'élimination
des poisons fabriqués dans I'organisme.

I'expérimentation physiologique vient donc en aide & 'analyse
chimique et ce sont |4 les deux procédés que l'on utilise d'une
fagon générale pour les recherches concernant I’état de Ja nutri-
tion.,

Tous les états pathologiques ont un retentissement sur la cel-
lule vivante et apportent une perturbation plus ou moins profonde
4 son fonctionnement physiologique ; en d’autres termes, la ma-
ladie s'accompagne de troubles de la nutrition.

Il est done intéressant, en présence d'une affection d'un ordre
quelconque, de chercher a découvrir le trouble nutritif qui 'ac-
compagne. Le professeur Beuchard, I'un des premiers, s'est en-
gagé dans cette voie et ses recherches ont 6t riches en apercus
nouyeaux pour la pathologie générale.

Ses travaux sont (rop connus pour ue nous nousy arrétions
longuement. Nous nous contenteronsd’en donner un rapide apercu.
Par I'étude des substances rejetées hors de I'organisme par les
différents émonctoires, il est arrivé & grouper dans une méme fa-
mille des maladies différentes, en reconnaissant qu’elles avaient
entre clles un lien de parenté, & savoir un trouble général qui cst
un ralentissement de la nutrition. Ce qui le caractérise essentiel-
lement, ¢’est que 1'élaboration des matieres alimentaives ne se fait
pas comme 4 I'état normal ; au lieu de subir des transformations
successives dont I'aboutissant ultime est la formation d’eau, d’a-
cide carbonique et d’urée, elles demeurent & un cétat de combus-
tion moins parfait et n’arrivent qu'd des degrés inférieurs ou in-
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termédiaires de métamorphose. Les dmonctoires révélent cet élat
particulier en rejetant non plus seulement de I'eau, de Iacide
carbonique et de I'urée, mais aussi des matiéres extractives et des
acides organiques fixes ou volatils.

Cette nutrition retardante est la condition pathogénique des
allections telles que le rachitisme, I'ostéomalacie, la dyscrasie
acide, le diabéte, la lithiase biliaire, obésité, la gravelle et la
goutte.

Dans le rachitisme et 'ostéomalacie, le défaut d’oxydation des
acides et leur accumulation dans I'organisme empéche dans un
cas la fixation du phosphate de chaux par les éléments anatomi-
ques et dans I'autre, par un procédé analogue, améne la décalci-
lication et par suite le ramollissement du tissu osseux. Cet exces
d’acidité se manifeste parla présence dans les urines de I'acide
lactique et par I'excés des phosphates.

Dans la dyscrasie acide, c'est 'acide oxalique qui se retrouye
dans les urines, élimin¢ parfois en quantité considérable.

Dans Pobésité, la diminution des oxydations portant & la fois sur
la graisse et les matieres azotées ameéne une diminution de I'urée
et un excés d’acide urique.

Dans la lithiase biliaire, c’est encore 'augmentation des acides
dans I'organisme qui s’oppose 4 la dissolution de la cholestérine
et contribue ainsi & la formation des calculs.

Dans le diabéte, c’est I'élaboration du sucre qui est vicide ; il
en résulte des troubles nutritifs secondaires qui ameénent 1'albu-
minurie, I'azoturie et la phosphaturie.

Dans la gravelle, 'insuffisance des mutations nutritives se tra-
duit par I'augmentation de I'acide urique, une exagération cor-
rélative de I'acidité des urines et la présence dans ce liquide d’un
exces de phosphates acides.
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Enfin dans la goutte qui résulte, elle aussi, d’un état dyscrasi-
(ue & prédominance acide, Pacide urique préeipite souvent dans
les urines en méme temps que des urates acides ; il y a de plus
oxalurie et déperdition des phosphates.

Nous voyons ainsi de quelle utilité peut étre I'examen chimique
des liquides de I'organisme pour se rendre compte des modifica-
tions nutritives qui accompagnent les maladies dites diathésiques.

Il était done naturel, en présenee de ces résultats, quiont per-
mis une systématisation plus parfaite des maladies diathésiques,
de s’engager dans la méme voie pour les autres branches de la
médecine. La pathologie nerveuse et la psychiatrie ont suivi 'im-
pulsion donnée.

Pour ce qui est de la nearologic, nous nous contenterons de
mentionner les travaux de (rilles de la Tourette, Cathelineau, Féré,
Poels, relatifs aux modifications de la composition urinaire dans
I'hystérie, ceux de Féré, Deny et Chouppe, J. Voisin et A. Péron
4 propos de la toxicité des urines dans 'épilepsie, les études de
Livon et Alezais qui ont donné la formule urinaire des tabétiques.

De nombreuses recherches ont été faites dans le domaine de la
pathologie mentale. Elles ont révélé que dans les affections de
cet ordre, la composition de 'urine, aussi bien que son pouvoir
loxique, présentait de notables modifications. Il est bon de noter
que les résultats sont encore trop contradictoires pour édifier une
théorie analogue & celle du ralentissement de la nutrition. Nous
ferons cependant une revue rapide des principaux trayaux parus
sur cette question.

Le professeur Mairet (1), reprenant des travaux récents parus
tant en France qu’d I'étranger, est arrivé aux résultats suivants

(1) A. MAIReT, Recherches sur Vélimination de Uacide phosphorique chez
Fhomme sain, Ualiéné, Uépileptique et I hystérique. Paris, 1884, G. Masson.
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pour différentes formes mentales. Dans la manie, d’aprés les va-
riations de 'acide phosphorique et de 1'azote dans les urines des
maniaques, il conclut que agitalion maniaque suractive la nutri-
tion en général, et que celle-ci se trouve au contraire ralentie dans
les moments de dépression. La manie, dans les périodes d'agita-
tion et de dépression, entraine done une suractivité nutritive au
sein de la substance nerveuse.

Dans la lypémanie, les échanges nutritifs qui s’accomplissent
au scin de la substance cérébrale sont augmentés, tandis qu’il y
a au contraire un ralentissement de la nutrition géncérale.

L’idiotie et la démence entraineraient, elles aussi, une diminu-
tion daus 1'élimination de I'azote et de 'acide phosphorique.

Le D Johnson Smith (1) s’est occupé de la quantité d’urine
excrétée dans quelques affections mentales. Il en a étudicé aussi
Ja composition et il a trouvé une exagération du taux de 'urée
dans les psychoses, de 'acide urique et de la créatinine dans la
paralysie et la démence, et un léger exces d'acide phosphorique
dans I'épilepsie.

M. Lailler (2), pharmacien de I'Asile de Quatre-Mares, fait de
nombreuses analyses d’'urine des aliénés, et nous aurons l'occa-
sion de revenir dans un instant sur les résultats de ses travaux
qui sont surtout relatifs & la paralysie générale.

MM. Mabille et Lallemant (3), dans leur mémoire sur les folics
diathésiques, lesquelles se traduisent d’apreés eux quelquefols par
l]a manie, presque toujours par la mélancolie avec conscience, di-

(1) JouNsON SMITH, An inquiry into the Blood and Urine of the Insane (The
Journal of mental Science, octobre 1890,

(2) LAlLLER, Considérations sur l'urine des aliénés atleints de paralysie geué'
rale progressive (Congrés de médecine menlale, Rouen, 1890).

(3) MABILLE et LALLEMANT, Des folies diathésiques. Mémoire couronné par
Académie de médecine. Prix Falret, 1800 (Masson, 1891).
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sent que chez ces malades, les urines sont denses et quiil y a de
I'hypoazoturie et de I'hypophosphaturie; le chiffre de l'acide urique
est tantot normal, tantot au contraire trés élevé ;il semble que
Porganisme procdde par décharges.

Masocchi (1) a étudié plus spécialement 'excrétion de I'acide
urique dans les formes de dépression mentale. Les résultats se
rapprochent de ceux de MM. Mabille et Lallemant. Dans certai-
nes formes de mélancolie il existe une augmentation absolue ou
relative de I'acide urique dans I'urine et dans le sang, il n’est pas
probable que cette augmentation soit un simple effet de la dépres-
sion mentale ; mais il la considére comme une cause aggravante
du processus morbide.

On peut aussi rencontrer dans I'urine des aliénés des élé-
ments anormaux, en particulier I'albumine et le sucre. De nom-
breux auteurs ont traité cette question ; nous citerons parmi les
auteurs dont les traités sont récents : Mabille (2) (1885) qui a pu-
blié une observation de lypémanie avec albuminurie; Turner (3),
Campbell Clark (4) qui, sur 43 cas de folie puerpérale, a trouvé
de I'albumine chez les deux tiers des malades, Koppen (5) qui
a trouvé I'albumine surtout dans les délires liés & 'artério-scléro-
se, les néphrites chroniques, dans le délire aigu, la paralysie gé-
nérale, I'épilepsie, Dieulafoy (6), Raymond (7) qui ont vu, dans

(1) Masoccnr, L'acide urique dans les formes de dépression mentale, Rivisfa

sperimentale di freniatria e di medicina legale, vol. 18, fase. 2, 1802,

(2) MapILLE, Observation de lypémanie avec albumine, Ann. méd. psych.,
1885, n° 2.

(3) TurNER, Albuminurie chez les aliénés. British med. Jowrn., 1885,

(4) CampreLL CLARK, Folie puerpérale, The Journ. of menial Science, 1886-
1847.

(5) Korpex, Albuminurie dans les psychoses, Archiv. fiir Psych., 1888.

(6) DiecLaFoy, Pathologie interne (urémie) et Folie brightique, Socidté méd.
des hipitaux, 1883-1885,

(T) Raysmonp, Délire survenu dans le cours des néphrites chroniques, Archives
générales de médecine, 1880-1881.

RIEDER a
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certains cas, les paroxysmes de I'état mental coincider avec l'aug-
mentation de I'albumine.

A coté de 'albumine et du sucre, on a encore trouvé d’autres
éléments morbides.

Adler (1) a signalé I'oxalurie, Marro (2), Rivano (3) I'acétonu-
rie, Pouchet (4) a isolé des alcaloides dans I'urine des aliénés &
délire apyrétique.

Enfin M. Ballet (5) a rapporté I'observation d'un cas de délire
vésanique avec hypertoxicité de I'urine et présence dans ce liquide
d'une ptomaine spéciale.

En passant en revue les travaux qui ont eu plus spécialement
pour objet l'urine dans la paralysie générale, nous voyons
que I'urine des paralytiques généraux a ¢té trés étudié sans
grands résultats, si nous en croyons MM. Paul Blocq et Bal-
let (6) qui disent que dans la paralysie générale « Les modifica-
tions des séerétions : salivation, hyperhydrose n'ont rien de ca-
ractéristique. Il en est de méme des variations de la quantité et
de la qualité de I'urine: les analyses qui en ont été faites sont

presque toutes contradictoives ».
Les conclusions de ces auteurs sont quelque peu pessimisies,
nous allons chereher rapidement si I'on doit se faire une opinion

aussi peu certaine sur I'urologie de la paralysie générale en exa-~
minant les opinions des différents anteurs qui s’en sont occupés.

(1) AprLer, De Poxalurie dans ses rapports avec certaines formes nerveuses,

New. neurolog. soc., 3 janvier 1893,
(2) Marro, L'acétonémie comme cause fréquente de morl chez les aliénés,

Annal. di Freniatria, 1889,

(3) Rivaxo, Acétonurie chez les aliénés, Annal. di Freniatria, 1888, I.

(4) PoucHer, Alealoides de l'urine, Th. de Paris, 1883,

15) BarLer, Délire vésanique dans les troubles de nutrition, Soc. méd. hip.,
9 juin 1893,

(6) GruseRT BALLET et Paur Brocq, Traité de méd. Charcot-Bouchard, t. VI,

1894.
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Dés 1855 Sutherland et Beale (1) s'occupent en effet de la ques-
tion et annoncent que la quantité des phosphates angmente dans
le paroxysme de la manie aigué conséeutive a la paralysie géné-
ale, et qu'elle diminue dans son déclin. Mais en 1865 A. Addi-
son (2) arrive & une conclusion tout inverse et donne comme étant
la régle dans l'excitation, la diminution dans les quantités d’acide .
phosphorique d'urée et de chlorure de sodiam par rapport aux
périodes de calme. '

Merson (3) accepte eces conclusions en ce qui concerne les chlo-
rures et 'acide phosphorique quisont, dit-il, en quantité moindre ;
mais il étend ces données et signale une augmentation de 'urde ;
il ajoute que I'urine a un poids spécifique qui varie & peine, que
son volume est un peu diminué si on le compare & I'état physio-
logique, mais qu'au contraire il est augmenté si on I'évalue com-
parativement avec le pniﬂs du corps; en outre, d’aprés ce méme
auteur, l'excrétion de I'acide sulfurique serait normale.

Quelques années aprés, Rabow (4) considére également la
quantité d'urine comme augmentée, mais il constate de plus
I'augmentation des chlorures. M. Lailler (5) en France avait dé-
crit un peu avant les earactéres de l'urine des paralytiques géné-
raux comme se rapprochant de celles des fébricitants.

Aussi bien, dit-il, dans les phases d’excitation que de dépres-
sion, la densité de I'urine est toujours plus ou moins augmentée
au-dessus de la normale, et on note une augmentation presque
constante dans la somme des produits éliminés. Ces modifications

(1) SUTHERLAND et BeaLE, Medic.-chirurgic. Transactions, 1855,

(2) A. AppisoN, Medic. chir. Review., avril 1865,

(3) MERsoN, The Urinology of gencral Paralysis, West Riding lunatic Asylum
Reports, 1874.

(%) Ravow, Archiv. fiir Psych., 18717.

(5) LAILLER, Ann. médic. psych., 1876,






EORD) s

En 1885, Maccabruni (1) signale la présence des peptones chez
les aliénés, surtout & l'occasion des maladies intercurrentes, et
attribue ce fait & une aflection latente ou & une altération de la
nutrition résultant de agitation (il trouve en effet les peplones
beaucoup plus fréquemment chez les agités).

Un peu plus tard, Marro (2) analysant les urines de 22 para-
Iytiques généraux trouve constamment des peptones, et la pep-
tonurie lui parait méme proportionnelle & 'acuité de la maladie
et & la rapidité de I'évolution ; aussi se croit-il en droit de con-
clure que dans les cas de diagnostic douieux I'absence de pep-
tone dans I'urine permettrait d’écarter I'hypotheése de paralysie
aénérale.

Pest aussi 'opinion de Fonda (3), qui assure comme Marro
que la peptonurie se rencontre chez tous les paralytiques ; cepen-
dant, il admet que cette présence n'est pas constante, aussi pour
lui I'absence de peptonurie n'exclut-elle la phrénose paralytique
que si elle est constatée par des examens répéteés.

M. Lailler (4) pense que cette restriction n'est méme pas suf-
fisante, et il eroit que la peptonurie n'est pas un symptome de la
paralysie générale, car elle se rencontre, dit-il, dans un grand
nombre de maladies ou méme dans des indispositions passage-
res, on l'observe dans différentes formes d’aliénation mentale et
si elle est plus fréquente dans la paralysie générale & la période
d’état, elle fait le plus souvent défaut au début de I'affection,
alors que le diagnostic est incertain. Impossible done de trouver
un critérium dans une constatation positive ou négative relative a
la peptone.

(1) MaccaBrust, Archiv. ital. per le malatle nervose, 1885.

(2) Marro, Giornale della R. Acad. di Med. di Torino, janv. 1888.
(3) Foxpa, Archiv. ital. de biologie, XVIII, 1893,

(4) LAILLER, Ann, médic, psych,, XIX, p. 17, 1804
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ce u’on peut traduire en disant que : la quantité d'urine excrétée
est supdrieure & lanormale, que le total des solides est trés aug-
menté également, que l'acide urique est aussi notablement au-
dessus du chiffre moyen, qu'il en est de méme de la créatininc,
enfin que 'acide phosphorique est trés diminué.

MM. Mabille et Lallemant (1) signalent également « que dans la
manie on note plutot I'hypophosphaturie, et que dans la mélan-
colie il y a aussi le plus souvent diminution de 'acide phospho-
rique total, tandis que I'urée, d’habitude anssi, descend au-dessous
de la moyenne physiologique. '

Ici il n'est pas question il est vrai de la paralysie générale, mais
outre que le diagnostic peut étre dans bien des cas fort diflicile &
poser, il est intéressant de voir les conclusions que nous poserons
pour les paralytiques géndraux tres voisines sinon 1dentiques &
celles que d’autres auteurs ont données pour des états voisins (2).

De méme Mazocehi (3) a trouvé constamment que dans les pé-
riodes mélancoliques I'acide urique éait excrété beaucoup plus
abondamment cque pendant les périodes de calme relatif.

En ce qui concerne les ¢léments anormaux signalds dans la
paralysie générale, Koppen () signale la fréquence de I'albumi-
nurie et Gadziatki (5) arrive & la méme conclusion, ajoutant de
plus quele sucre ne s’y trouve qu’exceptionnellement.

Nous voyons déja les opinions converger vers des résultats qui
se précisent sans se contredire comme tout & 'heure dans les an-

(1) MapiLLE et LALLEMANT, Des folies diathésiques, Prix Falret, 1890.

(2) Voir également i ce sujet plus loin la composilion moyenne des urines
dans 'ataxie locomotrice.

(3) Mazoccnr, loco cilalo.

(4) KorpeN, Albuminurie dans les psychoses, Arehiv. fiir Psych., 1858

(5) Gapziatkr, d'aprés Tancowra, Tribune médicale, 6 avril 1893,
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augmenté, aussi le rapport de l'acide urique a I'urée est-il tou-
jours bien au-dessus du rapport normal.

L’acide phosphorique total est lui aussi réduit et dans des pro-
portions beaucoup plus grandes que 1'urée ; mais il n'y a pas de
rapports fixes entre la quantité de I'acide phosphorique uni anx
terres et 'acide phosphorique uni anx alealis. Ce rapport parait
non seulement trés variable entre les différents malades mais
méme chez le méme malade.

La désassimilation des matériaux azotés est donce faible dans la
paralysie générale, mais la désassimilation du phosphore est en-
core plus réduite.

Les chlorures sont au contraire non seulement augmentds mais
méme trés augmentés, et cette hyperchlorurie marquée subit,
incomparablement plus que l'exerétion de I'urée ou des phos-
phates, I'action due aux fluctuations du volume d’urine émis dans
les 24 heures.

Pour ce qui est des substances anormales, MM. Klippel et Ser-
veaux ont trouvé une albuminurie légere 18 fois sur 52 urines,
soit 34,6 0/0, mais jamais ils n'ont vu une grande albuminurie.
Jamais non plus ils n’ont constaté de glycosurie.

Enfin ils signalent la présence fréquente des peptones et celle
presque constante de l'acétone.

Gomme nous le disions plus haut on voit donc qu’aprés bien
des contradictions émises sur I'urine des paralytiques généraux il
semble que dans ces derniéres années les différents auteurs sem-
blent arriver & des conclugions qui, sans étre absolument identi-
ques, sont au moins comparables et se rapprochent de plusen plus
les unes des autres.
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les signes physiques et mentaux donnent & laffection son aspect
caractéristique. A ce moment, l'affaiblissement des facultés a fait
des progres considérables et ne peut échapper aux personnes les
moins prévenues. La mémoire offre de profondes lacunes, le ma-
lade ne conserve qu’une notion vaguedutemps et des lieux, ne sait
plus son dge, ni l'année dans laquelle il se trouve. Il n’ale plus
souvent pas conscience de sa situation et manifeste un optimisme
qui fait contraste avec son état réel. Tous sesacles sont marqués
au coin de l'inconscience et de I'imprévoyance. 1l dépense son
argent en acquisitions inutiles, se perd dans les rues, accomplit
des actes délictueux.

Cette maniére d'étre si caractéristique du paralytique général
et qui reléve del'affaiblissement général de ses facultés mentales,
saccompagne de symptomes physiques qui apparaissent & la
2¢ période.

I'embarras de la parvole, avec ses caractéres propres, ne fait
jamais défaut i cette période, il s'accompagne trés fréquemment
de tremblement des muscles des lévres et des joues, plus sen-
sible au moment ol le malade se dispose 4 parler, de tremblement
fibrillaire de la langue.

Les troubles moteurs s'étendent aussi aux membres, c¢’est d’a-
bord la perte des mouvements délicats, dont la finesse est acquise
par 'éducation, par exemple les troubles de I'écriture.

Du coté de Vappareil de la vision, c'est I'inégalité pupillaire,
I'abolition des réflexes lumineux et accommodateur.

L'éclosion du délire ne constitue pas un élément essentiel de
I'affection, mais il est fréquent & cette période. Ses caracteres
different suivant qu’il s’agit d’'une forme expansive ou d’une forme
dépressive. Dans le premier cas c'est le délire des grandeurs que
I'on constate. Le malade est riche, puissant, roi, empereur, ete.
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On voit qu'il est & peu pres impossible d’établir une comparai-
son entre ces chiflves et les données que nous exposons par la
suite, mais le fait ne doit pas nous surprendre, la malade consi-
dérée ici élait dans des conditions tont & fait particulicres et
faisait en réalité de 'autophagie.

Bien que I'exemple de cette malade, qui depuis plusicurs jours
n’avait absorbé aucun aliment, constitue un fait exceptionnel, et
que les sujets dont nous avons analysé les urines soient soumis
en réalité & un régime uniforme, qui est celui de D'asile, nous
avons cru devoir nons mettre & I'abri de toute erreur, et ayons
cherché & nous placer dans les meilleures conditions pour avoir,
chez nos dillérents malades, des résultats comparables.

Pour cela nous avons soumis nos paralytiques généraux a un
régime identique composé de :

Miandes s s s e L e 8 s 00prammes
Deux ceufs.

TRate s T e e S T e e e i 1 litre 5
Fromage de gruyere. .. . . ... . . 80 grammes

Le pain seul leur était donné & volonté et nous avons eu soin
de nous rendre compte exactement de la quantité de pain qui a
¢té absorbée par 24 heures; cette quantité sera indiquée dans
les tableaux que nous donnons plus loin.

Il ressort évidemment de ces conditions d’expérimentation que
les variations que nous pourrons constater entre nos différents
malades, tiendront non pas & des causes externes (quantité de
liquide absorbé, quantité d'aliments solides ingérés), mais 4 la
nutrition intime de chacun d’eux.

Cette facon de procéder a présenté un avantage que nous n’a-
vions pas prévu, c'est d’avoir réveillé une certaine activité des
fonctions digestives. Les malades de 'asile clinique ont en effet
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un régime un peu monotone ; on leur sert du beeuf bouilli & tous
les repas ; nos malades trouvant sans doute le changement agréa-
ble (on lenr donnait la viande sous forme de beefsteaks) ont eu un
accroissement de Pappétit et se sont mis & manger plus que d’or-
dinaire, probablement un peu par gourmandise. Ce fait a une cer-
taine importance, car comme nous le verrons, on trouve chez eux
une nutrition trés alfaiblie ; il est done remarquable de voir que
le réveil de Mappétit n’a pas été suivi d’'un accroissement corre-
latif dans les échanges nutritifs, et par suite nous pourrons écar-
ter I'idée qu’on aurait pu opposer a nos conclusions, 4 savoir que
si le taux nutritif nous paraissait affaibli, cela pouvait tenir 4 une
mauvaise alimentation de nos malades.

Nous avons eu soin en outre d'instituer le régime quelques
jours avant de prendre les urines et nous avons continué la méme
alimentation pendant toute la période pendant laquelle nous les
avons recueillies.

Mais ici nous nous sommes heurté & une difficulté assez con-
sidérable. Nos malades, étant 4 la période d’état de l'alfection, et
trés affaiblis intellectuellement, il ne nous a pas été facile de leur
faire comprendre ce que nous attendions d’eux. Aussi malgré
toutes les précautions que nous avons pu prendre, avons-nous
dit rejeter plus de la moitié des résultats obtenus qui étaient
entachés d'erreurs.

‘Lorsque la surveillance & laquelle sont soumis nos malades de-
venait moins active, qu'il se produisait un moment d’inattention,
la nuit par exemple, nos sujets en profitaient pour uriner dans
les vases de nuit des autres malades, ou vidaient méme leur vase
dans cenx de leurs voisins, les uns inconsciemment, d'autres
par mauvaise humeur, par esprit de contradiction.

Chaque fois qu’un fait de ce genre s'est produit, et malheureu-
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sement il en a été souvent ainsi, nous avons soigneusement éli-
miné de nos tableaux l'urine de cette période de 24 heunres.

("est ce qui explique combien, & premiére vue, nos résultats
sont peu nombreux. Mais nous préférons les donner ainsi et ne
posséder que quelques chillres dont nous sommes aussi sur que
cela est possible, et ne pas donner de nombres qui tout en faisant
illusion surla valeur des résultats auxquels nous avons été ame-
né, ne feraient que les vicier en faisant entrer dans nos caleuls
de moyennes des chiffres inexacts.

Nous avons commeneé quelques recherches tendant & connaitre
les urines par leurs propriétés toxiques sur les animaux, mais
nous croyons que ces données sont trop Incertaines pour y atta-
cher beaucoup d'importance.

Nous nous bornerons i citer deux ou trois des résultals que
nous avons obtenus.

Nous avons injecté & des lapins les urines de trois paralyti-
ques généraux (deux hommes et une femme) et nous avons cal-
culé le coeflicient urotoxique correspondant 4 chacun d’eux.

Pour le premier, Cherr..., paralytique général & forme expan-
sive, nous ayons constaté qu'il fallait 285 centimétres cubes
d'urine neutralisée filtrée et portée & la température de I'animal
pour tuer un lapin de 2 k. 995.

La durée de I'injection a été de 20 minutes, ce qui correspond
a une vitesse de 14 centimétres cubes par minute. Le lapin est
mort aprés avoir eu trois attaques épileptiformes et de 1'exoph-
talmie, nous n’avons pas noté de myosis.

(est done 95 centimétres cubes d’urine qui ont déterminé la
mort par kilogramme d’animal. :

Quant & la composition de cetle urine nous I'indiquons dans le
tableau page 86, 4° ligne (urine du 26 au 27).

RIEDER 3
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Le malade pesant 67 kilogrammes et ayant uriné 1600 centi-
metres cubes dans les 244 heures on trouve pour coeflicient uro-
toxique : 0,25,

Chez le second malade, Chauy..., paralytique général i forme
dépressive, le lapin de 2 k. 760 grammes est mort au bout de
17 minutes aprés avoir recu 165 centimétres cubes d'urine.

Au bout de 13 minutes il a été pris d’attaques épileptiformes
(ui n’ont pas cessé jusqu’au moment de la mort.

Chez lui nous avons eu non seulement de I'exophtalmie mais
encore du myosis.

Le coefficient urotoxique est ici 0,31, et il faut 59 ce. 77
d’urine pour tuer un kilogramme de lapin, on trouvera la com-
position de cette urine tableau, ligne 2.

Enfin pour la troisieme, Mme Guer..., qui était & ce moment
dans un état de calme relatif, nous avons tué un lapin de 1430 gr.
en 20 minutes avee 50 centimetres cubes d’urine, aprés avoir
noté ici encore de I’exophtalmie et du myosis, mais pas d’attaques
épileptiformes.

Dans aucune de ces trois expériences nous n’avons eu ni diar-
rhée, ni polyurie.

Ici le lapin est mort avec 35 centimétres cubes d’urine par
kilogramme et le coefficient urotoxique est 0,45.

(Voir la composition de I'urine tableau, ligne 3).

(omme on le voit sauf le dernier chiffre qui est presque normal
(quoique tres légérement au-dessous de la normale (d’aprés
M. Bouchard, 0,464), nos deux coefficients urotoxiques trouvés
sont trés diminués ; le premier eelui de Cherr..., étant dgal & la
moitié du coefficient normal, le second celui de Chauv... repré-
sentant les deux tiers de ce méme coefficient.

Nous nous bornens & constater ces faits auxquels nous le répé-
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tons nous n'attachons pas autrement d'importance. Nous voyons
bien il est vrai que le coefficient de Chauv... qui a des idées
hypocondriaques est plus élevé que celui de Cherr... qui a des
idées de satisfaction et qui en méme temps est un pen agité. Cela
viendrait donc bien se ranger & c6té des fails signalés par les
auteurs qui font des urines des mélancoliques des urines hyper-
toxigues.

Mais cependant remarquons que Chauv,.. a bien des urines
plus toxiques que Cherr..., mais que néanmoins elles sont bien
inférieures comme toxicité aux urines d'un individu normal, et que
notre troisitme malade Guer..., bien que nullement mélancolique,
a au contraire des urines & toxicité normale.

Un ne peut done guére tirer de conclusions nettes de ces faits
et tout en les signalant nous ne nous y arréterons pas et nous
préférons nous adresser & la chimie pour entrer plus avant dans
la constitution de I'urine dans la paralysie générale.

Nous avons employé pour nos dosages les procédés classiques
couramment usités, en ayant soin de les appliquer avec toute la
rigueur et 'exactitude qu'ils peuvent comporter,

Nous avons dosé I'urée en la décomposant par I'hypobromite
de soude, mais nous nous sommes bien gardé d’employer de
vicilles solutions. Nous avons toujours préparé notre hypobromite
au moment méme de 'employer et nous avons fait toutes les cor-
rections de température, pression, ete. avec la plus grande preé-
cision.

Le dosage de I'acide urique est peut-étre, nous I'avouons, plus
sujet & caution ; nous I'avons caleulé en le précipitant par I'acide
chlorhydrique, lavant le préeipité que nous pesions ensuite, On
sait que dans ce cas il y a toujours une certaine quantité d’acide
urique qui reste en dissolution et une autre qui est entratndo
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dans 'eau de lavage. On ne sait donc pas bien quelles sont les
inexactitudes pour chaque cas, et on a montré récemment qu’elles
pouvaient atteindre des valeurs qui étaient loin d’étre négligeables.

Pour I'acide phosphorique et les chlorures, nous pouvons heu-
reusement affirmer que nos chiffres sont aussi précis que possible.

I’acide phosphorique total a été mesuré au moyen d’une solu-
tion trés exactement titrée d’azotate d'urane avee l'aide du ferro-
cyanure de potassium qui nous indiguait, comme on sait, la fin
du titrage.

En précipitant préalablement les phosphates terreux, il ne res-
tait dans T'urine que I'acide phosphorique uni aux alcalis, en le
dosant comme précédemment nous obtenions I'acide phosphori-
que des phosphates alcalins et par différence avec I'acide phos-
phorique total, on avait celui des phosphates terreus.

Pour les chlorures, nous avons incinéré l'urine en présence
d'un mélange de carbonate de soude et dazotate de potasse, puis
dans les cendres obtenues, nous I'ayvons dosé suivant la méthode
ordinaire au moyen d'une liqueur titrée d’azotate dargent en
présence du chromate neutre de potasse.

(Juant aux substances anormales, nous avons recherché I'albu-
mine, le sucre, les peptones et l'acétone.

Nous cherchions I'albumine successivement : 1° par 'acide acé-
tique & chaud aprés avoir ajouté a I'urine son demi-volume de
" solution saturée de sulfate de soude pour rendre la réaction plus
nette et plus sensible ; 2° par I'acide nitrique & chaud ; 3° par
I'acide nitrique & froid ; 4° par la liqueur de Tanret avec toutes
les précautions qu'a indiquées Quinquaud ; 5° par la liqueur d'Es-
bach. Jamais nous n’avons trouvé I'albumine en quantité suffi-
sante pour la doser, nous n’en ayons jamais noté que des traces,

Nous avons cherché A mettre le sucre en évidence également
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i noter pendant son enfance et son adolescence. Il n’aurait pas eu de
convulsions ni de maladies graves. Il a été élevé au college Chaptal ot
il est resté jusqu’a Iige de 15 ans; on wa rien noté de particulier au
sujet de son caractére et de ses aptitudes. C'élait une intelligence
moyenne, il était assez bien doué pour le dessin. [l a son certificat d’étu-
des. Au sortir du collége, il a fait un apprentissage de graveur sur bois
et sur métaux. Il a exercé cette profession jusqu’a 'ige de 2% ans, avec
une interruption d'un an de service militaire. Il a été artilleur 4 Vin-
cennes. Il a eu de bonnes notes, a é1é nommé brigadier au hout de
quelques mois. A I'ige de 2% ans il est entré an ministére des finances
comme vendeur, et y est resté £ ans. A 28 ans, il s’est marié avec une
fleuriste el est entré comme voyageur dans la maison de fleurs pour
chapeaux ol travaille sa femme. Depuis 2 ans environ, il est établi pour
son compte el dirige avec sa femme une fabrique de fleurs artificielles.
Jusqu’au moment ot il a entrepris cette affaire, il parait avoir joui d'une
bonne santé. Il n’a pas eu de maladies sérieuses. Il nie formellement la
syphilis. Il n’aurait eu ni éruptions, ni manx de gorge, ni perte des che-
veux, ni maux de téte. Il ne présente aucune cicatrice, aucune trace
qui puisse infirmer ces renseignements négatifs. Il n’a pas eu d’enfant ;
sa femme n’a jamais eu de fausses conches.

Nous ne trouvons pas non plus chez lui d’antéeédents aleooliques. Il
n’'aurait jamais eu de tremblement, ni de cauchemars, ni de troubles
digestifs d’aucune sorte. Il n’a jamais eu de grands chagrins, d’ennuis,
tout au plus quelques préoccupations au moment ot il s’est établi pour
son compte.

Le début de la maladie actuelle parait remonter & 2 ans, environ. Il
a eu un ictus, une atlaque épileptiforme qui n’aurait été précéds, an
dire des parents, par aucun prodrome. Il est tombé, a perdu connais-
sance, a eu des secousses convulsives, de I'dcume & la bouche ; Paccps
a duré environ 5 minutes. Il est resté hébété pendant une journée,
avec des troubles de la parole. Il bégayait, ne trouvail pas ses mols.
On n'a pas remarqué s’il présentait quelque parésie d'un membre. A la
suite de cet acces I'embarras de la parole aurait persisté, tel qu'il se
manifeste encore aujourd’hui. L’abaissement des facultés intellectuelles,
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en particulier de la mémoire, daterait également de ce moment.

Le caraclére aussi s'est modifié sensiblement.

Le malade, jusque-ld actil et entreprenant, est devenu apathique,
indillérent, inerte, négligeant ses allaires, faisant des oublis el des
erreurs dans ses comptes, et finissant par ne plus s'occuper du lout de
sa maison. Il a en 5 ou 6 attaques ¢pilepliformes analogues & la pre-
micre, et a la suite desquelles son état présentait chaque fois une aggra-
vation sensible. A de rares intervalles il avait des poussées de délire
ambitieux, parlait de sa fortune & venir, de sommes prodigieuses qu'il
allait gagner en vendant des fleurs, ete. Mais le fond de son élat intel-
lectuel était plutot aftaiblissement et Papathie.

Le malade présentait déja I'ensemble de ces symplomes caractéristi-
ques, lorsqu'il fut arrété au Bon Marché, an moment ot il volait des
houeles d’oreilles en or, an rayon de la bijouterie. Il ne fit aucune dif-
fieulté pour avouer le vol, disant qu'il youlait rapporter ces bijoux &
sa femme, comme s'il sagissait de la chose la plus naturelle. II est
probable que T'indifférence et la placidité que le malade manifestait
devant le tribunal fut interprétée par les magistrats comme une preuve
de eynisme, car la condamnation fut particulierement sévere. Il fut
condamné i 6 mois de prison et envoyé a la grande Roquette. Quant &
sa femme, qui Pattendait a la sortie du magasin, et qui en réalité était
seule coupable puisqu’elle abusait de sadocilité pour lui faire accomplir
des actes dont il ne saisissait pas la portée, elle fut condamnée comme
complice & & mois de prison. '

Aprés un séjour de 3 mois a la grande Roquette, le malade, dont les
allures étranges avaient attiré I'atlention du personnel de la prison, fut
transféré & UInfirmerie spéciale du Dépot, o M. le Dr Garnier délivra
le certificat suivant :

Paralysie générale au début ; affaiblissement intellectuel, gagne
30.000 francs par jour. Sa famille est excessivement riche. Embarras
de la parole. Inégalité pupillaire. Condamnation & 6 mois de prison le
23 décembre 1889. Transféré de la prison de la grande Roquette.

A son entrée i lasile, le malade présente un affaiblissement intellec-
tuel des plus prononcés. Il ne peut dire ni la date, ni Pannée. Ilignore
son dge, a une inconscience compléte de sa situation, ne se rend pas
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comple qu'il a quitté une prison pour un hopital. Il a des idées de
satisfaction et de richesse. Il se trouve triss heureux et hien portant,
se promet de gagner beaucoup d’argent, a mis des milliersde francs de
coLé, possede des rentes, des terres, des chiteaux, ete.

L’embarras de la parole est trés net, il bredouille et chevrote en
parlant. Les lévres et la langue sont animées d’'un tremblement fibril-
laive trés accentué. La physionomie est inerte, héate. Les pupilles sont
inégales, la droite est plus large. Les réflexes lumineux et accommoda-
teur sont un peu diminués, mais pas abolis.

Les membres supérieurs sont animés d’un léger tremblement. Le
malade donne 31 au dynamométre & droite, 27 4 gauche. Les membres
mférieurs sont affaiblis; les réflexes rotuliens sont trés diminués.
2 mois aprés son entrée le malade a da s’aliter pour un abeés de la
cuisse droite, dont I'origine est restée obscure. Cet abeds, ouvert, a
suppuré pendant % ou 5 mois. A la suite de cette suppuration prolon-
gée, le malade a éprouvé une amélioration trés nette. Tous les sympto-
mes se sont amendés, les idées de grandeur ont disparu, le malade a
une conscience moins vague de sa situation, Pembarras de la parole a
diminué, Pavticulation est plus nette ; le malade s’occupe un peu dans
le service, il a encore des idées de satisfaction, il est trés heureux, trés
expansif. L'état général est assez bon actuellement. Le malade a hon
appétit, ses fonctions digestives sont réguliéres. Il pese 67 kilogram-
mes, sa laille étant de 1 m. 65.

Analyse des urines (Voir le tableau, page 90).

Notre premier malade Cher... nous a présenté pendant toute
la période d’observation une polyurie bien nette avec une densité
de 'urine constante et trés faible (1011). Le chiffre moyen pour
les 2/ heures a été de 1680 centimeétres eubes d'urine et on cons-
tate qu’il n’y a jamais eu de grands écarts puisque le plus impor-
tant est de 240 centimétres cubes,

La quantité d'urée excrétée a ét¢ dgalement & peu prés la
meme, elle a ét¢ abaissée seulement et précisément le jour ou le
malade a eu une polyurie un peu plus ntense. Ce jour-la égale-
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ment il ya plus d’acide urique, les autres nombres s¢ rappro-
¢hant beaucoup les uns des autres. Le nombre moyen de 'urée
19,85 est au-dessous de la normale, I'acide urique est normal
(0,51), et il y a par conséquent augmentation du taux de lacide
urique par rapport & 'urée. Au licu du nombre normal 1/48 on
trouve 1/38,9. L'acide phosphorique est également abaissé (1,96
au lien de 3,20).

Les chlorures sont au contraire augmentés (14,49 au lieu de
11). Nous remarquons que les nombres trouvés par nous se rap-
prochent singuliérement des nombres moyens-qui résultent des
analyses concernant le méme malade publiées par MM. Klippel et
Serveaux, nombres qui portent sur des observations datant d’¢-
poques assez éloignées.

[ls ont en effet pour la quantité d’urine 1650 ; pour I'urée
18,016, pour I'acide phosphorique 1,95, et pour les chlorures
17,87, nombres qui sont absolument identiques aux notres sauf
pour les chlorures qui étaient éliminés en quantité un peu supé-
rieure, nous reviendrons sur ce fait.

Osps. II. — Chauv... Charles,igé de 38 ans, entré dans le service de
la clinique de Sainte-Anne, le 30 mai 1893,

Nous avons peu de renseignements sur les antécédents héréditaires
du malade. Nous savons toutefois que le pére du malade est un ner-
veux, (qu'il a toujours été bizarre, original. Agé de 65 ans, il aurait en
une attaque apoplectiforme, il y a 6 ans, nous n’avons pas de détails
sur ceb ictus, qui ne parait pas avoir eu de conséquences graves. Il
n’est pas buveur. Mais il présente des idées de persécution trés aceen-
tuées, se montre trés jaloux de sa belle-fille.

La mére du malade, dgée de 70 ans, est bien portante.

Un frére est cantonnier, a des erises de rhumatisme articulaire pour
lesquelles il reste couché 6 semaines 4 2 mois.

Marié depuis 10 ans, a I'dge de 28 ans, le malade a quatre filles :






. e " ine
1 ] § i 1 e ; S |
1 1
17 A s s h i | Ful il § L i Lot iy -l
I
5 i 4 () d | | | L] il -
. . - : anl r [ | 184 AW e (L% (
| . 1 t 101 il ; : I ;
: b ] |
L 1 1) v ) O | | i : at
. E * I - ' ] ! ; : .
. J J L 4 . . .
0 0 ' I§ '} g 1 e T . .'.
" 1 1 & 3 L - 3 e : 5 ;
- | Li - = . i
; r " | : . .
a 1 1 - | | § b : ] :
. (h | ! ol - . :
: | ] w ] F E - :
a - . - % 1% : =
2 A1 A 1 [ ] 1 C ' - b | 1y ]
d - . :
1







L

Les pupilles sont légérement inégales, la gauche est plus large, elles
réagissent bien 4 la lumiére et & 'accommodation. '

Les réflexes rotuliens sont exagérés des deux cotés.

Ces divers symptdmes se sont peu modifiés pendant le séjour
Iasile.

L'état général est assez bon. Le malade n'a pas maigri. Il est assez
bien musclé et assez vigoureux, le dynamomeétre marque 7 a droite,
&6 & gauche. L'appétit est régulier, les fonctions digestives. s'accom-
plissent normalement. Son poids est de 73 kilogrammes, et sa taille
de 1 m. 62.

Analyse des urines. — On voit par le fableau qui le concerne
(page 90) que Chauy... nous présente une polyurie peu marquée
(1430 au lieu de 1300), une densité trés faible (1,0115). Il exeréte
un peu moins d'urée que normalement (23,26 au lieu de 26,50),
peu d’acide phosphorique (2,205 au lieu de 3,20) et relativement
beaucoup de chlorures (18,45 an lieu de 11).

L’analyse de MM. Klippel et Serveaux est presque identique,
avee encore plus de chlorures éliminés.

Ops. III. — Dep... Georges, agé de &3 ang, entré & ['asile Sainte-
Anne, le & novembre 1893,

Nous avons noté peu de chose dans les antécédents hévéditaires du
malade qui nous sont incomplétement connus, le malade ayant depuis
longtemps perdu de vue sa famille. Le pére est mort agé, la mére est
morte 4 50 ans, nous n’avons pu savoir duns quelles conditions. Le
malade, seul gargon, a en 40 seeurs dont deux ont été atteintes d’eczéma.
Au moment de la naissance du malade, son pére avait 73 ans el sa
mere 9.

Le malade n’aurait pas eu de convulsions comme enfant ni de mala-
dies graves, avant celle qui 'améne ici. Il faut mentionner cependant
que le malade a eu dés I'enfance de I'incontinence d'urine, et i plusieurs
reprises, des poussées d’eczéma,

[l a fait ses études classiques, mais aurait été renvoyé de plusieurs
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de I'urée, diminution plus grande de I"acide phosphorique et aug-
mentation légére des chlorares.

L’analyse qui est & la fin du tableau date de 1892 et a été faite
par M. Gautrelet & une époque ou le malade ne paraissait pas
encore atteint de paralysie générale ou du moins I'on n’avait pas
encore diagnostiqué cette alfection.

Le diagnostic était & cette époque: neurasthénie aveec dys-
pepsie hyperchlorhydrique.

Nous dirons bientdt dans nos conelusions ce que nous devons
penser de ce diagnostic.

Ops. [V. — Chem., Emile, dgé de 33 ans, entré dans le service de
la clinique le 5 janvier 1894.

Antécédents héréditaives. — Pére mort & &5 ans, dtait trés violent,
tres emporté, surtout dans les derniers temps. Accts de délire deux ans
avant sa mort ; il fallait plusieurs hommes pour le maintenir. Buveur,
tenait un café & Evreux. Mére, pas nerveuse, bien portante. 2 fieres ;
'un est i Bicétre, atteint de chorée chronique ; n’est pas dans un ser-
vice d’aliénés, l'autre est bien portant, controleur d’omnibus, ancien
sous-officier.

Antécedents personnels. — Bien portant comme enfant ; n’a pas eu de
convulsions, pas de maladies graves. A été au lycée d’Evreux. Il appre-
nait assez facilement, était intelligent, au dire de la mére, mais indis-
cipling, désobéissant, Il faisait I'école buissonniére, ne cherchait qu’a
s‘amuser. Il a été au lycée jusqu’en 4° ; puis & I'ige de 15 ans, il a été
placé dans une maison de draperies, mais il n’a jamais pu rester nulle
part. Il nest pas resté longtemps au régiment. Il a été réformé pour
ses dents, qu’il a trés mauvaises. Puis il a été garcon de café, d’abord
a Rouen, puis & Paris, 4 Bullier, chez Marguerie, ou il servait en der-
nier lieu.

Dés cette époque il se serait liveé 4 des exces de tout genre, excis de
hoisson, exces de femmes. Je faisais la vie au quartier latin, dit le ma-

lade. II buvait beaucoup d’absinthe. Il nie avoir eu la syphilis ; on ne
RIEDER ¥ 4
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trouve aucune cicatrice, aucune trace qui puisse infirmer le dire du
malade. La famille, de son c¢oté, ne peut fournir aucun renseignement i
cet égard.

Le début de la maladie parait remonter & 2 ans au moins. A cette
époque on a remarqué un changement trés net dans les allures et le
caractére du malade. 11 est devenu indifférent, apathique, ne travaillait
plus avec le méme entrain. Souvent de petites indispositions, fatigue,
constipation, manque d’appétit, I'arrétaient dans son travail ; il a eu il
y a quelques mois sur la joue gauche, prés de Poreille, un phlegmon.

La mémoire baissait considérablement. Le malade oubliait de payer
sa chambre & ’hotel qu'il habitait, chez le boulanger il prenait des pe-
tits pains et partait en oubliant de payer. Il égarait les objets, ne savait
plus oit il avait mis ses affaires. Depuis deux ans, il négligeait comple-
tement sa mére A laquelle il ne rendait plus visite, tandis qu'avant il
venait la voir assez souvent et réguliérement.

Depuis le mois de novembre 4893, on a observé un léger embarras
de la parole. Il cherchait ses mots, la prononciation devenait trai-
nante.

Il y a 10 jours, la patronne de son hotel lui a donné congé parce
qu’il faisait du bruit dans sa chambre, se disputait avec sa maitresse.
Pour déménager de celte chambre dont il avait la clef, il a cassé un
carreau par lequel il jetait dehors les objets. [l est parti avec sa mai-
tresse, a déposé ses objets dans un hotel, puis en oubliant adresse,
il est allé coucher dans un autre hotel. Le matin, n’ayant pas d’argent
pour payer cette chambre, il a été arrété. Le commissaire de police
frappé de D'étrangeté de ses allures I'a envoyé a I'infirmerie spéciale du
dépot.

Voici quel est son état actuel : la mémoire a passablement diminué.
Le malade ne peut dire & quel moment il est entré & Ste-Anne, il sait
que ¢'était en hiver. Interrogé sur la date de ce jour, il prend dans sa
poche un journal et en lit la date. Il n’aurait pu le dire,

Par contre, les souvenirs moins récents sont plus tenaces.,

Le malade peut véciter des vers de Rolla, de Musset, et d’autres
morceaux qu'il a appris au collége. Il récite en bredouillant, 'embarras
de la parole est trés accentud.
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moment, on a observé un changement notable dans le caractére de la
malade. Elle devenait fantasque, bizarre, irritable ; ¢’étaient des plenrs
et des rires sans motifs. Elle s’excitait par intervalles, ne pouvait rester
en place, voulait accompagner partout les personunes qui 'entouraient.
La mémoire était faible, surtout en ce qui concernait les fails récents,
mais cet alfaiblissement datait déja de 1890, environ.

On n’a pas observé de troubles de la parole, avant I'entrée de la
malade & asile.

Elle se livrait & des actes qui révélaient un certain degré d’incons-
cience ; par exemple elle prenait pour arroser les fleurs qu'elle avait
sur sa fenétre un grand sean plein d’ean qu’elle versait tout d'un coup,
au grand déplaisir des locataires qui se trouvaient au-dessous, et des
passants.

A ce moment aussi, elle accusait des douleurs dans les bras, les
jambes. Enfin peu de jours avant son internement, elle a en une atta-
que épileptiforme. Elle est tombée brusquement et s’est fait une con-
tusion 4 la hanche, dont les traces étaient encore visibles lors de son
entrée. Il n’y a pas eu de paralysie consécutive i cet acces.

A son entrée, le 21 septembre 1892, la malade présentait tous les

signes psychiques et physiques de la paralysie générale. L'affaiblisse-
ment de la mémoire est manifeste. Llic ne sait ni la date, ni le moment
de son entrée, ni son age.

« Nous sommes au mois de mai, nous sommes en 1870. Je ne le sais
pas au juste ».

Il'y a 20 jours qu’elle estici ; ¢’est une maison de santé. Elle a 20 ans
et elle est née en 1857. Elle se souvient de son adresse & Paris, et
peut aussi dire le nombre de ses [réres et soeurs.

Le malade présente des idées de satisfaction et de grandeur. Elle se
trouve trés heureuse, elle est trés bien ici. Elle a beaucoup lu, elle sait
trés bien calculer ; elle sait extraire des racines carrées et cubiques.
Elle est forte en histoire et en géographie. Elle a concouru au prix de
Rome.

II'y a aussi chez elle des idées hypochondriagues, par moments.
Elle est malade parce qu'elle a été empoisonnée avec de la biere sali-
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nom tous les grands crts de France, ce qui semble indiquer une
le. Depuis longtemps elle dort mal, a

certaine expérience personne
des cauchemars, des pituites le matin, du tremblement des mains. De
plus elle est entrée & Lasile en plein délive alcoolique avec excitation,
violente hallucination de la vue, terrenrs, tremblement généralisé,
sueurs proluses.

Le début de la maladie parait remonter & 5 ou 6 mois avant son en-
trée. Son caractere changeait, elle devenait sombre, disait qu’elle s’en-
nuyait ; un rien la contrariait, elle se mettait en colére pour des molifs
futiles. De plus la mémoire diminuait surtout pour les fails récents.
On avait aussi remarqué qu'elle parlait difficilement, elle disait elle-
méme que sa langue ne voulait plus tourner.

Environ & ou 5 mois avant 'entrée, elle parait avoir eu une attaque
apoplectiforme : elle était seule dans sa cuisine, on I'y a retrouvée
étendue par terre sans connaissance ; elle n’a pu dire ce qui lni était
arrivé. Depuis ce moment elle n’a pas e d'autres attaques congestives.

Elle n’a jamais présenté de douleurs dans les membres.

A la période de dépression qui a caractérisé Péclosion de la maladie,
suceede bientot, sans doute sons l'influence de nouveaux exces de bois-
son, une phase d’excitation, qui nécessite au bout de peu de temps
'admission de la malade dans un asile.

A son entrée & Sainte-Anne, la malade présente des signes indénia-
bles de délire alcoolique. Elle est trés agitée, sans cesse en mouvement,
appelle, chante, frappe & coups redoublés i la porte de sa cellule. De-
puis plusieurs jours d’ailleurs, avant son entrée, I'insomnie était com-
plete. Elle a des hallucinations de la vue, de I'ouie, de odorat. Les
hallucinations de la vue ont les caractéres que l'on retrouve habituel-
lement chez les alcooliques hallucinés. Elles sont terrifiantes, mobiles,
multiples. Elle voit de grands chiens noirs qui s'élancent sur elle pour
la mordre ; ces chiens sont plus grands qu’elle, dit la malade, de gros
rats traversent sa cellule. Elle voit des chevaux qui courent et rentrent
dans la muraille.

Llle a également des hallucinations de l'ouie et de I'odorat. Des voix
I'injurient, on I'appelle crapule, vache, etc. Elle sent, dit-elle, des
odeurs de peste, de fumier.
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coup plus constant, il est trés rarement normal, et cela seule-
ment lorsque I'urée est trés réduite, il est presque partont dimi-
nué sonvent méme d'une facon assez accusée.

(ela ne doit point nous surprendre puisque nous avons vu que
I'acide phosphorique était toujours trés réduit.

Enfin les chlorures ont toujours été, sauf dans un cas, augmen-
tés suffisamment pour que nous puissions poser en régle I'hy-
perchlorurie.

Constitutionmoyennedel Urinedes paralytiques généraux
PAR 2% HEURES.

ACIDE ACIDE | CHLORU-
NOMS YOLUME | DENSITE UREE
URIQUE | PHOSPRH, RES

Cher. 1,680 1.011 19.85 0.5 1.96 14, 49
Depey. 2,090 L0405 | 23 8o | 0,46 2,045 | 16,54
Chauv, 1.430 i, 0455 | 23.26 0,565 2,205 18.45
Chem | 1550 4, 046 20.80 0.58 2.90 15,99
Chall, | 4,357 | .018 2h, 42 0,67 AT 12.30
Guer. | 1.030 1,047 20,600 0. 45 2.40 5.91
Cher. (K. et 8.). | 1.650 1.009 L | T ] [ 1.95 17.87
Dep. (K. et S.g. Siniimeramed |1 recy e int | nbe s et e e i et s s R
Chauv. (K. el 8.). | 1,600 1,016 25,36 e o R ) ) 22 30
Chem. (K.etS.). [ 1.750 O R e T 2 927 19.25
Chall. (K. etS.). | 1,524 1.046 SRR AL 1. 825 18.01
e rs i et B et S e e ajatecuiul] STai athale o1 | Eoeuaia siuta

Moyenne de nos ubs.

el de celles de

de MM. K. et 8.

Cher. 1 665 1,040 18.93 0. 51 1.955 16,18
Dep. 2,090 10005 | 23,855 0. 46 2.045 16,51
Chauv. 4. 545 10457 | 24,31 0,56 2.302 20.62
Chem. 1. 600 1.0055 | 20,80 .58 2 53 17.23
Chall. 1435 1,047 24,75 0,67 2 04 15,60
Guer. 1.030 1 01T 200,600 0.45 2,40 8.0

.
—

Au lieu de nous contenter de ces résultats bruts, si nous pous-
sons l'analyse plus loin et si nous comparons I'excrétion de

I'homme sain rapportée & 1 kilogramme, & I'excrétion du paraly-
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conservation ou accroissement léger de la quantité d'acide urique,
et par conséquent exagération du rapport de Iacide urique &
I'urée ; diminution trés notable de l'acide phosphorique avec
diminution du rapport de 'acide phosphorique & I'nrée, et varia-
tions quelconques entre 'acide phosphorigque des phosphates ter-
reux et celui des phosphates alcalins, enfin exagdération des chlo-
rures et par suite exagération encore plus nette du rapport des
chlorures a l'urdée.

(Juant aux substances anormales, nous avons recherché le
sucre, l'albumine, les peptones, acétone. Nous ayons toujours
trouvé dans les urines de nos malades des traces d’albumine,
mais en quantité trop minime pour les doser.

(Juant au sucre, nous ne 'avons trouvé dans aucun de nos cas.

Sur nos 6 malades nous ayons trouvé 5 fois des peptones et
toujours de I'acétone en petite quantité.

Il est intéressant de comparver notre formule urinaire dans la
paralysie générale & la seconde période avee la formule urinaive
établie pour Iataxie, par MM. Livon et Alezais qui signalent dans
le tabes.

Une diminution de ['urée ;

Une diminution de 'acide phosphorique total avec augmenta-
tion proportionnelle de I'acide phosphorique uni aux terres ;

Une propension & I'hyperchlorurie.

De plus il y anrait souvent polyurie, avece, il est vrai. caractére
paroxysmal, comparable d’aprés Féré aux autres symptomes criti-
ques des ataxiques.

Nous voyons qu’a de bien faibles variantes prés, la formule
urinaire de la paralysie générale est celle de l'ataxie locomo-
trice.

Il serait intéressant également de comparer cette formule qui






CHAPITRE 111

Essal de pathogénie.

Apres les recherches précédentes, et arrivé & ce point de no-
tre travail, nous pouvons formuler une conclusion qui résume la
oénéralité des faits velatifs & Purine des paralytiques généraux,
envisagée pendant la période d’érat de la maladie. Cette conclu-
sion est relative a la présence habituelle des principaux élé-
ments, avec leur variation par rapport & I'état normal, constatée
dans I'urine dans les conditions qui viennent d’étre énoncées.

Le résultat que nous obtenons n’est pas entierement conforme
& ce quont rencontré les observateurs que nous avons cités et
qui nous ont précédés, Leurs résultats offrent, en ellet, quel-
ques variantes par rapport & I'ensemble de leurs recherches,
d’une part, et par rapport aux notres, d’autre part.

Mais nous sommes en mesure d'expliquer ces contradictions
qui ne sont en réalité qu’une apparence résultant de la méthode
employée.

Nous n'avons pris que des malades & la période d’état de la
maladie, écartant tous ceux qui étaient au début de leur affection,
méme lorsque les signes cliniques avaient déja une netteté suffi-
sante pour qu'on put affirmer le diagnostic ; nous avons éliminé
de méme tous ceux qui, définitivement alités, ou paralysés au
point de ne pouvoir marcher, avaient atteint la période ultime

de leur maladie.
(lertes, i chacune de ses périodes la paralysie générale est tou-
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jours la méme maladie. Mais, au fond, combien est variable &
chacune de ces étapes I'ensemble des symptomes et en un mot
le malade lui-méme.

A la premiére période ¢'est souvent un délire violent et aclif ou
une dépression voisine de 'état de mdélancolie, & la troisiéme
période ¢’est un profond état de cachexie qui vient changer com-
plétement les actes nutritifs, et au point de yue que nous envisa-
geons, il y a une extréme difficulté & expérimenter sur de tels
sujets qu’on n'arrive & nourrir qu'a grand’peine et qui, par leur
état de gitisme, ne se prétent plus & des analyses rigoureuses.

La seconde période de la maladie offre au contraire le plus de
constance dans la symptomatologie et a ce moment les lésions
sont déja accusées et certaines.

Si done la comparaison des résultats obtenus par les différents
auteurs indique quelques divergences, nous nous croyons auto-
risés a les attribuer & ce fait que ceux-ci, n'ayant pas pris soin de
distinguer les périodes, ont confondu dans un méme total des
quantités en réalité d'un ordre par trop dillérent.

“ailleurs un rapprochement va nous permettre de nous bien
faire comprendre. L'étude des réflexes tendineux ou pharyngiens
ou pupillaires, faite dans cette méme maladie & chacune de ses
trois périodes, donne, on le sait, des résultats assez dillérents.
. Tel malade ayant au cours de la seconde période des contractures
et des réflexes exagérés aura souvent et presque fatalement & la
période ultime des signes absolument contraires. Une moyenne
établie sans tenir compte de I'évolution méme de la maladie nous
semble dans ce cas offrir un résultat sans valeur.

A notre sens, il est impossible de confondre les données four-
nies par les urines du paralytique général & chacune de ses pé-
riodes. Iy a lieu de distinguer ici et il en est de méme dans les
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maladies en général ; des analyses faites par exemple & la période
d’état d'une pneumonie aigué et & sa période de défervescence
donneraient des résultats tout & fait disparates.

Nous ne croyons nullement que le résultat des analyses soit
dilférent suivant qu’il s’agit de tel ou tel paralytique. Nous pen-
sons an contraire que la formule urinaire est dans ces cas assez
constante pour étre généralisée dans une large mesure.

Nous trouvons une confirmation de ce fait dans le mémoire de
MM. Kklippel et Serveaux dont nos propres recherches viennent
confivmer I'exactitude. Or, ces auteurs ont précisément choisi
lears sujets d’étude parmi des paralytiques a la 2° période en
éliminant, comme nous l'avons fait, en suivant lear exemple,
tous les malades au stade de début ou au stade terminal.

Cette mesure semblera de rigneur aux auteurs qui voudront
controler nos résultats.

D’un autre edté nous ne nous dissimulons pas qu'une étude
compléte de ceite question devrait porter sur chacune des trois
périodes, prises isolément, bien entendu.

Le temps et les conditions dans lesquelles nous observions ne
nous ont pas permis un travail aussi complet.

Nous pensons que les résultats obtenus & chacune des trois pé-
riodes seraient fort différents, les périodes extrémes, la premiére
et la derniére, pourraient offrir suivant chaque malade des écarts
assez marqués, en tout cas fournir des données infiniment plus
complexes que celles que nous trouvons si uniformément les mé-
mes a lapériode d’état. Mais nous sortirions de notre sujet enin-
sistant sur ces faits et nous avons assez montré quelle importance
nous attachions au cadre restreint, mais d’autre part aux limites
bien précises, que nous nous sommes tracées.

On peut done dire en résumé qu’ala seconde période de la pa-
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lenr excellent mémoire ou ils indiquent d'une part les lésions
bulbaires pour ainsi dire constantes dans la paralysie générale et
d’autre part la possibilité et méme, d’aprés Klippel, la fréquence
des lésions rénales rencontrées aux autopsies qu'il a pu faire &
I'asile Sainte-Anne.

('est & cette double altération, encéphalite bulbaire et 1ésions
rénales, qu’il faudrait rapporter, snivant MM. Klippel et Serveaux,
la polyurie, I'albuminurie, et peut-étre les autres phénoménes
obseryés.

Cette double Iésion va fixer notre attention en prenant sucees-
sivement chacune des anomalies que présentent nos résultats.

A. AUGMENTATION DE LA QUANTITE DES URINES. — (ette augmen-
tation se dégage d'un ensemble de recherches que les notres con-
firment. Il semble done que ce point soit nettement établi: & la
seconde période, le paralytique général a une polyuorie qui reste
dans de petites proportions, mais dont I'existence est des plus
nettes. Un tel fait aurait pu & la rigueuar étre prévu d’aprés ce que
nous savons de l'influence du systéme nerveux sur la quantité
des urines, tant d’aprées I'expérimentation que d’aprés la clinique.
(lest préeisément & ces notions que nous allons faire appel pour
tenter de dégager la pathogénie de ce symptome.

Mais d’'un autre coté, c'est-d-dire a coté de I'action nerveuse
elle-méme, nous savons que les altérations du rein peavent abou-
tir ao méme résultat.

Le probleme que nous poursuivons pent done se résumer ainsi
Etant donnée l'influence du systéme nerveux sur la polyurie, la
paralysie générale par ses propres lésions peut-elle causer ce
symptome, et en sccond lien cette méme maladie a-t-elle dans le
rein des lésions capables d’amener le méme symptome.

A. — Yoyons d’abord ce que peut nous fournir la lésion ner-
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tement ou indirectement suffirait déjd pour nous permettre de
conclure que cet organe prescque invariablement 16sé dans la pa-
ralysie générale, peut nous fournir 'explication que nous cher-
chons. Mais poursnivons :

Liouville signale la polyurie dans un cas d'hémorrhagie de la
protubérance, Ollivier dans un cas d’hémorrhagie de I'hémisphére
cérébral, Roberts, dans un cas de tubercule de I'hémisphére gau-
che.

La polyurie est signalée dans plusieurs cas de lésions syphiliti-
ques du bulbe et dans les lésions du pneumo-gastrique s’accu-
sant par le symptome de la bradyeardie, par Buttersae, dans la
compression du méme nerf par un anévrysme de 'aorte, par
Ralfe ; dans la compression des nerfs splanchniques, par Haugton
et par Dickinson.

Enfin les impressions psyehiques vives donnent souvent lien 4
ce méme phénomeéne,

De son coté 'expérimentation sur les animaux est venue conlfir-
mer ces faits.

Dapres Ludwig, ¢'est la tension artérielle qui régle la quantité
des urines et cet anteur a pu provoquer la paralysie en liant les
artéres des membres. 1l s’agit ici d'une action toute mécanique.
Mais nous savons que l'intervention du systéme nerveux aboutit
aux mémes conséquences.

Claude Bernard a vn la polyurie succéder a la pigire du
fie ventricule en méme temps que la glycosurie et 'albuminurie.
La glycosurie seule existe si I'on a soin de Iéser les branches hé-
patiques seules (grand sympathique allant au foie).

Rappelons encore que la polyurie a été produite en 1861, par
Thiermesse sous l'influence de la piqure du lobe oecipital, par
Schill en 1859, par la lésion des cordons postérieurs de la moelle;
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par Pavy en 1869, par la ligature des perls entourant laviere
vertébrale,

Nous pourrions facilement multiplier ces exemples qui tous
démontrent I'action du systéme nerveux. Et cette action nous
pouvons l'invoquer sans crainte & I'égard d'une maladie, qui
plus que toute autre, lese le systtme nerveux dans toutes ses
parties.

(ie n'est pas une seule des portions de ce systeme qui provo-
que le symptome qui nous occupe, et si nous jetons un coup d'ceil
sur les faits préeédents, nous voyons que la quantité des urines
est augmentée : 1° par l'influence du cerveau Ini-méme ; 2° par
le bulbe ; 3° par les nerfs sympathiques eux-mémes.

Ainsi en admettant I'action nerveuse comme premiere conclu-
sion, il nous reste & préciser, si faire se peut, dans quel point
siége la lésion.

Nous dirons d’abord que malgré les apparences, la 1ésion bul-
baire semble devoir étre placée au second plan. Cette lésion peut
étre invoquée avec beaucoup de vraisemblance chez les paralyti-
ques qui présentent de la glycosurie en méme temps que la po-
Iyurie. En dehors de cette éventualité, et elle n'est pas tres fré-
quente, on s'expliquerait difficilement la dissociation des trois
symptomes rencontrés, en coincidence, Iﬁar Cl. Bernard dans la
piqure dun 4° ventricule.

Une localisation sur le grand sympathique innervant la eircula-
tion rénale (le petit necf splanchique) tandis que les nerfs duo
méme systéme innervant le foie seraient épargnés, semblerait
pouvoir expliquer la présence de I'urine avee I'absence de glyco-
surie.

Mais il nous semble plus vraisemblable d’accuser le cerveau
lui-méme. Nous rapportons plus haut une expérience confirmative
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et des faits cliniques nombreux démontrant 'action de Iencé-
phale.

Ce que nous savons de I'action des émotions est pour nous con-
firmer dans cette maniére de voir, Ce qui caractérise le cerveau
du paralytique général & la 2° période, ¢’est I'hyperhémie avee
dilatation vasculaire de I'écorce. Or, d’aprés les physiologistes
et Lange en particulier, cette vaso-dilatation serait précisément
la condition organique des émotions, des émotions telles qu’en
présente le paralytique général.

Concluons done qu'il est vraisemblable que le trouble fonetion-
nel de I'écoree cérébrale commande la polyurie du paralytique
aénéral.

B. En second lieu nous devons nous demander quel est I'état
du rein chez ees malades.

Les lésions du rein ont été récemment étudiées par M. Klip-
pel (1) qui en distingue de quatre ordres différents. Nous revien-
drons plus loin sur ces variétés de lésions, mais pour le moment
nous ne fixerons notre attention que sur celles que cet auteur dis-
tingue comme appartenant a I'action du systéme nerveux 16sé sur
la circulation rénale,

Le trouble de cette action aboutit & une modification anatomi-
que déerite par Klippel sous le nom de rein vaso-paralytique.

Voici la description qu’il en donne :

« (Juant aux Iésions cui relévent des perturbations du systéme
vasomoleur et se revélant comme la conséquence des lésions ner-
veuses de la paralysie générale, on les rencontre souvent dans
les reins a des degrés variables. Dans un cas, il existait des hé-
morrhagies diffuses des reins trés étendues, et s’accompagnant

(1) Kruirrer, Lésions des poumons, du cceur, du foie et des reins dans la para-
lysie générale. Arch. de méd. exper., 1¢ juillet 1892, ne 4,
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vasculaires prennent une teinte jaunatre ou verdatre, par diffusion
du pigment sanguin, et cela sans qu’il y ait hémorrhagie. Dans la
région mdédullaire, on voit des séries longitudinales de trois ou
(quatre tubes juxtaposés qui présentent cette teinte, et paralléle-
ment & eux la coupe longitudinale d’un vaisseau ectasié. Quelque-
fois il y a de petits foyers de globules ou hémorrhagies miliaires
au voisinage de ces vaisseaux ».

Les lésions précédentes nous montrent 'effet dans le paren-
chyme rénal des altérations que nous venons de reconnaitre dans
les centres nerveux comme présidant a la polyurie. (Vest & cette
augmentation de tension vasculaire allant jusqu’d la rupture des
capillaires, manifestement dans la dépendance d’un trouble ner-
yeux que nous croyons pouvoir faive ressortir le premier symp-
tome urinaire que nous ont révélé nos recherches, la polyurie
habituelle & la deuxieme période de la paralysie générale.

B. — Avementarion pes curLorures. — Cette augmentation
des chlorures est 'un des faits les plus remarquables et on peut
dire les plus inattendus de 'excrétion urinaire des paralytiques,

Il s’agit la d'un fait constant. Les analyses déja fort nombreu-
ses de MM. Klippel et Serveaux ont établi ce fait comme un carac-
tére invariable. Etant donné que rien ne pouvait faire prévoir
cette anomalie de I’élimination considérablement augmentée du
chlorure de sodium, on serait facilement tenté de se demander de
prime abord, s’il n'y a pas quelques causes accessoires qui pour-
raient amener ce résultat.

Dans ces conditions, il est impossible de se défendre de I'idée
d'un surcroit de sel provenant de I'alimentation des malades. Nous
avons tenu A nous assurer qu’il n’en était rien. On a vu plus haut

que nous avions soumis nos malades 4 un régime dont nous con-
naissions en poids la quantité d'ingesta. Mais deja auparavant
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on observe une diminution paralléle des chlorures ; or, chez nos
malades paralytiques, cette diminution de I'urée est tout i fait
notable, tandis que les chlorures, loin d’étre diminués, dépassent
et de beaucoup ce qu'on observe, méme dans I'état de santé,
Par comparaison, 'augmentation est réelle. Ces faits pris dans
leur ensemble tendent done & eréer pour la paralysie générale a
la seconde période un type tout a fait spécial et isolé,

Ceci étant posé et fidéle au plan que nous suivons, il nous reste
i nous demander quelle est la cause d'un phénoméne si 1nat-
tendu et si particulier.

Pour le faire, examinons rapidement quelles causes normales
ou pathologiques penvent influencer I'élimination des chlorures.

Un bon nombre de travaux ont été faits sur ce sujet. Nous
avons consulté en particulier I'un des plus complets et des plus ré-
cents, celui du Dt Laudenheimer (1) et nous allons bientot exposer
la maniére de voir de cet auteur, en nous inspirant particuliére-
ment de ses recherches sur I'élimination des chlorures dans di-
verses maladies.

On sait que les chlorures sont diminués dans la cachexie et en
particulier dans le cancer. Rommelaere est 'un des premiers (qui
en fit la remarque. En 1887 le professeur Jaceoud, cite un cas de
carcinome gastrique dans lequel les urines contenaient 0,72 &
0,85 de chlorure de sodium par jour. A l'occasion de ce cas, le
professeur Jaccoud pose en loi générale qu’il s'agit 1a d’un signe
pathognomonique pour cette maladie.

Plus récemment Bouveret a tenté de faire servir au diagnostic
différentiel du cancer gastrique le quotient de I'excrétion de I'urée
ot des chlorures etil admet une angmentation relative du chlorure
dans le cas de cancer.

1) Zeitschrift fitr klin. Med, Band 21, (1882),
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Gartig, dans un cas de cancer de I'wsophage, a recherché les
modifications des échanges nutritifs pendant 9 jours ; 0,266 or,
de chlore ont été éliminés en moins de la quantité absorbée, tan-
dis que pendant ces mémes 9 jours le corps a perdu 42,15 gr.
d'azote.

S1 maintenant nous envisageons ce qui se passe dans les ma-
ladies fébriles aigués (les infections) nous voyons la méme dimi-
nation de I'élimination du chlore par rapport 4 la quantité ingé-
rée, c'est-a-dire la rétention du sel dans I'organisme. Roehmann
regarde ce fait comme une conséquence de I'augmentation de
I'albumine.

Ici la vétention du sel dure peu de temps puisque la fin de la
maladie s'accuse par une crise éliminatoire ; dans le cancer,
Rommelacre a pensé que les chlorures étaient pendant cette longue
durée de temps retenus dans le tissu earcinomatenx.

Mais sans nous arréter & ces considérations toutes particulie -
res (ui n'ont pour notre sujet qu’un intérét relatif, poursuivons
les conditions générales de 1'élimination du chlore.

Dans nos recherches nous n’avons tenu compte que des chloru-
res des urines et nous avons négligé I'examen des autres exeré-
tions.

La physiologie nous apprend en effet que le rein élimine le
chlore et I'azote et que I'on peut négliger les féces et la sueur.
Lieau est nécessaire i cette élimination et tandis que la peau cn
élimine 500 grammes (Ranke) et le poumon 330 grammes (Vie-
rordt) en 2k heures, le reste de 'eau se trouve dans les urines.
De plus nous voyons par le mémoire de Landenheimer (1) que si
Peau augmente dans certaines limites, c'est le rein seul (ui active
sa fonection.

(1) Loe. cit.
RIEDER i
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Nous avons done pu négliger les autres émonctoires en ce ¢ui
concerne les ehlorures méme dans les cas o 4 notre insu, nos
malades auraient absorbé une quantité d’ean un pen supérieure.

Or nous allons voir quel role joue la quantité d’eau éliminée
ou retenue dans 'organisme par rapport & la quantité des chloru-
res. Ce fait a 6t¢ mis en lumiére par Laudenheimer dont nous
tentons d'exposer la docirine.

Pour lui le rein a pour tiche de régulariser qualitativement et
uantitativement les combinaisons chimiques de I'organisme,
¢'est-a-dire de maintenir les proportions relatives de chaque ¢élé-
ment.

Pour le chlore, qui se trouve dans le corps & I'état de sel neu-
tre et partant peu sensible, il ne s’agit que de rapports quanti-
tatifs,

Deux exemples vont nous permettre de préciser davantage :

Kiilz injecte dans 'appareil vasculaire une solution de 1 pour 0/0
de NaCl. L’injection reste sans effet sur I'état géncral, quoique
injectée en grande quantité et rapidement (jusqu’'a 900 c. c. m.)
ct la quantité d'urine n’est pas augmentée malgré cet énorme ap-
port d’eau.

Ponfick remarque que I'on peut injecter & un chien de gran-
des quantités de sérum de chien sans augmenter la quantit¢ des
urines tandis que la méme quantité d’eau augmente I'activité
rénale,

Le corps semble donc relativement insensible & I'égard d'une
augmentation de sa quantit¢ d’eau, pour peu que la proportion
de gel reste la méme dans les humeurs.

D’autre part :

(Juand I'eau du corps augmente pour une raison quelconque,
Ja richesse du chlore doit augmenter en proportion. Si le sel né-
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cessaire ne se trouve pas dans l'alimentation, les chlorures ne
sont pas excrétés par les reins.

Aussi peut-on avee Laundenheimer conclure & un rapport entre
la proportion de sel et d’eau dans I'organisme.

En dehors de Ialimentation, ce qui cause la diminution des
chlorures de I'urine, c¢’est donc la rétention de I'eau de I'orga-
nisme et ¢’est I ce qu’on observe dans la cachexie cancéreuse et
aussi dans les maladies fébriles aigués dans lesquelles la réten-
tion de I'ean est démontrée (Leyden).

Ajoutons enfin que cette rétention de I'eau dans I'organisme
dérive vraisemblablement d’altérations de la circulation et des
¢pithéliums du rein.

Si aprés cette incursion nécessaire dans le domaine de la pa-
thologie générale, nous fixons de nouveau notre attention sur la
paralysie générale, nous pouvons nous expliquer assez facilement
les deux faits que nous avons rencontrés dans cette maladie.

A savoir : 1° que les chlorures sont augmentés et 2° que con-
trairement aux affections ol 'urée est diminuée, nous avons ici
une augmentation des chlorures ; en d’autres termes que dans la
paralysie générale I'urée est diminuée tandis que les chlorures
sont augmentés.

En effet, nous avons cité plus haut la polyurie observée dans
cette maladie. (Vest donce & cette condition que nous devons attri-
buer la présence du sel en grande quantité dans les urines.

Nous allons bientot montrer quelles analogies présente la nu-
trition des paralytiques avec celle des cachectiques, mais pour le
moment nous signalons une diflérence, la polyurie, et nous avons
pris soin d’établir que ce symptome était lié & la Iésion nerveuse
elle-méme, (Vest done bien au systéme nerveux que revient indi=
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rectement, par la polyurie qu'il erée par ses lésions, le symptome
qui vient de nous occuper,

On s'explique done qu'il se produise spécialement dans cetle
affection et qu'il distingue la paralysic générale des maladies ou
cette condition fait défaut,

(. — DnuyurioNn pE L'UREE. — DIMINUTION DES PHOSPHATES.
— La diminution de I'urée et celle des phosphates ont la méme
signification ; elles impliquent le défaut d’activité des échanges
nutritifs et Paffaiblissement des fonctions prises en masse.

En ce qui touche les phosphates, il est une remarque (qui
s'impose, ¢'est leur diminution dans une maladie dont le fond est
constitué par une atrophie de la substance nerveuse. Plusieurs
maladies nervenses entrainent une désassimilation plus ou moins
considérable des phosphates. Nous croyons pouvoir affirmer qu'il
n’en est pas de méme dans la 2° période de la paralysie générale.

La diminution assez considérable de I'urée n'est pas moins
remarquable, quoique & un point de vue tout différent.

(ie fait rapproche le paralytique du cachectique. On sait que
dans les cachexies, ce déficit de Purée dans les 24 heures est un
fait qui a attivé 'attention des auteurs, et nous avons déja dit que
dans le cancer, par exemple, la diminution de I'azote tombait de
pair avec celle du chlore, & tel point que certains auteurs ont
voulu voir 14 un signe important de diagnostic du cancer.

D'une facon absolue, cette diminution de I'urée dans cette
classe de maladies est reconnue exacte et les travaux de Gartig,
de Voit, de Muller, de Bouveret, de Klemperer, etc., etc., plai-
dent dans ce sens. La seule restriction a faire & cette loi générale

est linfluence considérable exercée par le défaut alimentation
des malades cancéreux de l'estomac et de I'esophage smtnut*
Mais cette restriction faite, I'urée diminue dans le cancer.
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Chez les paralytiques, la diminution de I'urée, en coincidence
d'une angmentation de I'acide urique, & une époque, oi ainsi que
le démontrent nos observations, les malades prennent encore, en
suffisance, la nourriture, est bien pour montrer qu’il s’agit chez
eux d'un ralentissement considérable des échanges nutritifs. La
cellule du paralytique élabore incomplétement la matiére qui lui
est apportée pour sa nutrition et sa fonetion.

Tous les tissus fabriquent de 'urée et tous sont ralentis dans
leurs fonetions. Mais parmi les producteurs de I'urée, le foie tient
la premiére place (Murchison, Charcot, Brouardel, ete., ete.). Si
le foie est producteur d'urée, il peut facilement étre mis en cause
dans la paralysie générale puisque les recherches de M. Klippel
auxquelles nous avons plusieurs fois fait allusion, démontrent que
le parenchyme hépatique est presque toujours lésé, dans des pro-
portions variables, il est vrai.

(e que nous voulons retenir de ces faits, c'est que la diminu-
tion de 'urée rapproche la nutrition du paralytique de celle du
cachectique et de I'inanitié en général et qu'en fin de compte, &
juger de la nuirition du premier par I'abaissement du chiffre de
Pazote, déja 4 la seconde période on reconnait chez lui cet état de
déchéance de l'organisme qui, dés cette période, est manifeste
par un autre signe, I'amaigrissement, et qui va se poursuivre du-
rant le stade terminal en aboutissant & ce tableau clinique si connu
et si bien décrit de tous les cliniciens.

D). — PRESENCE D'UNE FAIBLE QUANTITE D’ ALBUMINE (SIGNE CONS-
TaNT). — La pathogénie de ce symptome préte & des considéra-
tions trés diverses. On pent envisager I'état du parenchyme rénal
ou la nuatrition du malade ou ces deux facteurs i la fois. Les I¢-
sions retrouvées si souvent dans le rein d’une part, les troubles
vaso-paralytiques, d’autre part les dégénérescences épithéliales
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sont plus que suffisantes pour expliquer ¢e symptome. Une véri-
table néphrite est possible au cours de la paralysie générale ou
peut Pavoir précédée. (Pest dans ce cas qu’on observe une albu-
minurie plus intense. Cette albuminurie intense n'est pas habi-
tuelle ; elle répond & une complication spéciale. Nous ne I'avons
pas observée.

On peut en dire auntant de la glycosurie. Mais nous le répétons
notre but ne vise que la formule urinaive Labituelle.

E. — Perrosuvrie. — Les explications ne feraient pas défaut pour
ce symptome étant donné qu'il s’agit d’une maladie générale et
que les fonctions digestives y sont troublées en dépit des appa-
rences. La peptonurie est en général trés pen marquée.

F. — Prisence pes actroyes. — Les quantités d’acétone que
nous relevons dans nos observations ne sont pasassez considérables
pour accorder & ce symptome une signification trés importante.
[’acétone a évidemment aussi une origine complexe et qui reléve
autant de I'auto-intoxication que de 'affection nerveuse elle-méme.

Parallele entre les troubles urinaires et les lésfons
viscérales de Ia paralysic générale.

Les facteurs qui commandent les différentes particularités que
nous assignons aux urines des paralytiques, sont donc multiples.
sette conclusion ressort de ce qui vient d’étre dit de la genése,
pour le moins fort vraisemblable, de chacun de ces signes envisa-
ois en particulier.

Dailleurs la paralysie générale elle-méme ne provoque-t-elle
pas en touchant si profondément le cerveau, la moelle, le méso-
eéphale, les ganglions et les nerfs du grand sympathique des trou-

les de nature extréemement vavide ?
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MOM
roIns DATE CARACTERES ORGANOLEPTIQUES | YOLUME | DENSITE
el toilla,
Cher. (24 nov. 94|Jaune citrin, & peine opalescenle
67 kil, avec quelgques petits nuages mu-
1 m. 65 queux ; dépdt nul; odeur nor-
male, moussant facilement par I'a-
gitation ;
Héaction faiblement acide. 1920 1,041
2 — Mémes caracteres. 1.400 | 1.041
M — Dépdt blane léger. Réaction faible-
ment alealine. 1,800 | 1.041
a7 — Pas de dépdt. Réaction faiblement
acide. 1.600 | 1.014
» Composition moyenne. 1.680 | 1.014
) Excrétion par kgr. en 24 heures, | 24 gr.
» e L e e e T T R
{6 mars 94  — . . . 1.400 | 1.048
11 nov. 93) — : 2.250 | 1.008
LTl ey o g | S8 ) S B )
» Compaosition moyenne. 1.650 | 1.009
) Excrétion par kgr. en 24 heures. | 283 | ......
Chauv. |26 nov. 94Jaune ambré pile, opalescente, mu-
13 kil gqueuse avec dépdt blanc léger,
1 m. G2 réaction faiblement alealine. 1 500 1.014
ST — Mémes caractéres. Réaction neutre.| 1.360 1,017
¥ Composilion moienne. 1.430 [ 4.0455
» Excrétion par kgr. en 24 heures. (19 gr, 6| ......
A EE L A (e e P R R e 1.600 | 4.016
i Exzerétion par kgr. en 24 heures. | [l S
Dép... |24 nov. 94/Jaune citrin, & peine opalescente,
68 Eil. un peu wugqueuse, sans deépot,
1 m. 76 odeur normale, réaction faible-
ment acide. 9 510 1.009
25 — Alcaline; odeur empyreumatique,
dépdt blane grisditre abondant
(dépdt de carbonates), 1670 | 1.0i2
n Composilion moyenne, 2.090 | 1.0105
3 Exerélion par kgr. en 24 heures. |30 gr. 7| ......
28 oct. 92 |(Gautrelet), Jaune rouge, trouble
avec dépot abondant, odeur forte.
Réaclion acide. 350 | 1,022
» Execrétion par kgr. en 24 heures. 18 S

UREE

9,296

| 14,608

11,952

22,14
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QUANTITE DES ELEMENTS PAR 24 H.

ES ELEMENTS PAR LITRE D'URINE : .
e e T el D ITANTITE

—Ez e IRAPPORT ’
. AUIDE ACIDE e | le pain
ACIDE PHORRE | S aa vt L:BI:ll.:ln;:ﬂ R;':I:mﬂ-'} CHLO- ACIDE | ACIDE | CHLO- |“ '}' '.,' ,
PHOSPH. | des des I:I:IS:F i ”;'m:;';l'l 3 UREE [ SR
Total | Phospha- | phosphia- fo Fliosp| & lurds | RURES URIQUE [PrOSPH.[RURES | 24 heures
alealing
1,10 0,80 0,30 1/2,7 1/6 8,9 (12,78 | 0,73 | 2,41 (17,08 550 gr,
1,20 0,85 0,3 1/2,4 1/12 9.5 (20,24 | 0,35 | 1,68 [13.30 £80 —
R A ey A e [ i 1) i 23,472| 0,52 | 4,89 [10,80 | 430 —
1,35 1,05 0,30 1/3,5 110 10,50 (22,95 | 0,43 | 246 [16,80 500 —
i T [N I 1/3 AN 8,07 |19,85 | 0,51 | 1,96 [14,49
R oE g ab#, | savwssa CHAEE FELR T S| IS DH R S ] R e s uiEﬁE ﬂ,mﬁﬁ “‘uﬂﬂ ﬂlg'l
S RC LA BEEE e | oepdg e |G mg ey L R mimog g g EI,Q“UI ----- # a4 ® 358 |90 apngs
I PR (R e T (R e | I TR0 ] 1,430 (13,750
0,90 | ..... Bl | TP 1/4,6 1/6 7,500 {12,470]...... 2,025 |16, 875
PRl AV oe s hvoar et e | s e T e 0. 464, ... .. 2,400 |22,
R TR b i | R civews | AD16 [1B.046]. .. ... 1,95 [17,87
B L | e e s e T | 0,27 |.+...| 0,029 0.26
< U ESARer) LY S Tt 111 11 23,47 0,57 | 2,00 [16,50 | 400 —
1,70 1,10 0,60 [ 1/4,8 | 1/9,9 15 123,05 | 0,86 | 2,31 20,40 | 400 —
B.05 | e.a.. 13 23,26 | 0,565 | 2,205 [18,45
B e e e e coveas | weees. | 0,318) 0,0077( 0,030| 0.25
a1 SER T [ 1/10 13.8 12536 |=7... 2,400 (22,80
rrrrrrrrrrrr BE R R G CRCRL L S CRURER R LI TR [.*3&.‘.1...._ {'JUSE l.]?-ai
0,90 0,60 0,30 1/2 1 /10 8,5 23,32 | 0,39 | 2,26 |21,33 400 —
1,10 0,71 0, 410 1/4,7 1/13 il 24,39 | 0,53 [ 1,83 [11.69 250 —-
- 1)) Ml P ot AR | B 7,75 (23,855 0,46 | 2,045 16,51
et g (1SS e ceeeen e [ aaai | 0,350 0,0007| 0,080 0,24
o b BN | o e L R 3,25 |30, 0,59 | 2,86 | 4,37
T I iy [T A R pE ] B Sl | R A 0,40 | 0,008] 0,039] 0,058




NOM
POIDS DATE CARACTERES ORGANOLEPTIQUES| VOLUME DENSITE : ACIDE
at faille UREE
URIQUE
Chemin |26 nov. %4|Jaune ambré, muqueuse, odeur nor-
lTE kié:'u male, sans dépdt, réaction acide.| 1.430 | 1,016 | 14,344 0,40
1 m,
] Exerélion par kgr, en 24 heures, |18 gr. T| .o.oce | covenn | ceunnd
ajnillat=0eNIC fal 8 ) i e L e b s | TR O e Al | e i
— Excrétion par kgr. en 24 heures, | 22,8 | suvivo | o2 e el
Femme |25 nov, 94|Jaune citrin, 4 peine opalescente,
Chall.... un peu mugueuse sans dépdt,
64 kil, réaction faiblement acide, 1.860 | 41.040 | 14,952 | 0,37
I m. 58 |26 — |Jaune ambré avee léger dépdt d'u-
rates. 1,800 1.043 | 16,952 0. 47%
27 — Jaune citrin sans dépot. 0.950 | 41,022 | 24776 | 0.53 §
28 — Jaune awnbré. 0.760 | 1.028 sl e
» Composition moyenne. 1.347 1.018 | 17.890 | 0.48
¥ Ezcrétion par kgr. en 24 heures. | 21 08 R |
» e B R e L 1.625 o] (B
] = S R i 0.900 | 4.020 | 18.256 | .....:
) e R e T Pl B e e §.67000 1 AALE | 4720000 .o
B e A e s e e T e S T 1.900 | 4,042 145544 ) o.o. o8 i
B Composition moyenne. 1.525 | 4.016 | 16,262 | ..., .5 '
» Excrétion par kgr. en 24 heures. | 23,62 el im] | e ) e R
Femme [2i nov. 94/Jaune brun clair, limpide, assez
Guer.,... grande quantité de muecus, odeur
69 kil. normale ; réaction faiblement
1 mi 52 acide. 0.770 | 4,046 | 17.264 | 0.43
26 —  |Jaune citrin opalescente sans dépdt.| 1.320 | 1,045 | 17,108 | 0,44
21 — id. 1,070 | 41,021 | 24.776 | 0.47
2B = id. 0.960 | 1.048 | 20.864 | 0,45
W Composilion moyenne, 1.030 1,017 | 20,003 0.44%
» Excrélion par kgr. en 24 heuves, | 16,65 | ,..... SHreRT A (SR
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CONCLUSIONS

Les auteurs qui se sont occupés des urines des paralytiques
aénéraux sont arrivés & des résultats peu concordants,

L’une des causes de ces divergences nous a paru relever de ce
fait qu’ils ont poursuivi leurs recherches en prenant lears sujets
d’étude sans tenir compte de la période d’évolution de la maladie.,

Pour nous, & l'exemple de MM. Klippel et Serveaux, nous
n‘avons envisagé que des malades a la seconde période de leur
maladie et, dans ces conditions, la premiére conelusion qui se dé-
gage de nos recherches est la confirmation compléte des ré-
sultats obtenus par les auteurs que nous venons de citer.

C'est-a-dire que le paralytique général & la deuxiéme période
(période d’état) nous a offert les résultats suivants :

Il'y a de la polyurie.

La densité est abaissée.

L’exerétion de I'urée est diminuée.

La quantité d’acide urique est conservée ou légbrement aug-
mentée.

Le rapport de P'acide urique a I'urée est exagérd,

Les phosphates sont trés notablement diminués.

Les chlorures sont considérablement augmentés.

[l'y a trés souvent de I'albumine en petite quantité, des pep-
tones, et de I'acétone.

Nous croyons que quatre conditions pathogéniques intervien-
nent pour constituer et pour expliquer les résultats précédents :

A. — Les troubles nerveux vaso-moteurs expliquent la po-
lyarie.
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B. — La non-rétention de 'eau dans Porganisme, contraire-
ment & ce qui se passe dans d'autres cachexies, donne le motif de
I"'augmentation des chlorures. :

(. — La diminution des autres principes normaux reléve de
I'état de cachexie déja en jeu & la deuxiéme période de la ma-
ladie.

D). — Des Iésions locales (infections secondaires, intoxications,
€tat diathésique antérieur) sont & I'origine des autres anomalies,
en particulier de 'albuminurie.

Nous retrouvons donc dans la pathogénie des troubles de I’ex-
crétion urinaire, les quatre variétés de processus qui ont déja 6té
décrits pour expliquer 'ensemble des lésions rencontrées dans
les visceres et en particulier dans le rein des paralytiques, ¢’est-
a-dire des lésions dépendant de I'état antérieur des malades (in-
toxications, état diathésique), des troubles vaso-paralytiques créés
par la maladie elle-méme ; des altérations relevant de la cachexie,
et enfin des infections secondaires.

Imp. . Saint-Aubin et Thevenot. — J. Thevenot, successenr, St-Dizier (Hie-Marne).
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