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conjure les praticiens qui verront des malades atteints de
diabete dene point perdre de vue le pancréas, qui joue le
role principal dans la digestion des féculents. » (Supplé-
mentd I’Annuaire de thérapeutique, Paris, 1846.) La route
était donctoute tracée auxobservateurs, Cependant, malgré
cet appel de I'éminent professeur, onne trouve plusd’étude
approfondie sur la matiere.

C'est ainsi que Vesselle, dans sa thése publiée en 1852
sur le cancer du pancréas, ne pense méme pas a la possi-
bilité de symptémes diabétiques. En examinant attentive-
ment ses observations, on voit que quelques malades ont
bien accusé une soif intense. Mais on ne fait aucune men-
tion de I'examen des urines. J'ajouterai que le plus souvent
ici le cancer n'avait envahi qu'une partie de 'organe.

La méme année, Moyse étudie les fonctions et les mala-
dies du pancréas, sous la haute direction de Cl. Bernard,
et il ne parle pas du diabéte. Peut-étre son esprit n’était-il
pas dirigé dans cette voie, car son illustre maitre n'avait
pas sur ce sujet les idées du professeur Bouchardat.

Cl. Bernard professe, en 1855, ses legons sur la physio-
logie expérimentale. Il raconte que deux diabétiques
avaient le pancréas excessivement petit et atrophié; peut-
étre, dit-il, a t-on quelque raison pour placer la lésion du
diabéte dans le pancréas; mais tout entier a la grande dé-
couverte de la glycosurie hépatique, il ne discute pas la
théorie pancréatique. (Legons de physiclogie expérimen-
tale ; Paris, 1855, p. 418.)

En 1856, Fauconneau-Dufresne publie un précis des ma-
ladies du foie et du pancréas, et dans les observations qu’il
rapporte il n’est pas question de diabéte.

Dans une étude sur le diabete (1859), Griesinger avoue
que chez une de ses malades, qui mourut rapidement, le
pancréas était atrophié et mou: il pesait 2 onces et 2 dra-
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qu'un de ses malades était atteint de diabéte, et six autres
eurent une soif insatiable,

La thése de Maigre (1866, Tumeur du pancréas) n’aborde
pas cette question. Encore avoue-t-il que sa malade éprou-
vait constamment un besoin impérieux de boireet de man-
ger, sans pouvoir le satisfaire.

Dans son article magistral sur le diabete (1869), le pro-
fesseur Jaccoud cite parmi les lésions les cas d'atrophie
du pancréas. Mais en raison du petit nombre de faits ob-
servés il n'y attribue qu'une mince valeur. Encore fau-
drait-il prouver selon lui que cette atrophie ne constitue
pas une lésion contingente, au méme titre que les altéra-
tionsdes reins et du foie. Dans son Traité de pathologiein-
terne, il expose la théorie pancréatique du diabéte, de
Popper, mais il la considére simplement comme une ingé-
nieuse hypothése. (Jaccoud, in Nouveaudict. de méd. et de
chir. pratiques, art. Diabéte, 1869.)

Klebs (1870) rapporte un cas d’atrophie du pancréas chez
un diabétique qu’il a vu avec Munk, Pour cet anatomiste,
ce sont la des lésions secondaires la plupart du temps. On
les observe surtout chez les vieillards, chez les individus
qui meurent dans le marasme, chez les paralytiques et les
idiots.

Harnack trouve, en 1873, le pancréas d'un diabétique
complétement dégénéré, granulo-graisseux, Sylver, cette
méme année, décrit une altération identique ; il ajoute que
cette lésion a été bien rarement signalée; mais selon lui
Rokitansky sur 30 autopsies de diabétiques a rencontré
20 fois le pancréas considérablement diminué de volume,
J'ignore si, avec cette statistique relativement considéra-
ble, le professeur de Vienne a cherché a dégager de ces
faits la forme du diabéte & marche rapide.

En 1874 apparaissent les recherches de Pink et de Hei-
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antérieur sur la cataracte diabétique (1864), il avait déja
rapporté un cas d’altération du pancréas; il admet sans con-
teste la possibilité de la glycosurie pancréatique ; peut-étre
cette glycosurie simple peut-elle devenir plus tard diabé-
tique ; c’est & 'avenir, dit-il, qu'il appartient de résoudre
ce probleme de clinique difficile (Lécorché, Traité du dia-
bete, Paris, 1877, p. 80 et passim).

Si l'on jette un coup d'ceil rétrospectif sur I'ensemble de
ces travaux, on constate ¢u'on a négligé I'examen des uri-
nes, méme lorsqu’il existait quelques symptémes qui au-
raient di conduire A cet examen. D'un autre coté, dans 'au-
topsie des diabétiques, on n’a pas fait d’'examen sérieux du
pancréas, dont les lésions sont si peu connues que 'atten-
tion n’est pas, en général, fixée sur cet organe. Lorsqu’on
a trouvé des altérations de cette glande, un petit nombre
d’auteurs, aprés le professeur Bouchardat, a bien cru a la
possibilité d'un diabéte d'origine pancréatique, mais per—
sonne n'a cherché si a ces lésions se liait une forme sui ge-
neris de diabete, 4 allures et a évolution spéciales, justi-
ciable d'une thérapeutique a part.

C’est a notre éminent maitre, M. Lancereaux, que revient
'honneur d’avoir fixé le premier l'attention sur ce sujet et
d’avoir dégagé de ces faits la notion précise du diabéte mai-
gre. En 1877, il présente 4 1’Académie une note on il dé-
montre qu’il existe un diabéte sucré lié aux altérations du
pancréas; il conclut de ses observations, jointes a celles de
ses devanciers, qu’il s’'agit 1a d'une forme particuliere de
diabéte caractérisé par un début brusque, par un amai-
grissement considérable avec polydipsie et polyphagie, par
des déjections alvines spéciales et surtout par une évolu-
tion rapide. Cette année, M. Lancereaux a fait 4 I'hdpital
de la Pitié des cliniques que nous avons recueillies et qui
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ATROPHIE SIMPLE OU PRIMITIVE.

Le pancréas offre une diminution de volume plus ou
moins marquée ; parfois 'organe est si petit qu’on ne le re-
trouve pas dans la cavité abdominale; de ses débris, il ne
reste qu'une simple masse de tissu conjonctif. D’autres
fois, on le trouve & grand'peine; aussi s’explique-t-on qu'il
ait pu échapper a 'autopsie lorsqu’on ne le cherche pas de
dessein précon¢u. Cette atrophie compléte des acini est
tantdt générale, et tantdt elle porte sur certaines parties de
I'organe, La queue de la glande peut étre seule atrophiée,
réduite 4 une simple masse blanchitre, dure, fibreuse ou,
a l'eil nu, on ne retrouve plus aucune apparence glandu—
laire, mais simplement I'extrémité du canal pancréatique,
plus ou moins irrégulier de forme et de volume; ce canal
peut méme disparaitre complétement. Il est possible de
voir aussi 'atrophie envahir le tiers moyen du pancréas
(Lancereaux), en sorte que dans sa totalité il forme deux
masses reliées entre elles par une portion retrécie, aplatie,
rubanée ou presque filiforme, couchée au devant de l'aorte;
on y découvre & peine les vestiges du canal exeréteur. La
téte est plus souvent respectée, méme lorsque le reste de
la glande est atrophié; en général, elle n’est atteinte que
lorsque la lésion porte d’emblée sur tout 'organe.

Lorsque toute trace de tissu glandulaire a disparu, le
pancréas peut étre réduit & une membrane liche, conte-
nant les gros troncs vasculaires. On n’apergoit plus rien
des conduits exeréteurs, pas méme du conduit principal; &
peine le retrouve-t-on perméable prés de I'ampoule de Va-
ter. Ordinairement I’altération est moins avancée;la glande
alors est petite, diminuée de volume; mais, quelque réduc—




tion qu'elle ait subie, elle garde ses proportions normales.
Son tissu est d’apparence blanchatre ou jaunatre; quelque-
fois on ne trouve rien que d'ordinaire a la surface, et les
lésions ne sont décélées que par le microscope; sa consis—
tance, p&'rfois normale, d'autres fois est ferme, cartilagi-
neuse et méme pierreuse en certains points (calcification).
A la coupe on retrouve I'apparence glandulaire, sinon dans
toute ’étendue du moins dans quelques départements de
Porgane

Selon ces différentes altérations le canal pancréatique
est plus ou moins atteint. Il peut rester perméable dans
toute son étendue : les troubles sécrétoires ne s'expliquent
alors que par une -dégénérescence totale des cellules de la
glande, Le plus souvent sa lumiére est amoindrie, suppri-
mée méme; tantot il a disparu sur tout son parcours; on
ne le retrouve plus que prés du canal cholédoque, ol sa
face interne est revétue d'une couche mince d’épithélium
cylindrique; tantot il est retréci an niveau de la seule par-
tie atrophiée de l'organe; un stylet introduit par I'ampoule -
de Vater est arrété dans la région qu'étrangle le tissu sclé-
rosé. Dans cette forme d’atrophie on ne constate pas en
général la dilatation sacciforme ou kystique que nous étu
dierons a propos des calculs; cela va de soi, si l'on consi-
dere que l'obstruction du conduit se fait lentement, alors
que le tissu glandulaire en amont du rétrécissement est
déja devenu impropre a toute sécrétion.

Maintenant que nous avons fait 1'étude macroscopique
de I'atrophie du pancréas, pénétrons plus avant dans ces
lésions, avec le microscope, et recherchons-en le proces-
sus formateur. Il serait difficile souvent de dire quel élé-
ment a été le premier malade. Probablement, ici comme
dans tout organe, la cause premiére, selon une loi d’ana-
tomie et de pathologie générales, fait sélection de I'épithé-
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lium ou de la trame conjonctive. Aussial'antopsie trouve-
t-on tantot 1'un, tantot 'autre altéré et le plus souvent
tous les deux, parce qu'il n'est jamais donné d'assister au
début de la lésion.

Il est des cas oli on constate une dégénérescence grais-
seuse de l'épithélium glandulaire; cette dégénérescence
peut méme étre généralisée A tout l'orgame, a4 ce point
gu'on n'en retrouve plus les éléments (Sylver); ceux-ci
sont parfois remplacés par du tissu cellulo-adipeux qui se
développe dans la charpente fibreuse, autour des vaisseaux
et des conduits. Il en résulte que ce tissu nouveau repro-
duit plus ou moins exactement la forme de la glande ; et &
l'autopsie on trouve une masse de tissu adipeux ayant les
dimensions, le siége et la configuration du pancréas (Har-
nack, Cornil et Ranvier). Dans un cas il existait en méme
temps quelques points de calcification.

Mais le plus souvent c’est 1'altération de la trame con-
jonctive qui domine. Au début il existe un simple épaissis-
sement des cloisons interlobulaires; cette prolifération du
tissu connectif croissant, les épithéliums deviennent gra-
nulo-graisseux et s’atrophient; ils sont étouffés par cette
néo-formation, puis disparaissent, en sorte qu'on ne trouve
plus les éléments glandulaires, si ce n’est parfois quelques
tlots d’acini clair-semés dans du tissu cellulo-adipeux ou
fibreux. Ces lésions peuvent étre rapprochees de celles que
présente le foie dans I'hépatite interstitielle. On congoit
que 'atrophie du pancréas résulte fatalement de 'organi-
sation de ce tissu conjonctif; on comprend également com-
ment. tous les éléments nobles peuvent disparaitre dans
cette sclérose, de fagon & ne plus laisser de la glande qu'une
coque fibreuse.

Etudier I'étiologie de ces lésions, ce serait faire toute la
pathologie du pancréas, ce qui nous entrainerait loin de
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régulierementarrondis oufusiformes, ovoides, eylindriques
et couchés le long du canal, tantét, mais plus rarement,
“ils sont anguleux et irréguliers. Dans un cas, le calcul vo-
lumineux était formé d'un axe central, occupant le canal
de Wirsung, et sur cet axe venaient converger de petits
calculs émanant des branches du conduit. Parfois lisses,
le plus souvent leur surface estrugueuse, finement grenue,
couverte d'arétes ou d'aspérités; cet aspect peut résulter
de 'agglomération de petits calculs en un seul. Ils ont une
coloration blanche ou grise; ils sout légers et cassants,
parfois friables, généralement composés de carbonate de
chaux, rarement de phosphate. Ils siégent surtout dans le
conduit principal, parfois dans les bouches de bifurcation.

Apreés cet examen des faits observés, il est bien évident
que la dilatation des canaux pancréatiques est due a la pré-
sence de ces calculs qui, obstruant les conduits excréteurs,
produisent la rétention du suc pancréatique, partant le
refoulement du tissu glandulaire. Cette rétention explique
encore la dilatation sacciforme, qui est la premiére phase
de la dilatation lkystique. Aussi les kystes du pancréas
sont-ils généralement considérés comme des kystes par
rétention, bien que parfois on n'ait pas retrouvé 'abou-.
chement d'un conduit excréteur dans leur cavité,

Autour de ces canaux, plus ou moins dilatés, le tissu
pancréatique offre une atrophie variable. Tantot il est dur,
ferme, et le microscope n'y retrouve plus que du tissu
conjonctif; tantdt il est mou, gras et formé de tissu cel-
lulo-adipeux; & peine existe~t-il encore ¢a et 1a quelques
lobules glandulaires altérés, parfois transformés en gra—
nulations moléculaires grisatres ou graisseuses. (Lance-
reaux.)

'. Ces lésions sont passibles de différentes interprétations.
Recklinghausen pense qu’il s'agit 14 d'une inflammation
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mentation de volume de la téte du pancréas, dans laquelle
siégeait un abcés. Mémes phénoménes mécaniques de com-
pression sur les canaux pancreatiques et cholédoque, et
dilatation des voies biliaires, ictére et ectasie considérable
des canaux pancréatiques. Il en était probablement de
méme dans le cas de cancer du pancréas que le professeur
Bouchardat a constaté : je regrefte de n'avoir pu m'en pro-
curer la relation.

Si on aralyse ces descriptions, on en tire cette conlusion
que le néoplasme, quelle que soit sa nature, comprimait le
canal de Wirsung & sa terminaison ; il en résultait les
mémes désordres que j'ai décrits dans 'atrophie coasécu-
tive & la presence de calculs. Et ces tumeurs remplissent
si bien un réle mécanique, que chaque fois I'ictére a été I'un
des symptomes prédominants; phénoméne tout naturel,
si on se rappelle que le canal cholédoque s’adosse au canal
de Wirsung pour traverser l'extrémité droite du pancréas
avant de se jeter dans 'ampoule de Vater. Toute tumeur
qui siége a la téte du pancréas peut donc comprimer a la
fois ces deux canaux et le conduit pancréatique secondaire.
De méme une masse cancéreuse du duodénum peut amener
des résultats analogues, lorsqu’elle siége au voisinage de
I'ampoule de Vater (Rokitansky).

On ne trouve pas dans la science d’autres observations
de diabéte avec tumeunr du pancréas. Encore faut-il avouer
que la plupart des auteurs qui ont écrit sur ces tumeurs
n’ont fait aucune recherche sur les urines; puis il est une
circonstance qui parait d'une haute importance, c'est que
dans les observations que j’ai parcourues le cancer n'avait
en général envahi qu'une partie de l'organe, la queue en
particulier. Peut-étre le reste de la glande suffisait-il a la
digestion pancrétique ; on s'expliquerait ainsi comment un
malade peut étre atteint de tumeur du pancréas sans avoir
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Généralement les sommets sont intacts, les altérations
siégent plutot & la base du lobe supérieur ou dans le lobe
moyen, et cela dans les deux poumons, sans prédominance
sur 'un des organes. D'autres fois elles envahissent le
lobe inférieur. Tantot ce sont des amas de granulations qui
infiltrent une partie du parenchyme ; elles siégent dans un
tissu condensé, sclérosé et parfois infiltré de pigment, ce
qui lui donne une apparence grenue ou marbrée; ces pe-
tites masses lenticulaires sont blanchitres ou jauntres,
et leur surface de section est comme chagrinée. Plus fré-
quemment ce sont des masses caséeuses en voie de ramol-
lissement, siégeant surtout dans le lobe moyen, au voisi-
nage du hile, ou encore & la base du lobe supérieur ; ces
masses, qui parfois ont plusieurs centimetres d’étendue,
sont jaunétres, 4 section granuleuse, piquetée de noir;
ramollies, elles forment des cavernes plus ou moins con=
sidérables, contenant un magma épais, blanchatre ou jau-
nitre. Dans un cas, le foyer était devenu gangréneux. Au-
tour de ces cavernes on retrouve une infiltration de noyaux
caséeux, le tout siégeant dans un tissu sclérosé. Parfois a
I'autopsie on n’apercoit plus que le reliquat d’anciens
foyers caséeux, sous forme de cicatrices plus ou moins
étendues. Dans le lobe inférieur, il existe tantot de I'em-
physéme, tantdét de la congestion hypostatique et méme
des tractus fibreux, blanchdtres; on y a méme trouvé des
noyaux de pneumonie lobulaire disposés en forme de coin,
comme les infarctus ; ramollis, brunitres 4 leur centre,
plus consistants & leur périphérie, ils étaient de la grosseur
d'un marron; 4 c6té d'eux on en voyait d'autres moins vo-
lumineux (Lancereaux). Dans le casde Bright, il y avait prés
de la base un abceés du volume d’une olive. Les bronches,
généralement saines, présentaient dans un cas quelques
petites ulcérations. Rien d’anormal aux ganglions bron-
chiques.
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Quelques-uns accusent, comme premiére manifestation,
des troubles intestinaux graves. L'un est pris, un jour de
septembre, de vertiges, de vomissements alimentaires, de
coliques, qui durent trente-six heures; ces symptomes
s'améliorent, mais le malade reste trés—débilité. Tel autre
presente, & jour fixe, des troubles digestifs des plus intenses
qui portent une atteinte profonde & sa santé et Ini laissent
une soif immodérée. Un troisiéme est atteint d'ictéere et de
diarrhée si violente qu'on désespére de le sauver. L'ictére
est aussinoté comme phénomeéne du début, méme en dehors
des cas de tumeur comprimant les canaux pancréatiques
et cholédoque. Est-ce a l'obstruction subite des conduits
que sont dus ces debuts si prompts, ou sont-ils simple-
ment une coincidence fortuite? Il faudrait des faits plus
nombreux pour juger cette question. A coté de ces désor~
dres intestinaux et hépatiques je signalerai les douleurs
lombaires et épigastriques ; mais ces douleurs n'ont existé
gue chez les cancéreux.

Jlarrive aux symptimes essentiels de la maladie. Par-
fois ils s’établissent d’emblée, 4 l'exclusion des troubles
préalables que j'ai signalés. C'est 'apparirion successive
de la pelydipsie, de la polyphagie, de la polyurie et de
I'autophagie. Ce cortége symptomatique s'établit rapi-
dement; en quelques semaines ou mois ils arrivent a
leur acmé. C’est la surtout qu’'est le caractére pathogno-
monigue de ceite forme de diabéte, car dans la forme vul-
gaire ces différents troubles apparaissent trés-lente--
ment. :

Je vais étudier successivement chacun de ces désordres,
et pour procéder avec ordre j'exposerai les troubles que
présentent les divers appareils, digestifs, génito-urinaires,
nerveux. Je passerai ensuite aux complications,






Polyphagie. Quelque temps aprés la soif, ou en méme
temps qu’elle, apparait un appétit dévorant ; ce symptome
survient en général aussi brusquement, mais il est moins
constant que le précédent et plus irrégulier dans ses mani-
festations, Souvent, dés le début, le malade accuse un ap-
pétit qu'il ne peut satisfaire. Il absorbe des quantités con—
sidérables d'aliments, et de préférence des féculents, le
pain, les pommes de terre. Parfois cet appétit insatiable
baisse pendant quelque temps pour revenir plus tard;
d’autres fois il tombe pour faire place & I'inappétence; en—
fin, lorsque la maladie est trés-avancée, les digestions,
d’abord réguliéres, malgré cette énorme consommation,
deviennent mauvaises ; le malade a de 'aversion pour les
aliments, surtout pour la viande, puis 'appétit cesse com-
plétement, et quelques jours avant la mort le malade re-
fuse toute nourriture., Il est une circonstance digne de
remarque, c'est qu'en général la diminution de 'appétit
coincide avec la diminution de la glycosurie, ce qui semble
indiquer qu’il existe un rapport entre ces deux phéno-
meénes morbides,

Langue. Si au début son aspect est normal, elle est en
général séche et brunétre au cours de la maladie. Plusieurs
auteurs signalent qu’elle est fendillée, couverte de ger-
gures. On y trouve, comme aussi sur la muqueuse buccale,
un enduit blanchatre et visqueux. Aux approches de la
mort le muguet est apparu dans deux cas (Lancereaux),

Evacuations alvines. Elles sont le plus souvent liquides;
cependant, dans deux cas, il existait une constipation ex-
tréme ; parfois cette constipation survient seulement au
déclin de la maladie. Quelgques auteurs donnent les alter-
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natives de diarrhée et de constipation comme le résultat
ordinaire des lésions du pancréas. Dans la plupart des
observations que j'ai réunies la diarrhée était de regle.
Nous avons vu que parfois elle apparait dés le début,
constituant ainsi la premiére manifestation de la maladie;
alors elle coexiste fréquemment a l'ictére. Tant6t peu mar-
quée, elle est plus souvent trés-abondante; les malades
évacuent quatre et cinq garde-robes liquides dans un
nychthémeére, ordinairement sans ténesme, excepté chez le
cancéreux de Frerichs. D’autres fois, elle est plus fréquente
encore, incoercible et rebelle 4 toute médication.

L'examen des matiéres évacuées est d'un grand intérét,
car il peut révéler I'absence du suc pancréatique, absence
qui peut amener des changements profonds dans la diges—
tion des féculents, des matiéres grasses et azotées.

Cette étude est d'autant plus nécessaire, qu'elle peut
parfois conduire au diagnostic de la lésion. Malheureuse-
ment, ces troubles ne sont pas toujours constants. Peu
colorées, argileuses, lorsqu’il y a ictére, les selles sont par-
fois poisseuses, analogues & du goudron; dans quelques
cas elles exhalaient une odeur desplus fétides. Dans quatre
cas sur dix, elles étaient recouvertes d’une épaisse couche
de matiéres grasses. Cette substance était analogue tantot
a de I'huile, tant6t 4 « du beurre figé aprés avoir été fon-
du » (Bright). Ce corps gras se déposait sur le linge en
larges taches huileuses. Cette évacuation durait plusieurs
jours et s’arrétait pour réapparaitre quelque temps aprés.
On y a reconnu la présence des acides stéarique et marga-
rique; au microscope on y trouva dans un cas une agglo-
meration de nombreux cristaux de margarine solubles
dans le chloroforme (Goodmann). Cette particularité sur-
prit les premiers observateurs, qui crurent d’abord qu’elle

résultait d'une alimentation par des matiéres grasses en
Lapierre. 3
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sommets qui sont envahis que la zone moyenne du poumon.
Dans cette région, on constate & la percussion et 4 I'aus—
cultation tous les signes de l'induration pulmonaire, de
I'infiltration par des noyaux caséeux, et enfin des cavernes
plus ou moins étendues qui se creusent dans le pa-
renchyme pulmonaire. Ordinairement ces altérations
s'accompagnent de symptomes pleuraux : le plus souvent
cette pleurésie est chronique, circonscrite, sanstendance a
la généralisation et sans épanchement, mais parfois elle
est aigué et apparait comme épiphénoméne terminant la
scene pathologique,

Ces complications graves, qul portent une atteinte pro-
fonde 4 I'hématose, constituent une cause nouvelle d'épui-
sement, qui s’ajoute a la glycosurie. L’organisme, déja
considérablement débilité par la déperdition quotidienne
qu'il éprouve, cumule ainsi deux causes de déchéance or-
ganique; aussi dés que ces troubles respiratoires ont élu
domicile, la maladie subit une recrudescence et marche
avec une rapidité effrayante. .

Outre ces lésions pulmonaires, qui sont les complica-
tions les plus fréquentes, on constate parfois des altéra-
tions des dents. Toutes les dents sont couvertes de tartre,
se carient rapidement, se déchaussent et tombent par frag-
ments. Les gencives sont souvent ramollies, fongueuses et
salgnantes.

J'al déja parlé de la rétention de la bile, qui se traduit
par tous les phénoménes de l'ictére, et de la congestion du
foie qui est des plus fréquentes. J’ai signalé la possibilité
de l'ictére comme symptome initial; & la percussion du
foie on constate que son rebord est régulier et dépasse les
fausses cOtes de deux ou trois travers de doigt. Cette per-

cussion est fréquemment douloureuse. Parfois enfin le
fond de la vésicule biliaire dilatée constitue une tumeur
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ovoide, perceptible pendant la vie sous le rebord des faus-
ses cotes. Quant au pancréas, la plupart du temps, ainsi
qu'on le verra au diagnostic, il n’est pas possible de re-
connaitre qu’il est malade par un examen local.

Dans deux cas il existait une atrophie commencante de
la papille du nerf optique; elle s’était traduite pendant la
vie par une ambliopie légére. Un malade enfin présentait
une cataracte corticale, lenticulaire, qui se manifestait par
de vastes échancrures dans le champ visuel. C'est dire
que les complications du cdté de la vue sont exception-
nelles. Peut—étre cette rareté est—elle due & la marche ra-
pide de la maladie.

J'aurai épuisé 1'énumération des complications possi-
bles en ajoutant que deux malades ont eu un anthrax, I'un
au début, I'autre aux derniers jours de la maladie.

MARCHE, DUREE, TERMINAISON.

De l'ensemble des observations recueillies par nous, il
résulte que le diabéte sucré consécutif aux lésions du pan-
créas évolue avec une physionomie particuliére. Il débute
brusquement, il surprend en plein état de santé. Il se ma-
nifeste parfois des le principe par des troubles intestinaux
graves, mais on voit survenir rapidement la polydipsie, la
polyphagie, la polyurie et la glycosurie. En quelques mois
le malade s’amaigrit considérablement, il perd successive—
ment ses forces physiques, intellectuelles et génitales;
puis il tombe dans un épuisement, un marasme profonds,

dans une sorte d’hecticité a laquelle s’ajoutent par surcroit
des symptomes de phthisie pulmonaire. Telle est la suc-
cession habituelle des faits.

Cette maladie présente donc trois phases distinctes : la
premiére phase ou période de début dure peu, quelques
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mois tout au plus; elle est caractérisée par 1'établissement
du cortége symptdmatique, qui arrive vite & son maximum.
Dans la deuxiéme phase ou période d’état le malade pré-
sente tous les symptémes d'un diabéte maigre, dans tout
ce qu’ils ont d’excessif; dans cette étape la maladie subit
parfois une sorte d’arrét, mais plus fréguemment elle con-
tinue & évoluer. Enfin, il est une troisieme phase ou pé-
riode de marasme pendant laquelle la phthisie pulmonaire
héate d’habitude les progrés rapides du diabéte.

Dans les cas ot les symptémes ont été détaillés, alors
qu’on a pu préciser le début de l'affection, et c’est ce qui
a presque toujours lieu, on voit que ce diabete a évolué
dans un espace de temps restreint, car sa durée varie de
six mois & trois ans. Aucun diabétique avec lésion du pan-
créas ne parait avoir dépassé ce terme. La moyenne est
done d'environ vingt mois. Cette durée est bien différente
de celle du diabéte gras, car dans ce cas bon nombre de
malades gardent leur affection pendant dix, vingt et trente
ans. Selon le professeur Bouchardat, un diabétique bien
soigné vit autant qu’'un homme en bonne santé. C'est dire
que nos malades avaient une forme spéciale de diabete,
différente de la forme vulgaire; on pourrait lui appliquer,
avec Vogel et Pavy, la dénomination de forme aigué; avec
Seegen, celle de forme grave; avec Abeille, celle de forme
galopante, ou plutdt encore nous 'appellerons diabéte mai-
gre, avec M. Lancereaux. Nous discuterons plus tard cette
dénomination en nous occupant de la nature de la ma-

ladie.

La terminaison parait avoir été la méme dans tous les
cas. L'appétit, la soif, la polyurie et la glycosurie dimi-
nuent chaque jour; les malades tombent dans un dépéris—
sement, une émaciation profonde; les lésions pulmonaires,
parfois trés-considérables, précipitent la marche et occa-










DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC.

Si dans tout diagnostic il est de rigueur, pour étre com-
plet, de rechercher non—seulement de quelle maladie il s’a-
git, mais encore s’il existe une lésion et quel est 'organe
atteint, c’est bien dans l'affection qui nous occupe qu'il
faut s’efforcer de préciser ce diagnostic d'une fagon posi-
tive. C'est sur lui, en effet, que repose le pronostic spécial
au diabete d’origine pancréatique; c’est encore sur lui que
se fondera la médication qui pourra, sinon aujourd’hui, du
moins dans l'avenir peut-étre, prolonger l'existence du
malade. Il est donc d'une haute importance d’étre fixé a cet
égard, si I'on considére que les diabétiques gras vivent en
général dix, vingt ans, et plus, tout en continuant leur
travail, tandis que le diabétique maigre est dés les pre-
miers mois impuissant a toute opération sérieuse, et qu'il
succombe en deux ou trois ans.

Il est difficile de poser undiagnostic aussi rigoureux avec
nos connaissances actuelles. Certes, dés le début les dés-
ordres digestifs, la soif intense, la polyurie et la polypha-
gie sont assez accusés pour faire penser 4 un diabéte in-
tense. L'examen des urines par les différents réactifs qui
décelent la présence du sucre permettra de reconnaitre
I'existence de la glycosurie. Le diabéte en somme ne pourra
pas étre méconnu, tant il présente rapidement des sym-

ptomes spéciaux,

Il n'en est pas de méme pour le diagnostic de la lésion,
car la plupart du temps il n'y a pas de signe pathognomo-
nique. J'appelle cependant I'attention sur la brusquerie des
débuts, sans apparence d’embonpoint préalable, sur l'in-
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tensité des symptomes qui arrivent en quelques mois a
leur acmé, sur l'amaigrissement rapide et profond dans
lequel tombe le malade. 11 faut aussi considérer la quan-
tité énorme de sucre excrété, le chiffre de 'urée qui parait
trés-élevé dans la plupart des cas (plus de 100 grammes).
Mais il est des symptomes qui présentent une plus grande
valeur diagnostique que les précédents, et qui se tirent de
I'examen des matiéres alvines. Les selles graisseuses, bu-
tyreuses, paraissent en effet appartenir plus spécialement
aux lésions du pancréas, et nombre d'observateurs, depuis
Kunzmann et Bright, les ont regardées comme pathogno-
moniques. C'est étre quelque peu optimiste, car elles man-
quent quelquefois et on les a vues avee les seules lésions
du foie (Bright et Reeves). J’ai déja dit que, selon le pro-
fesseur Vulpian, les matiéres grasses peuvent étre résor-
bées par le suc intestinal et la bile. Il faut encore faire une
mention spéciale pour les matiéres azotées non digérées;
c'esi, en effet, aprés l'atrophie du pancréas qu'on a re-
trouvé dans les selles des portions de muscles incomplé-
tement digérées, et ce fait lorsqu’il existe doit étre pris en
sérieuse considération. Dans un cas les selles avaient une
odeur de féculents. '

L'exploration de larégion donne peu de résultats ; la per-
cussion et la palpation ne peuvent alder au diagnostic que
lorsqu’il existe une tumeur volumineuse, soit un kyste,
soit un cancer. Encore cette tumeur est-elle masquée par
I'estomac et le cblon transverse, et il est difficile d’en pré-
ciser le siége.

En somme, le diagnostic de la lésion paneréatique ne re-

pose encore que sur des phénoménes secondaires; mais si
parfois il n'existe que des probabilités en faveur de cette
localisation, il est cependant un ensemble de symptomes
qui permettent presque de conclure a la certitude.
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ETIOLOGIE ET PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE.

Avant d'exposer les faits expérimentaux capables de
jeter quelque lumiére sur la pathogénie, la symptomato-
logie et la marche du diabéte pancréatique, il ne sera pas
hors de propos de rappeler lerole que joue le pancréas dans
la digestion et de rechercher quels sont les organes qui
peuvent lul servir d’auxiliaires et de suppléants.

La sécrétion du suc pancréatique est intermittente ; elle
est sous la dépendance d'actions réflexes qui partent de
I'intestin impressionné par les matiéres alimentaires, Elle
exerce sur la digestion un triple réle ; elle attaque les corps
gras, les féculents et les matieres azotées.

Sur les corps gras le suc pancréatique a une action a la
fois mécanique et chimique; il les émulsionne et il les trans-
forme en glycérineet en acides gras. Onen trouve la preuve
anatomique, chimique et expérimentale dans les faits sui-
vants : les lymphatiques qui sont chargés de graisse (chyli-
feres) commencent seulement au point ot abouche le canal
pancréatique ; agité avec de l’huile il la réduit en fine
émulsion (Eberle, Cl. Bernard)., Si I’on supprime le pan-
créas les matiéres grasses traversent en nature le tube
intestinal. C’est constater dans le laboratoire le phénoméne
clinique des selles graisseuses qu’ont présenté quelques-
uns de nos malades. Ces troubles dans la digestion de la
graisse s'accompagnent, selon Cl. Bernard, d’un amaigris-
sement rapide : ils constituent les caractéres principaux de

la dyspepsie pancréatique.

Le professeur Vulpian pense que ce n'est pas le seul
liquide de I'économie qui jouisse de cette propriété, et pour
lui, comme pour le professeur Longet, la théorie de

Cl. Bernard est trop absolue. Sion fait écouler en effet ce
Lapierre, i
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suc au dehors par une fistule pancréatique, les matiéres
grasses qui passent de I'estomac dans 'intestin subissent
encore une émulsion, due 4 'action du suc intestinal et de
la bile. (Vulpian, Cours faits 4 la Faculté de Paris, en 1874,
recueillis par Paulier, Paris, 1875, p. 72 et suiv.)

Il transforme les féculents en dextrine, en glycose et en
acide lactique. Cette métamorphose est commencée par la
salive : la parotide est un auxiliaire du pancréas. Outre la
vérification expérimentale qui consiste & mettre la fécule en
présence du suc pancréatique, on sait qu’aprés destruction
du pancréas des oiseaux on trouve dans les résidus exeré-
mentitiels la matiére féculente non modifiée. Je rappellerai
que le malade de Bright, dont le pancréas était détruit par
un néoplasme cancéreux, rendait des matiéres qui avaient
une forte odeur de féculents. Ainsi donc la pancréatine,
substance active du suc pancréatique, est un ferment, ou
plutét la réunion de deux ferments solubles, le ferment
glycosique et le ferment émulsif des matiéres grasses
(Cl. Bernard). |

Quant aux matiéres albuminoides, si on les place direc-
tement au contact du sue pancréatique, elles n'éprouvent
a la longue qu'une simple putréfaction ; mais il ne faut pas
perdre de vue que s’il en est ainsi, ¢’est que 'expérimenta—
tion n'est pas dans les mémes conditions quela digestion
duodénale : en effet, si I’aliment a subi 'action préalable
du suc gastrique et de la bile, il éprouve une dissolution
rapide sous I'influence du suc pancréatique. Les matieres
albuminoides sont transformées en albuminose ou pep-
tone assimilable.

Cette propriété trouve encore sa confirmation dans la
clinique : chez beaucoup de malades atteints d’atrophie du
pancréas on apercevait dans les selles des débris de ma-

tiere musculaire incomplétement digérée. Le suc gastrique
aussi exerce une action sur les matiéres azotées : il les




transforme incomplétement. C'est donc encore un auxi-
liaire du suc pancréatique.

De ces expériences il résulte, que la suppression de la
fonction pancréatique entraine des troubles digestifs des
plus graves, et I'on comprend ainsi quenos malades solent
rapidement tombés dans le marasme, Mais si la physio-
logie explique la gravité de ces lésions, elle n’a pas encore
élucidé suffisamment la question du diabéte pancréa-

- tique.

Avant d’examiner les explications qui ont été fournies a
cet égard, il convient de prime abord de répondre aux ob-
jections qu'on a élevées contre cette variété de diabéte.
On a fait surtout 4 cette théorie les reproches suivants :

L’atrophie du pancréas est rare;

C'est une lésion concomitante et non primitive;

Il existe des cas d'altération grave du pancréas sans
diabéte;

Certains malades ont présenté des symptomes de diabéte
pancréatique sans lésions du pancréas.

Cette atrophie est rare en effet; aussi nous garderons-
nous de suivre la voie des auteurs qui ont tenté d’ériger
en principe une théorie pancréatique expliquant tous les
faits de diabéte.

Ainsi que 'a professé M. Lancereaux dans ses cliniques,
le diabéte ne peut plus étre envisagé aujourd’hui comme
une unité morbide, une maladie univoque, toujours iden-
tique a elle-méme. Les faits que nous publions, si étran-
gement différents du diabéte classique, plaident en faveur
de cette opinion. Le diabéete sucré est un assemblage d’'é-
tats pathologiques multiples, comme autrefoisl’'albuminu-
rie, aussi a-t-on signalé plusieurs formes de diabéte se
rattachant aux lésions diverses qu'on a découvertes. Le
diabéte que nous étudions n’est done qu'une variété dans
I'espeéce, et les lésions du pancréas n'expliquent que cette
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forme ; elles sont rares comme cette variété de diabéte, et

ce serait une illusion étrange que de croire que 'atrophie

du pancréas donne la solution compléte de tout le probléme
du diabéte.

La seconde objection qu'on a faite a cette théorie, c'est
que l'altération du pancréas est l'effet et non la cause du
diabéte. Outre que le fail est 4 démontrer, comment expli-
quer cette coincidence fortuite se reproduisant toujours
chez les mémes malades, avec les mémes symptomes et la

méme marche rapide?
Le hasard ne procede pas avec cette régularité. Et si

“c’est une lésion consécutive, pourquoi ne la trouve—t-on pas

parfois a la période finale du diabéte gras, alors qu’il existe
du marasme comme chez tous nos malades? Une méme
cause doit toujours produire des effets identiques : or, le
diabéte gras, & marche lente, n'offre jamais cette compli-
cation ; en vain je l'ai cherchée dans tous les ouvrages
spéciaux. ;

Quant aux cas d'altération grave du pancréas quin’ont
pas produit le diabéte, leur description mangue encore de
rigueur scientifique. Dans tous ces faits, on n'a jamais
cherché s'il existait de la glycosurie, on n’indique pas si
I'organe était entiérement détruit, siles canaux secon-
daires étaient fermés ; j’ailu la plupart desobservations de
cancer, et il me semble que I'altération n’était que partielle.
C’est ainsi qu'il est fréquent de voir une atrophie variable
du pancréas chez les vieillards, dans les maladies a lon-
gue durée, et les acini ne disparaissent qu’en partie. Peut
étre encore, lorsque cette destruction marche avec une
grande lenteur, les organes adjuvants (parotide, estomac,
foie) peuvent-ils suppléer 4 la fonction pancréatique. On
peut, dit le professeur Bouchardat, ne pas étre diabétiqu
avec une atrophie du pancréas : la digestion des féculents
est d’abord plus difficile, mais peu a peu les ferments du
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immédiate par les rameaux veineux de l'estomac; une
grande masse de glycose pénéire dans le sang, traverse le
foie, sans y rester parce qu'il est saturé, et ce sucre n’é-
tant pas détruit en entier est éliminé parles reins. Quand
cette glycosurie a éclaté, elle devient habitude morbide,
c’est-a-dire diabéte sucré; a l'insuffisance de la dé-
pense, a 1'excés de la recette vient se joindre une aber-
ration dans les phénoménes de la digestion des féculents,
sous l'influence du ferment diastasique devenu plus éner-
gique. Ainsi se trouve constitué de toutes pieces le diabéte
sucré, lorsqu’il y a abolition de la fonction pancréatique.

Tout autre est I’explication de Popper. Selon lui, le pan-
créas décompose la graisse en acides gras et en glycérine;
unis 4 la glycogéne du foie ces acides gras forment les
acides de la bile; si la fonction pancréatique est entravée
le foie ne recoit plus ou presque plus d’acides gras et la
glycogéne, qui ne peut plus étre employée a la formation
des acides biliaires, est constamment transformée en sucre.

D’ol résulte une production incessante de sucre qui, trop
abondante pour étre briulée, passe dans I'urine. (Popper,
Das Verhéltniss des Diabetes zu Pankreasleiden und Fett-
sucht, Oester. Zeits f. prakt. Heillk., XIV, 1868.) :

Enfin, les recherches récentes et plus rigoureuses de
Pink et de Heidenhain confirment, mais sous une .autre
forme, les idées du professeur Bouchardat, et semblent
mettre hors de doute la glycosurie pancréatique. Ces au-
teurs démontrent en effet que le sucre de fécule a hesoin
pour se transformer dans le foie en sucre hépatique de
subir préalablement le contact des sucs gastrique et pan-
créatique. Lorsqu'il existe une lésion du pancréas le sucre
passe sans étre modifié par le foie et il est éliminé par les
reins. D'ol résulte une glycosurie qui peut devenir per-
manente.

Quoi qu’il en soit de ces explications, le fait existe dans
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que le décriventla plupart des auteurs ne peut étre consi-
déré comme tel. En effet, sa cause est indéterminée, son
évolution peut se faire de 1 & 40 ans, et ses lésions
sont si nombreuses que le professeur Jaccoud a pu dire
que ce sont de simples coincidences. Ce qu'on appelle au-
jourd’hui diabéte est donc un complexus pathologique ; de
ce complexus deux formes distinctes sedégagent, le diabete
gras et le diabéte maigre (Lancereaux). Nombre d’auteurs
n'admettent pascette division que Pavy, Vogel et Seegenont
déja établie, sans chercher si cette seconde forme résultait
de lésions spéciales ; mais leur division péchait parla base,
car elle n’avait pas de substratum anatomique. Si nous
comparons en effet, aprés M. Lancereaux, ces deux formes
de diabéte nous y trouvons des dissemblances profondes.

Le diabéte gras apparait insidieusement et débute par
del'embonpoint qui dure parfois plusieurs années; le dia-
béte maigre n’'a jamais cette premiére période d'embon-
point etil débute brusquement par des symptomes trés-
accentués : la polydipsie, la polyurie, la glycosurie offrent
rapidement une intensité considérable, tandis que dans le
diabéte gras ces phénomeénes apparaissent insensiblement,
mettant parfois des années 4 atteindre leur maximum.
L’autophagie surtout est trés tardive chez celui-ci, il peut
vaquer & ses occupations longtemps aprés 'apparition des
premiers symptomes;le diabétique maigre, au contraire,
perd ses forces dés le début, et en quelques mois il devient
incapable méme de fournir une légére somme de travail,
tant sont rapides les progres de la débilitation. Cette dif-
férence existe non-seulement dans la succession des faits,
elle se retrouve encore dans chaque symptome envisagé en
lui-méme. Dans le diabéte gras, la glycosurie s’établit len-
tement et arrive & fournir 100 a 200 grammes de sucre ;
dans le diabéte maigre elle existe dés les premiéres semai-
nes, et plus tard elle se traduit par l’excrétion de 500 a
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paraissait déja avancée du coté droit; la papille était blanche, dimi-
nuée de volume ; les vaisseaux qui émergeaient du nerf optique, & son
entrée dans l'eeil, étaient tortueux; les artéres, surtout celles qui se
dirigeaient en haut, moins volumineuses que les veines. A gauche
l'atrophie était moins prononcée.

L'état déja bien marqué de ces différentes lésions prouve assez clai-
rement qu'elles avajent précédé l'apparition de la cataracte, qui n’exis-
tait encore que d'un seul coété. La vue, ainsi qu'il arrive dans ['atro-
phie rétinienne partielle, avait chez X..., de vastes échancrures qu'il
était facile d’établir. La vision n'était parfaite que vers le centre de la
rétine. Si l'on voulait déterminer avee précision I'étendue du champ
visuel périphérique, on, trouvait que pour l'eil gauche il manquait
presque entiérement en dehors, et en bas pour 'eei! droit, Les phos-
phénes avaient en partie disparu; on ne retrouvait plus & gauche, qu
es phosphénes interne et externe, et & droite il n'existait plus que les
phosphénes supérieur et inférieur,

En juin, X.., vint & 'hopital de la Charité (service de M. Rayer);
mais il avait une telle diarrhée que 1"on ne pit lui faire subir aucun
traitement. La tuberculisation, jusque-la presque latente, précipita sa
marche, et bientot le malade ne put quitter le lit. L'examen de I'urine,
que nous faisions souvent, nous avait toujours permis de constater
d'assez fortes proportions de sucre; vers la fin de juin elle n'en conte-
nait que de faibles traces; c'est alors qu'elle devint albumineuse et que
les jambes de X... commencérent & s'cedématier. Cet état persista,
sans présenter des changements dignes d’'intérét, jusqu'au moment oil
X... succomba aux progrés de sa phthisie pulmonaire.

A l'autopsie, on trouva du cité de l'abdomen une injection trés-
prenoncée du tissu cellulaire sous-péritonéal ; les vaisseaux paraissaient
plus nombreux qu'a 1'état ordinaire, et d'une maniére générale, le
systéme veineux semblait plus développé que d’habitude.

Le foie offrait une belle injection de gros capillaires, il était volumi-
neux et pesait 360 grammes ; sa coloration était normale, sa consis-
tance plutdt anugmentée ; la coupe de son tissu était d'un rouge-brun
foneé, Les branches de la veine-porte étaient d'un calibre considérable;
il n’y avait pas d'adhérences entre le foie et les parties environnantes.

L.a rate ne présentait rien de particulier; le pancréas était petit,
comme atrophié.

Le rein gauche, volumineux, pesait 210 grammes; la tunique fi-
breuse, sans altérations, pouvait parfaitement se détacher de la subs-
tance rénale, dans laquelle on constatait & la coupe le deuxiéme degré
de la maladie de Bright (Rayer); la consistance était normale. Le rein
droit était trés-petit et ne pesait que 35 grammes, ce qui tenait & ce
qu'une partie de cet organe était atropbiée et fibreuse : ce rein était




comme cicatrisé & sa partie supérieure, et il ne restait que cinq oun six
pyramides de Malpighi intactes; les autres avaient disparu. Les ure-
idres et la vessie étaient sans altérations.

Les poumons renfermaient de nombreux tubercules, surtout &4 leur
partie moyenne. A gauche, un peu au-dessus de la racine du poumon,
il existait une vaste caverne qui, s'irradiant dans une grande étendue,
contenait un putrilage d'une odeur infecte, sans étre toutefois gangré-
neuse ; & droite, c’était aussi dans le lobe moyen que se trouvaient
les tubercules les plus avancés.

Les centres nerveux, examinés assez grossiérement, il est wrai, ne
parurent point contenir de lésions spéciales.

Dans Je cristallip, on trouva au niveau des stries, les lésions qui ap-
partiennent & la cataracte molle ou demi-molle ; le reste de la lentille
était sain, Dans les rétines, on put constater la varicosité des artéres,
l'augmentation de volume des veines; la texture intime de ces mem-
branes n'était pas altérée; I'ambliopie, de date trop récente, ne s’ac-
compagnait pas encore de toutes les altéralions caractéristiques de
I'atrophie avancée,

OBs. IIl. — Grossetumeur ectasique, sacciforme, du canal pancréatique. (Reck-
linghausen, Drei Fille von Diabetes mellitus, in Archiv. fur pathologische
Anatomie und Physiologie, t. XXX, 1864, p. 360).

K..., chapelier, 40 ans, était atteint de diabite depuis 1859, Il fut
admis & I'hdpital de la Charité pour des ulcérations serpigineuses de
Pombilic et du nez, sans avoir jamais ende syphilis. La quantité de
sucre dans l'urine étail de & 4 5 p. 100; son poids spécifique était 1080.
— Mort le 15 aodt 1863, Autopsie le 48.

La partie pylorique de l'estomac était comprimée par une grosse tu-
meur qui passait au-dessous du mésocolon transverse. L’estomac,
adhérant légérement & la tumeur, ne presente de particulier qu'un
épaississement et quelques érosions hémorrhagiques de la muqueuse,
Le duodénum est également sain, le canal cholédoque libre, La veine
porte contient un sang noir, peu coagulé; elle est contigué au bord
droit de la tumeur, et est un peu aplatie & I'endroit ou elle quitte cette
tumeur pour se jeter dans la veine porte hépatique; les radicules de
la veine porte sont également saines, la veine splénique est un peu
¢largie. Entre le bord droit de la tumeur et le duodénum, on peut en-
core voir la téte du pancréas dont les lobules sont mous. Le canal pan-
créatique, dont I'embouchure duodénale est libre, pénétre normale-
ment dans la téte du pancréas, mais irrégulitrement dans la tumeur, et
de telle fagon que c'est nor: plus dans le tissu glandulaire qu'il pénétre,

Lapierre. 5
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Ons. VIIL. — Coliques et vomissements; polyphagie et polydipsie, glycosnrie;
amaigrissement rapide et excessif; lésions pulmonaires; muguet de la
bouche et des grandes lévres ; mort. Destruction compléte du tiers moyen du
pancréas, atrophie des deux autres tiers. Hypertrophie des glandes de 'esto-

mac et du duodénum. (E. Lancereaux. Bulletin de I'Académie de médecine,
1877, Re série, t. Y1, p. 1215.)

La femme A.-P. B..., dgée de 61 ans, de force et de constitution
moyennes, a perdu son pére; agé de 50 ans, d'une fracture de jambe,
et sa mére sans maladie connue, agée de 78 ans; ni 'un ni 'autre n'a-
vaient été chargés d’embonpoint, ils n'étaient ni goutteux, ni rhumati-
sants. Elle a eu sept enfants, dont cinq sont morts en bas age, de con-
gestion cérébrale; suivant elle une fille a succomhé a 23 ans, & la suite
d'un accouchement, une autre est bien portante et mére de cing en-
fants. A Paris, depuis l'age de 4 ans, cette femme s'est mariée
dans sa vingt-cinquiéme année, et pendant trente et un ans elle a
exercé la profession de concierge et habité des loges presque lonjours
humides et donnant sur des cours dont les murailles étaient souvent
couvertes de champignons., Néanmoins ses couches avaient été heu-
reuses; sa santé était toujours restée bonne; elle avait acquis vers la
ménopanse un trés-léger degré d'embonpoint, mais elle n'avait été nul-
lement malade jusqu'en septembre 41875; époque on elle éprouva quel-
gues vertiges en méme temps qu'elle fut prise de coliques, de vomisse-
ments alimentaires, accidents qui durérent avec des intermittences pen-
dant environ trente-six heuares. Elle resta souffrante pendant quelque
temps, s'amaigrit, et le 18 novembre 1875, elle entrait & I'hdpital de
Lariboisiére, dans le serviee de M. le Dr Guyot, qui constata la pré-
sence du sucre dans ses urines et la soumit & 'usage du pain de glaten.
C'est pendant son séjour 4 Lariboisitre qu’elle eut pour la premiére fois
an appétit exagéré. Elle quitta cet hopital le 5 décembre; le diagnostic
de sa pancarte porte tumeur épigastrique, ce qui parait indiquer gu'il
existait & ce moment, indépendamment du diabéte une grosseur anor-
male en cette région. Rentrée chez elle, celte malade boit chague jour
environ 3 ou & litres d'eau pure ou d'infusion de houblon et
une certaine quantité de lait. Son appétit n'est jamais satisfait; elle
mange & chaque instant et abondamment sans étre jamais rassasiée ;
elle a surtout de l'appétence pour la mie de pain et les pommes de
terre. Quelquefois 1'appétit diminue, il survient une diarrhée de quel-
gqnes jours; les matidres sont poisseuses et extraordinairement fétides,
Les forces s'en vont peu & peu, 'amaigrissement progresse ; le travail
est de plus en plus difficile. C'est alors qu'ayant fait une chute elle se
décida & venir consulter & U'hopital Saint-Antoine, ol elle fut admise
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A partir du € avril, la température est normale ; les urines sont plus
claires, elles ne dépassent pas 5 litres 41/2, Ce méme (tat se continue
pendant toute la durée du séjour de la malade dans nos salles, c'est-a-
dire qu'il y a tantét de la fidvre et diminution de l'appétit, tantdt
absence de fidvre et un appétit parfois exagéré; la quantité de bois-
sons ingérées est toujours d’environ & litres, et la quantité d'urines
rendues, de & litres 1/2 4 5 litres. La malade tousse, et l'examen atten-
tif des poumons nous permet de reconnaitre enfin que la fiévre se lie &
la présence de points disséminés de pneumonie lobulaire | aussiavions-
nous porté un pronostic grave, quand la malade vint & quitter 'hdpital
a la fin d'avril. Elle continua de languir chez elle ol elle put & peine
quitter le lit, puis elle fut atteinte d'une éruption de furoncles qui se
localisa tantdt & la région des cuisses, tantdt & la région des fesses ;
en méme temps elle éprouva des douleurs profondes des membres le
plus souvent éveillées par le mouvement, mais, quelquefois aussi, spon-
tanées.

Le 46 juillet, cette malade rentre dans nos salles; son état a peu
changé, elle est simplement plus pale, plus affaiblie et plus maigre
qu’'a sa sortie. Soumise au régime qui lui avait été primitivement ad-
ministré, elle se soutiext pendant quelque temps, se léve dans la salle,
Elle urine moins et ne rend pas plus de 2 & 3 litres d'urine dans les
vingt-quatre heures. Examinées le 9 aoiit, les urines contenaient 72 gr.
de sucre-par litre, proportion peu différente de celle qui existait pen-
dant le premier séjour & ’hdpital.

24 septembre. La malade éprouve depuis quelques jours, sans cause
appréciable, une somnolence presque continue, Elle est abattue, anéan-
tie, se plaint de la lourdeur de son sommeil et d'une légére céphalée.
Lavement purgatif. A partir de ce moment il survient de la fiévre,
la température s’éléve chaque soir & 38,5 et 39%; en méme temps l'ap-
pétit se perd, puis survient une diarrhée qui persiste pendant environ
trois semaines, Il y a chaque jour trois ou quatre garde-robes; les
matiéres rendues sont fétides et poisseuses; malheureusement elles
n'ont pas été examinées au microscope.

% octobre. La malade rend trois litres d'urine contenant 50 grammes
de sucre par litre et des traces d'albumine. La température continue a
s'¢lever le soir, tandis que le matin elle n'est que normale, parfois
méme elle n'atteint pas 379, 1l y a de la toux et une expectoration mu-
queuse ; d'ailleurs la percussion et 'auscultation révélent l'existence
de lésions matérielles au sommet du poumon gauche,

Le 12, Respiration soufflante, rales nombreux & ce sommet; tempéra-
ture : 37° le matin, 38° le soir.

Le 13. Au matin, la température axillaire ne dépasse pas 36° et
quelques dixiémes (diarrhée), Les urines, un peu plus abondantes que
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les joars précédents, & litres, ont une densité de 1,030, La_bﬂuche est
depuis quelques jours envahie par le muguet, La face interne des
grandes et petites l&vres est tapissée de dépots crémeux. pultacés, d'un
blanc éclatant. Ces dépdts sont constitués par des cellules épithéliales,
un grand nombre de spores libres et des tubes articulés semblables &
ceux du muguet. Les urines, examinées le lendemain au microscope,
laissent voir des cellules épithéliales en assez grand nombre; elles ne
renferment aucune spore de cryptococcus cerevisiee, ainsi que je 'ai
observé dans un autre cas,

A partir du 16 octobre, il se produit une éruption de furoncles (8 &
10) sur la partie posiérieure du tronc, Ces furoncles s'étendent les
jours suivants.

Le 18. Les urines (quatre litres environ) contiennent seulement 35
grammes de sucre par litre ; leur densité est de 1,029, Les jours s11i-
vants, agrandissement de 'un des furoncles, véritable anthrax de la
région sacrée, faiblesse de plus en plus grande, température plus éle-
vée, 330 & 39° le matin, 40° et quelques dixidmes le soir, assoupisse-
ment, coma irrésistible, — Mort le 25 octobre.

Autopsie. — Léger cedéme des jambes, absence de thrombose vei-
neuse, L'anthrax situé & la région sacrée et un peu a droite offre une
étendue de 4 centimétres; il présente 4 sa partie cenirale une eschare
_noiratre.

Le crane est sclérosé, mais non épaissij les méninges molles pré-
sentent quelques taches opalines a leur convexité et se séparent par-
faitement bien des circonvolutions. La substance cérébrale est partout
trés-ferme et saine, le cervelet est normal, le quatriéme ventricule et
le bulbe sont dans un état de parfaitc intégrité, Les artéres cérébrales
sont fort peu altérées. La moelle épiniére est partout normale.

Le poumon gauche offre sur toute I'étendue de son lobe supérieur
des adhérences anciennes, résistantes, membraneuses. Il présente au
sommet, dans une éfendue de & & 5 centimétres, une infiltration ca-
séeuse. Semblables noyaux se rencontrent encore en petit nombre a la
partie supérieure du lobe inférieur, congestion et ;eddme dans le reste
de l'organe. Le poumon droit offre simplement quelques dépressions
cicatricielles & son sommet; mais au niveau de son lobe inférieur,
partie moyenne et pnstérieure,' il existe irois noyaux de pneumonie
lobulaire disposés comme les infarcius en forme de coin. Le plus vo-
lumineux de ces noyaux a la grosseur d'un marron; ramolli et bru-
natre & son centre, il est plus ferme & sa circonférence et limité par
une sorte de fausse membrane blanchatre; profondément on trouve
quelques fovers peu étendus de pneumonie lobulaire; la base est cedé-
mateuse, Absence de granulations tuberculeuses. & I'eil nu, méme au
sommet, malgré les dépressivns cicatricielles qui s'y rencontrent.
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Le péricarde, adhérent dans une faible étendue & la plévre droite,
n'est d'ailleurs pas altéré. Le cceur, un peu large et non chargé de
graisse & sa base, contient un sang noir coagulé, un caillot mi-partie
fibrineuse remplit I'oreille droite. Le muscle cardiaque est friable, gri-
saire, bronzé; a la coupe, les faisceaux primitifs sont grapuleux et lé-
gérement stéatosés. La valvule mitrale est le siége de plaques multi-
ples, jaunatres et graisseuses; les: valvules sigmoides de l'aorte, pré-
sentenl de petites végétations papilliformes au-dessus du tubercule
d’Aranzi. L'aorte, légérement dilatée par places, offre au niveau de la
crosse une dépression d'environ 2 centimétres d'étendue produite par
la calcification et ’le retrait de ses tuniques,

L'cesophage est normal. L'estomac, élargi, est tapissé sur sa face
interne par un mucus épais et visqueux, difficile a détacher. Toute la
région cardiaque de la mugueuse est le siége de plagues étendues de
vascularisation, semblables & celles que I'on observe dans la gastrite
alcoolique ; la portion pylorique est légérement ardoisée. La premidre
portion du duodénum présente une saillie comme cicatricielle et, dans
son voisinage, un diverticulum qui rappelle l'ampoule de Water; en ce
point la face externe de cet intestin adhére aux parties voisines. L'in-
testin gréle est normal; le gros intestin n'est pas altéré, il contient
des matidres durcies et du mucus en abondance.

Le pancréas estle siége d'une altération remarquable, il présente
trois parties fort distinctes, Une premiére partie constituée par la
queue est ferme, dure, résistante, manifestement atrophiée ; elle a une
étendue de 6 ceptimétres. Dans une seconde partie qui comprendrait
un peu plus du tiers moyen de l'organe, le tissu du pancréas a totale-
ment disparu, C'est & peine si I'on arrive & trouver la trace de son ca-
nal. Une troisidme partie enfin est constituée par la tdte de l'organe
qui, petite et atrophiée, a néanmoins conservé sa forme et présente des
grains glanduleux trés-reconnaissables. Le canal pancréatique vient
s'aboucher avec le canal cholédogque au niveaun de 'ampoule de Water.
Un stylet fin poussé dansce canal se trouve arrété au niveau du point
vl disparait la substance pancréatigne; de méme un stylet trés-fin
introduit dans la portion restante de la queue du pancréas est égale-
ment arrété prés de la partie moyenne, de telle sorte que le canal pan-
créatique est d'abord rétréci, puis complétement refermé dans un peu
p us de son tiers moyen, et par suite de cette altération, le parenchyme
du pancréas s'est atrophié et a totalement disparu en ce point.,

La queue du pancréas offre, & I'examen microscopigque, un ¢paissis-
sement des cloisons avec atrophie graisseuse des épithéliums des lo-
bules. La téte présente un épaississement fibreux des cloisons interlo-
bulaires, une atrophie granuleuse et graisseuse des?épithéliums d'un
grand nombre d'acinij c’'est & peine si quelques lobules oni encore
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Le 28 novembre, il venait réclamer nos soins. Cest un homme grand,
mince, pile, trés-maigre, et qui, chaque jour, perd ses forces. Il a une
soif inextinguible, un appétit insatiable, une polyurie abondante; ces
circonstances jointes & 'examen des urines rendent évidente lex!sl.cﬂc::
d'un diabéte, Aucun organe d’ailleurs ne parait 1ésé, cerveau, cceur,
poumons, sont sains; le foie déborde trés-légérement; il n'y a ni vomis-
sements, ni diarrhée (quatre ou cing portions de 5 & 600 grammes de
viande crue, 2 litres de lait, bidre,

Pendant tout le mois de décembre, le malade rend chaque jourde 6 a
7 et méme 8 litres d'une urine acide claire, trés-péle. Ce liquide a une
densité qui varie entre 1,030 et 1,039: il renferme une quantité de
sicre qui oscille entre 500 et 560 grammes, et une quantité d'urée gui
est en moyenne de 20 grammes, comme le montre le tableau ci-aprés.

Ces variations de guaniité paraissent étre en rapport, celle des
urines avec la quantité de boissons absorbées, celle de l'urée avec la
quantité de viande ingérée; en tous cas, elles ne sont pas sensible-
ment modifiées méme par une complication. Vers le 8 décembre, le
malade commence & tousser, et au bout d= quelques jours il expectore
des crachats colorés, jaunatres ou verdatres, peu aérés, visqueux et in-
timement adhérents au vase, Ces crachats, qui ont tous les caractires
de l'expectoration de la pneumonie franche, nous conduoisent & ex-
plorer la poitrine, et nous constatons l'existence, au niveau de la ré-
gion axillaire droite et en arridre, d'un souffle doux et de nombreux
rales crépitants; néanmoins, pas de réaction sensible, la température
ne deépasse pas 37 degrés centigrades, du moins, le matin, de telle
sorte que ce nouvel accident est 4 peine remarqué par le malade,
Au bout de quelques jours, il est accompagné d'un cedéme des mem-
bres inférieurs et méme d'une partie du trone. L'expectoration continue
et les crachats conservent a peu prés les mémes caractéres jusqu'a la fin
de décembre. Dans Jes premiers jours de janvier, expectoration sangui-
nolente pendant trois jours; a partir de ce moment, les crachals se
modifient, ils sont blanchatres, opaques, peu aérés et beaucoup moins
visqueux, ils ressemblent aux crachats de 11 bronchite et plus tard a
ceux de la phthisie pulmonaire.

A partir du mois de janvier 'appitit diminue ; la viande crue, dont
le malade était amateur, est bien moins acceptée; nous la remplagons
par de la viande grillée. L'amaigrissement progresse & wvue d'eil, la
quantité des urines diminue, des gargouillements sont entendus dans
la fosse sus-épineuse du coté droit; le poumon de ce coté respire par-
tout assez mal ; & gauche, il existe d'abondants rales mugueux, et sur
quelques points un souffle léger ou du moins une diminution notable
du murmure vésiculaire,
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compagnée d'un dépérissement de plus en plus prononcé. A la consti-
pation succéde une diarrhée poisseuse, et bientot il se produit de
I'mdéme ; l'appétit diminue et les digestions sont mauvaises. Le malade
épuisé tombe enfin dans un marasme profond ; il ne peut retenir ni
les matiéres fécales ni les urines; il devient somnolent, cesse de man-
ger et succombe avec du muguet le 8§ mars.

Autopsie. — Les os du criane sont amincis, les méninges normales ;
les artéres cérébrales sont saines, le cerveau et le cervelet normaux.
Le plancher du quatridme ventricule n'a rien de spécial, mais le bulbe
incisé est le siége d'une vascularisation marquée. La moelle épinitre
est un peu molle, légérement injectée.

Le poumon gauche adhére & la paroi thoracique dans la plus grande
étendue du lobe inférieur. Il est & sa base parcouru par des tractus
membraneux qui le rétractent et lui donnent une apparence lobulée
semblable & celle d'un rein de jeune enfant. Ses deux lobes sont réunis
par des fausses membranes, le supérieur est fortement pigmenté ; in-
tact & son sommet, il est altéré & sa base dans une grande étendue
par la présencede petites masses lenticulaires blanchatres ou jaundaires
qui se tranchent au couteau et offrent une surface de sectiod chagrinée,
Plus bas existe une masse caséeuse de 8 centimétres environ de dia-
métre, également blanchatre, avec des points de pigmentation et une
surface de section granuleuse comme dans la pneumonie lobulaire ; ail-
leurs le parenchyme est induré, lisse & la coupe, de teinte grise ou ver-
datre, semé de points jaunes, caséeux, en voie de ramollissement. Les
bronches sont normales, en tout cas peu dilatées. Le lobe inférieur ne
présente aucune masse caséeuse, mais il est le siége, 4 la coupe, de
tractus fibreux blanchatres et de cicatrices rayonnées qui donnent rai-
son des dépressions de la surface,

Le poumon droit (poids 1,470 grammes) est le siége d'une hépatisa-
tion lobulaire occupant les lobes supérieur et moyen. Le parenchyme
offre & la coupe des taches de pigmentation interposées entre les
lobules, qui sont les uns rosés ou grisatres, les autres jaundétres ou
blanchéatres, la plupart peu consistants, légérement granulés, et par
places des points jaunatres miliaires, trés-différents des tubercules, A
la partie centrale du lobe supérieur existe une excavation qui mesure
& &4 5 centimétres de hauteur, 2 & 3 de largeur, et qui renferme une
bouillie blanchétre, sorte de créme liquide. Le lobe inférieur est crépi-
tant; son parenchyme crépitant est comme celui du poumon gauche,
parcourn de tractus fibreux entourés d'un pigment noir. Ces tractus ir-
radient pour la plupart de quelques points centraux, et en cela ils res-
semblent assez & ceux que I'on observait dans altération syphilitique
dont j'ai entretenu récemment 'Académie. Les bronches correspon-
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longueur; aussi est-il facile de suivre ces canaux, Les conduits quivien-
nent s'y aboucher ont, pour la plupart, leurs orifices bouchés par des
calculs plus petits, de telle sorte que la glande tout entiére se trouvait
dans l'impossibilité absolue de sécréter, au moins depuis un certain
temps.

Les ganglions semi-lunaires se font remarquer par leur fermeté et
leur volume relativement considérable ; en somme, ils paraissent hyper-
irophiés. Les cellules nerveuses uni et bipolaires existent avec leurs
noyaux et leurs prolongements ; elles sont en grand nombre, et par-
tant ces ganglions sont intacts. Les muscles sont partout décolorés,
amincis et réduits & de simples bandelettes. Les os sont munifeste-
ment raréfiés, les cotes et les corps vertébraux se trapchent facilement
au couteau, Le tissu cellulaire adipeux a totalement disparu. 4

OBs. X, — Diabéte sucré avec atrophie du pancréas. (Seegen. Der diabet es
mellitus. Berlin, 1875, p. 321).

M. W..., né & Vienne, 38 ans. Deux sceurs mortes de mélancolie. Le
malade assez naturellement; il vint & Paris et y fut pris d'une
soif trés-intense, qu'il attribua au changement d'existence ; il se rap-
pelle avoir mangé a cette époque beaucoup de choses sucrées. Il rendit
le 25 octobre une grande quantité d'urine.

L'analyse de 'urine donna le 28 octobre 6 0/0 de sucre. Les analyses
suivantes, dans 1'hiver et le printemps de 1867, donnérent :

14 février. En vingt-quatre heures, urine 3,200 gr., sucre 2,95 0/0.
poids total 94 gr,, urée 2,78 0/0, poids d’'urée 88 gr. 9.

Le 13, En vingt-quatre heures, urine 2,880 centimétres cubes, den-
sité 1,035, sucre 4,58 0/0, poids total 132 gr., urée 2,3 0/0, poids total
66 gr.

En mai 1867, le malade va & Carlsbad.

Etat actuel. — Visage pale, yeux saillanis, corps peu maigre, poids
132 livres. Sécheresse de la bouche, langue déchirée sur les bords,
thorax et abdomen normaux, diminution des forces.

Examen de l'urine : sucre 2,9 0f0, poids total 72 gr, 5, urine 2,500 ccb.

Du 11 mai au 7 juin, il urine 2,500 & 3,520 ccb. par jour; la den-
sité reste-a 1,035, la quantité de sucre tombe de 113 gr. 419 gr. c'est-
a-dire de 4,35 & 0,7 0]0.

Le poids du corps est de 130 livres, Pendant l'hiver, l'amaigrisse-
ment continua et le malade perdit ses forces, L'appétit resta bon, mais
le malade se plaignait d'un goOt d'amertume dans la bouche.

Du 3 féyrier au 3 avril, la moyenne de l'urine est de 3,500cch. par




jour, le sucre tombe de 162 gr. 2 & 124 gr. 2 et I'urée monte de 4B gr. 5

70 gr. 5. ‘
A son retour a Carlsbad, en mai 1868, il était trés-amaigri. Son poids

n'était plus que de 102 livres, grande lassitude.

Du 19 maiau 25 juin, la quantité d'urine varie de 4,500 & 5,650 ccb.,
le sucre de 157 gr. 5 & 185 gr. 2.

Au retour de Carlsbad, poids 103 livres,

11 mai, Urine &,420 ccb., sucre & 0/0.

Le 19. Urine 5,100 ccb., sucre &,2.

Le 25. Urine 4,080 ccb., sucre 2,2.

4** juin. Urine du jour 4,040, de la nuit 3,060; sucre du jour 2,4 0/0,

de la nuit 4,2,
Le 8. Urine du jour 2,040, de la nuit 3,060 ; sucre du jour 3,8, de la

nuit &1,

Poids 106 livres. Le malade se trouve plus & l'aise. En octobre 1869
il mourut tout & coup la nuit, étant encore allé le jour & son club.

A I'autopsie on trouva une infiltration caséeuse des deux sommets
des poumons ; foie petit, flétri, Le pancréas est diminué de la moitié de
son volume, mou; le ganglion du plexus solaire est petit, flétrij la téte
ne fut pas ouverte.

OBs. XI. — Diabite sucré, avec évacuations alvines graisseuses, lésions du
pancréas. (Goodmann, in Philadelphia medical Times, 22 juin 1878, p. 451.)

M. Z..., colonel, 55 ans, entré dans I'armée en 1861 avec une excel-
lente santé, pesant environ 190 livres. Dans I'élé de 1862, jaunisse,
diarrhée, toux, fidvre, considérées comme une attaque de malaria-
typhus; guérison, Nouvelle diarrhée & la fin de 1863, pour laquelle il
obtint un congé; nouvelle apparition de la diarrhée aprés la marche de
Sherman et nouveau congé en 1865. En juillet 1863, son cheval est
tombé sur lui: on erut & up traumatisme de la moelle, d o0 résultaient
des douleurs dans le dos et les membres. On l'envoie & I'hopital géné-
ral de Georgetown. Aprés cette chute, persistance des douleurs dorsa-
les et engourdissement des membres, Sa femme affirme qu'il eut aprés
la guerre une diarrhée des plus graves, & ce point qu'on désespéra de
le sauver,

Depuis 1867 ou 1868, j'observais que sa santé périclitait graduelle-
ment. Le 16 octobre 1873, je suis appel: pour la premidre fois & lui
faire une visite médicale, Je le trouvai émacié, pesant 125 & 130 livres;
diarrhée assez incessante pour le retenir au lit, sortie involontaire de
matitres ayant la consistance de I'huile douce et laissant des taches
Fraiaseuaes sur ses draps, Il avoue boire 2 gallons (9 litres) d'eau par
Jour. Ni fidvre, ni douleur, mais simplement de la prostration.

Lapierre, 6
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guatre heures; il a bu 5 pintes 1/2; densité de 'urine 1020, celle du
abrum (ventouses scarifiées) 1030,

Le 16, Diarrhée considérable, 5 selles la nuit précédente, colorées en
noir, contenant un peu de matiére grasse, mais moins que précédem-
ment. Appétit modéré, le sommeil est plus agité. Mixture astringente ;
on cesse les pilules,

Le 21. Plus faible, & peine peut-il se promener prés de la maison,
Diarrhée toujours considérable, 6 selles en un jour, matidres noires
non digérées. Les pieds, pour la premiére fois, sont légérement cedé-
matiés. La peau est toujours jaune, L’émaciation va croissant, le som-
meil est plus agité. Il ne se plaint plus de la soif, mais Pappétit est
toujours énorme.

Dés le commencement de février, il est au plus mal.,

Vers le 10, apparition de signes pleurétiques a4 gauche,

Le ?6. La quantité d'urine est seulement de 2 pinies 1/2, densité de
I'urine 1006; quoique la nourriture soit entiérement composée de fibri-
peux, la densité et la consistance de l'urine n'augmentent plus. Il meurt
sans douleur, usé par 'émaciation, la faiblesse, I'insomnie, mais gar-
dant toute connaissance jusqu’au dernier moment.

Autopsie, — Membres flasques; toute la peau est d'un jaune sombre;
émaciation générale considérable, cedéme léger des jambes.

Les deux plévres colorées par la bile, les deux poumons sains, sauf
le lobe inférieur gauche ol l'on constate les traces d'une pleurésie
suraigué ; il est revétu d'une couche épaisse de fibrine, gélatiniforme,
qui tombe lorsqu'on enléve les poumons. Ceite fibrine existe aussi sur
le diaphragme et & la partie postérieure de la plévre, prés de 'angle
des cotes ; elle est teinte par l'ictére, Dans le poumon, on trouve un
petit abcés du volume d'une olive, prés du bord qui repose sur le dia-
phragme.

Le péricarde est coloré par Ja bile § les gros vaisseaux prés du cceur
ont une teinte jaune dans toute leur épaisseur,

Le cceur est petit, contracté, mais garde ses proportions naturelles
ses valvules sont saines.

L'abdomen contient plus d'un gallon (% & 5 litres) d'un liquide olive
sombre, La wvésicule biliaire est distendue par une bile épaisse, noi-
ratre ; le fond fait saillie en avant quand on enléve les parois abdomii-
nales,

Le foie offre une couleur olive trés-foncée, due & l'imprégnation de
la bile. Les conduits biliaires sont trés-dilatés, le canal cholédoque
assez distendu pour admettre facilement le petit doigt ; sa face interne
offre un aspect alvéolaire ou réticulé, se terminant en cul-de-sac dans
la substance alrérée du pancréas ; a son extrémité existe un dépot ru-
gueux, blanc, de fibrine ou de cholestérine,
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tres analeptiques ne purent arréter la dysentérie et I'"épuisement, La
mort arriva le 9 avril & 1 heure du matin.

Autopsie, — Dix heures aprés la mort.

Le cadavre présente une teinte ictérique médiocrement prononcée,
pas d'cedéme; dure-mére colorée en jaune; pie-mére modérément con-
gestionnée, ainsi que la substance cérébrale qui est un peu ramollie
dans la voite, les tubercules quadrijumeaux, le pont de Varole et le
plancher du quatridme ventricule. Dans la substance du pont de Va-
role on trouve de nombreux amas de pigment d'un rouge brun, comme
des restes d'apoplexies capillaires. I.a muqueuse de la bouche, du pha-
rynx et de l'esophage estjaune, celle du larynx et des conduits aériens
faiblement injectée; le sommet du poumon gauche contient d'anciennes
infiltrations tubercnuleuses, entourées d'un tissu condensé et farci de
pigment ; on y rencontre, en outre, des parties emphysémateuses; le
lobe inférieur est infiltré par hypostase. l.e poumon droit renferme éga-
lement quelques agglomérations tuberculeuses grosses comme des ha-
ricots,

Dans le péricarde, on trouve 5 onces d'un liquide couleur de bile,
riche en albumine, Ce liguide, peu aprés son extraction, donne nais-
sance & un coagulum considérable de matiére fibrineuse. Le pigmen
biliaire s'y trouve en grande quantité; on ne peut y démontrer la pré-
sence du sucre et des acides de la bile, ni directement, ni dans 'extrait
alcoolique du résidu desséché, Les deux cOtés du cosur contiennent
des caillots fibrineux fermes ; le tissu musculaire et l'appareil valvu-
laire sont & 1'état normal.

La cavité péritonéale contient 1 livre 1/2 de liquide plus pile que
celui du péricarde; ce liquide est troublé par des flocons purulents;
il donne la réaction de la matiére colorante de la bile, quoique
plus faiblement que I'épanchement du péricarde ; l'expérience de Pet-
tenkofer donne un résultat positif, celle de Trommer un résultat né-
gatif,

La rate est adhérente & I'arc du colon, son volume est normal (lon-
gueur, & pouces trois quarts; largeur, 3 pouces; épaisseur, trois quarts
de pouce) ; sa capsule est opaque, 5on parenchyme mou, modérément
congestionné. :

Le foie descend plus bas qu'a l'ordinaire ; le bord antérieur du lobe
gauche se trouve 4 3 pouces et demi au-dessous du sommet de I'ap-
pendice xiphoide, celui du lobe droit dépasse de 2 cent. les cartilage
des huitidme et neuvidme cdtes ; la pointe de la vésicule biliaire des-
cend encore largement 1 pouce plus bas; le bord de la vésicule est
éloigné de 2 pouces et demi de la ligne médiane.

Le volume de 'organe n'est pas changé; ses bords sont tranchants,
sa surface lisse; la vésicule est énormément distendue, elle contient
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environ 11 onces de bile trouble, d'un brun noir, dans laguelle on
voit briller un grand nombre de pailleties de cholestérine, grosses et
notablement épaisses; iln'y a pas d’albumine. Les voies biliaires sont
toutes considérablement dilatées, au point qu'on y sent la fluctuation,
& beaucoup d'endroits, sur la surface du foie. Lear membrane muqueuse
a perdu son épithélium cylindrique et est revétu d'un épithélium pavi-
menteux, qui a subi en partie la dégénérescence graisseuse, Le paren-
chyme du foie est trés-humide, imbibé de bile verte, modérément con-
gestionné, d'une consistance un pen amoindrie. L'appareil vasculaire
ne présente rien d'anormal ; le contour de la veine porte mesure 4 cent,
Les cellules hépatiques sont en partie d'un paleur remarquable, et le
plus souvent ne contiennent pas de graisse; une partie est compléte-
‘ment remplie d'une matiére de couleur jaune orangée éclalante, ou
renferme de petits amas de pigment grenu, brun ou vert; un petit
nombre seulement contient des petites gouttelettes de graisse, nulle
part confluentes. On ne trouve que de trés-faibles quantités de leucine
et de tyrosine dans le parenchyme du foie; il n'y a pas de traces de
sucre,

L'estomac est trés-contracté, sa membrane interne recouverte de mu-
cosités grisatres visqueuses ; la tunique musculeuse du pylore est épais-
sie et enchevétrée avec le produit de nouvelle formation qui du pan-
créas arrive jusqu’a elle, l.e duodénum est revétu d'une couche épaisse
de mucus blanchatre ; sa membrane interne et boursouflée est d'un
gris sale, Le point correspondant a l'orifice du canal cholédoque et de
Wirsung proémine sous forme d'une papille blanche, solide. Il n'y a
nuile part d'ulcération, La téte du pancréas est infiltrée d'une sub-
stance fongueuse, grise, ramollie par places, et étroitement unie aux
parols du duodénum. Dans l'intérieur de la masse cancéreuse on voit
des cavités, en forme de kysles, dépendart du canal de Wirsung,avec
des parois érodées et un contenu muqueux incolore, Ce qui a été épar-
gné du pancréas est atrophié ; le canal de Wirsung, cousidérablement
distendu, présente de nombreuses cellules séparées par des saillies val-
vulaires et remplies de produits de séerétion. On peut recueillir & peu
prés une drachme et demie de ce produit. Le liquide trouble se coa-
gule en partie au contact de l'air; le coagulum consiste en globules
‘brillants, gélatineux, et, sous le microscope, on y voit des cellules
semblables aux corpuscules du pus, présentant en partie la dégénéres-
Cence graisseuse, enveloppées d'une masse grise striée, La réaction est
faiblement alcaline; le produit filtré, aprés addition d'eau, ne donne
aucun précipité par I'ébullition, L'acide nitrique, ainsi que l'acide acéti-
que, y déterminent un trouble évident; le précipité, formé par ce der-
nier, se redissout en partie dans un excés du réactif; rien d'anormal
dans 'intestin gréle, A partir de la valvule iléo-ceecale commencent une









CONCLUSIONS.

1. Le diabéte sucré est parfois I'expression symptomati-
que de lésions du pancréas, qui aboutissent toujours a
I'atrophie.

2. Cette altération est tantot primitive, tantot consécu-
live 4 la présence de calculs, & la compression des canaux
par un néoplasme. Dans tous les cas, il parait y avoir abo-
lition totale de la fonction du pancréas.

3. Cette suppression de la digestion pancréatique se ré-
véle par des symptomes spéciaux de diabéte maigre. I1
débute brusquement par de la polydipsie, de la polyurie,
de la polyphagie et une glycosurie trés-abondante. Il a
pour conséquences un amaigrissement progressif, et la
perte croissante des forces physiques, génésiques et intel-
lectuelles.

4. Son évolution est rapide : il atteint son maximum en
quelques mois et aboutit fatalement & la mort en deux ou
trois ans,

5. Sa marche est en général hitée par des lésions ca-
séeuses des poumons. Il se complique fréquemment d’éva-
cuations alvines graisseuses. A l'autopsie on trouve
souvent une hypertrophie des glandes stomacales et duo-
dénales,

6. La physiologie pathologique démontre que, lorsque les
substances féculentes ne subissent pas l'action préalable
du suc pancréatique, elles ne se transforment pas dans le
foie en glycogene; le sucre s'accumule alors dans le sang et
est éliminé par les reins. La glycosurie passe a |'état per—

manent et constitue le diabéte sucré.
7. Le traitement a les indications générales de tout dia-

béte, et des indications spéciales. Il faut suppléer 4 la
digestion pancréatique par des digestions artificielles (pan-
créatine, pancréas de veau) et nourrir les malades d’ali-
ments dont la digestion s'opére dans 'estomac.

Paris, — A, FPARENT, imprimeur do la Faculté de Médecine, rue M.-le-Pri e, 20-31°




