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» ces principes doivent nécessairement se former dans les organes sécréteurs
» eux-mémes : ainsi, d’aprés Garrod, dans 1,000 parties de sérum du sang
» humain il n'y aurait que 0,005 d'urée et 0,002 d'acide urique, quantités
» insuflisantes pour la séerétion urinaire (1). »

Dans ces conditions donc, le sang est altéré non pas par le produit séerété
lui-méme, mais par les éléments qui servent & former celui-ci. Cette considé-
ralion a une grande importance; en effet, les éléments qui doivent servir i la
formation du produit sécrété, existent dans le sang & I'état normal ; leur pré-
sence dans ce liquide n’agit pas comme une cause morbide par leur scule
qualilé ; leur accumulation ou leur transformation in situ peut seule leur
donner des propriétés toxiques, qu'ils ne possédent pas par eux-mémes.

Il en est tout autrement, quand les symptéomes communément réunis sous le
terme urémie sont consécutifs & un obstacle apporté 4 Pexcrétion de I'urine.
Ici en effet le produit séerété séjourne dans I'organisme humain; soumis 4 la
tempéralure du corps pendant un temps prolongé, il ne larde pas a y subir
des altérations, qui modifient profondément sa composilion; les produils
nouveaux, qui se sont développés par ce travail, sont repris par les vaisseaux
absorbants el transporlés dans le sang, ou ils agissenlt comme de véritables
corps étrangers, Tous les tissus du corps sont habitués au contact de leur sti-
mulant propre ; mais 'action de toul aulre slimulant conslitue pour eux une
sorte de traumalisme qui agit comme cause pathogénique. Il en est ainsi dans
le cas dont nous nous oceupons. Iei, en cifet, le sang reprend dans ["organisme
non pas des éléments qui fonl parlie normale de sa composilion, mais des
cléments sécrétés et déja altérés, et qui comme tels constituent vis & vis de lui
de véritables corps étrangers et se conduisent comme Lels.

Pour résumer ce que nous venons de dire, dans le premier cas il y a rélen-
tion dans le sang d’un élément qui fait normalement partie de sa subslance ;
dans le second cas, il y a résorption d’un produil séerété, deji altéré et qui
agit comme poison.

C'est pour traduire dans la terminologie la différence pathogénique qui dis-
tingue ces deux conditions, que Vogel, en conservant le nom d’uréimmie aux cas
de la premiére catégorie, a désigné sous le nom d’ammoniémie les cas ou
'empoisonnement de I’économie est did la rétention dans le corps de l'urine
sécretce,

La distinction, établie par Vogel entre ces deux catégories de cas, pour
avoir une valeur pratique en médecine, doit répondre & quelque chose de plus
qu'd une simple différence pathogénique ; elle ne pourrait avoir de signification
réelle, que si I'examen clinique venait confirmer les résultats auxquels conduil
la théorie. Or, i ce point de vue, il 0’y a plus de doute aujourd’hui ; 'urémie el

(1) Longet, Traité de physiologie, t. 1, p. 892.
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Pammoniémie se distinguent par un ensemble de symptomes, qui joint & la
différence qui les sépare au point de vue de la génése, autorise complélement
le maintien de ces deux élats, comme tout a fait distincts I'un de l'autre.
Aussi un grand nombre de médecins se sont-ils déja ralliés a la théorie de
Vogel.

Si nous voulons spécifier les cas dans lesquels on rencontre I'urémie ou I'am-
moniémie, nous n'avons qu'a rechercher les maladies qui mettent un obstacle
i la séerétion de I'urine ou a4 son expulsion.

La premiére de ces conditions morbides se rencontre dans la maladie de
Bright, la scarlatine, la fiévre typhoide, le choléra, ele.; en un mot & la suite
de toutes les maladies qui se caractérisent ou se compliquent par un arrét plus
ou moins prononcé des fonctions rénales. C'est ainsi qu'on I'a encore parfois
rencontrée dans les cas de tuberculose des reins; Rigler en a observé, dans son
service clinique a Gralz, un cas (rés-intéressant, qui se trouve relaté dans le
Spitals-Zeitung de 1859, n° 16 (1).

Les obstacles & I'exerétion de 'urine, qui peuvent dans certains cas déler-
miner 'ammoniémie, se rencontrent dans les circonstances suivantes :

1° Reins kysliques.

2¢ Dilatation de l'uretére et du bassinet du rein.

a° Abcés rénaux.

4° Paralysie de la vessie.

5° Hypermégalie de la prostate, avec rélention urinaire.

Ge Rétrécissement de I'uréthre, avee rétention urinaire.

Le docteur Jaksch, professeur de clinique interneal'Universilé de Prague, a
publié (2) un travail trés-remarquable, dans lequel il expose son opinion sur la
nature de urémie et de Pammoniémie. Il s’est attaché surtout & préciser le
diagnostic différentiel de ces deux états morbides ; et aprés avoir quguemmu
insisté sur U'importance que 'on doit accorder & la pathogénie, il a énuméré les
symptomes eliniques, qui lui paraissent de nature & devoir séparer les deux
groupes de symptomes, qu’il désigne par les noms d'urémie el d’ammoniémie.
Nous avons surtout remarqué dans cette énumération les passages suivants :

12 L'urine, dans les cas d’'ammoniémie, dégage dés sa sortie de la vessie une
forte odeur ammoniacale, et I'analyse chimique permet d’y retrouver de notables
quantités de carbonate d'ammoniaque ; ce qui n'est pas dans les cas d'urémie.

2° On n'observe pas d’hydropisie dans les cas d'ammoniémie.

3° L'air expiré et le produit de la perspiration cutanée renferment de fortes
quantités de carbonale d’ammoniaque dans les cas I’ammoni¢mie; ce quin’arrive
pas dans les cas d’urémie.

(1) Ein Fall van chronischer Nieventuberkulose, aus der med. Klin. des Profs D Rigler,
Giraiz.

(2) Prager Vierteljahrschrift, 1860,
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n'offrent guére d’intérét au point de yue qui nous occupe. Nous n'en avons fait
mention que pour établir que la suppression de la sécrétion urinaire n‘améne
pas toujours une terminaison fatale, et qu’il nen est pas ainsi notamment quand
la fonction que cette séerétion remplit dans 'économie est remplie par un auire
organe.

En laissant donc de cdlé ces cas extraordinaires — qui exigeraient du resle
le contréle d'une critique trés-sévére avant de pouvoir étre admis comme points
de départ certains — nous nous bornerons & parler des cas dans lesquels la
suppression de la fonction urinaire entraine i sa suite une série de troubles,
que I'on est en droit de considérer comme I'effet de cette suppression. Cest a
cetle série de troubles que nous croyons devoir réserver exclusivement le nom
d'urémie; quelque impropre qu’il soit, nous le conservons parce que nous n'en
connaissons pas de plus convenable.

L'urémie n’existe done pas comme espéce morbide distinete au point de vue
nosologique; elle ne doit étre envisagée que comme la conséquence ultime, la
terminaison de quelques états morbides. A ce point de vue, elle n’a donc pour
nous que la valeur d’un symptome — symptome complexe ou syndrome, il est
vrai, mais devant toujours étre envisagé comme subordonné a l'existence de
troubles antérieurs de diverses natures. .

Les pathologistes modernes ont voulu étendre singuliérement le cadre des
symplomes urémiques; ils en sout arrivés a vouloir trancher par ce seul mot et
d’'une maniére peu scientifique les cas obscurs dans lesquels l'origine des
troubles qu’ils observaient échappait aux moyens d’investigation dont ils dis-
posaient,

Ils ont voulu ramener & un seul ordre de causes tous les troubles que I'on
observe du cdté des centres nerveux dans le cours de la maladie de Bright. Nous
croyons qu'on ne peut pas les suivre sur ce terrain, en présence des déementis
continuels que la clinique vient donner & une telle prétention. Les malades
atleints de I'affection si bien décrite par Bright, ne jouissent pas du privilége
d’étre exempls des maladies des centres nerveux que I'on rencontre chez d’autres
sujets. Ils y sont peut-étre plus prédisposés que tous les autres, par suite de
anasarque qui se produit si fréequemment dans ces cas et qui s’élend parfois
jusqu'a la substance cérébrale elle-méme. — De méme que 'amaurose, que
Fon conslate souvent dans le cours de la maladie de Bright, a élé ramenée
dés 1850 par M. le professenr Croeq, & n’étre qu'un effet de 'edéme sous-
rétinien (1), de méme que Fauvel a réduit en 1863 'aphonie des albuminu-
riques 4 n'élre qu'uon symplome de I'edéme des cordes vocales, de méme
aussi, dans bon nombre de cas, lous les symplomes que l'on voit se pro-

(1) Note sur Uamaurose comme symptime de "wrémie, par le docteur J. Croeq.
(Presse médic. belge, octobre 1850, p. 595) : « L'amaurose albuminurique me semble
» done devoir étre considérée comme une amaurose edémateuse (p. 595). »
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croyons devoir répondre aflirmativement & celte question, parce que dans bon
nombre de cas des observateurs trés-habiles ne sont pas parvenus a relrouver
I'eedéme cérébral sur des sujets qui, pendant la vie, avaicent offert tous les signes
les plus incontestables de 'urémie.

Comme on le verra dans notre travail, un grand nombre de théories ont été
produites pour expliquer la pathogénie de ces cas. Mais loules ces théories ont
un défaut commun : c'est de vouloir ramener & une seule cause des désordres
qui, s'ils sent analogues au point de vue clinigue, ne le sont guére cependant au
point de vue de leur cause productrice.

C'est un progrés important que d’avoir séparé 'urémie de Pammoniémic; &
ce point de vue, Vogel a bien mérite de la science. Mais ce progrés est loin de
résoudre la question de l'urémie ; et nous croyons avec Vogel (1) que I'on finira
probablement par subdiviser les symptémes dits urémiques en autant de variétés
qu'ils reconnaissent de causes diflérentes.

Notre but est d’étudier la pathogénie des désordres que produit la suspension
de la séerétion urinaire el que nous ne pouvons pas ramener a l'eedéme du
cerveau.

Nous commencerons notre travail par P'étude critique des diverses théories
¢mises sur la pathogénie de 'urémie.

CHAPITRE 11.
Théorie de Richerand.

Dans les premiers temps, quand on a commeneé a s'occuper de 'urémie, on
a admis que c’elaient les éléments de I'urine qui, retenus dans le sang, déter-
minaient une altération de ce fluide, qui suffisait pour expliquer tous les phé-
noménes morbides observés. De tous les éléments solides et organiques de
Parine, Purée qui était le plus abondant et aussi le mieux connu, fut tout
d'abord désignée comme élant l'agent toxique qui par son aclion sur le sang
empoisonnait toule économie animale. C'est méme de son nom wrée que I'on
a déduit le nom de I'état morbide en question : urémie.

Richerand fut un des premiers & considérer I'accumulation de lurée dans le
sang, comme le facteur de tous les désordres urémiques. Nous insistons sur le
mot accumulation, car déja a cetle époque on avait conslalé que l'urée fait
normalement partie intégrante du sang. Dans une communication trés-intéres-
sante, lue a la Société de physique et d’histoire naturelle de Genéve, le
15 novembre 1821, MM. Prévost et Dumas ont relaté des experiences qui prou-
vent que Purée a une existence indépendante de la sécrétion urinaire, puisque

(1) Yirchow, Handb. der spec. Lathol. und Therap, 1. VI, p. 458,
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intelligence et toutes ses facullds, alors que son sang renfermait plus d'urée
quOwen Rees n'avait pu en découvrir dans tous les autres cas de maladie de
Bright qu'il avait observés. Christison (1) et Bright lui-méme rapportent des
faits semblables. Babington a trouvé 1 1/2 pour 100 d'urée dans le sang d'un
malade, qui succomba sans avoir présenlé aucun symptome urémique (2).

Frerichs de son coté rapporte dans son ouvrage I'histoire d’un malade atleint
de maladie de Bright et qui succomba & une péricardite sans avoir jamais offert
d'accidents urémiques. L'analyse chimique dusang de ce malade lui fit constater
dans ce fluide plus d'urée qu’il n'en avait jamais trouvé : das Blut enthielt
mehr Harnstoff als mair spater je wieder vorkam (3).

On s’est adresséa l'expérimentation physiologique pour résoudre la question.
On chercha & produire artificiellement des ¢tats morbides analogues & ceux
qui constituent 'urémie; pour arriver a ce but, on eut recours & deux ordres
d’expériences :

1) On pouvait en effet recourir & 'injection d'urée en substance dans le sang
des animaux, en observant les effets produits par la pénétration de cet agent
dans le torrent circulatoire; :

2) Ou bien extirper les reins a des animaux et déterminer ainsi une urémie
traumalique, en s'opposant & I'élimination de I'urée du sang et en favorisant
par suite I'aceumulation du sel dans ce dernier fluide.

Dés 1822, Ségalas eut recours au premier de ces moyens, et aprés avoir
injecté de I'urée dans le systéme veineux de quelques animaux, il en arriva &
poser comme conclusions de ses recherches :

« Que l'urée introduite dans les veines en est éliminée trés-promptement,
> puisque 24 heures au plus sont nécessaires pour faire disparaitre un gros de
» cel élément urinaire;

» Que l'urée est un puissant diurétique;

» Que l'urée n’a pas d’action sensiblement nuisible sur I'économie ani-
> male (4). »

Ces résullats négalifs ont éLé confirmés depuis par de nouvelles recherches.
Prévost et Dumas, Tiedemann et Gmelin, Mitscherlich, Claude Bernard, Bar-
reswill el bien d’autres encore ont constamment échoué dans les Lentatives qu'ils
ont faites pour produire 'urémie chez des animaux, en leur injectant de I'urée
dans le sang. W. Hammond (de Philadelphie), dans un travail inséré dans la

(1) On granwlar degeneration of the Kidneys. Edinb., 1859,

t The absence of any affection of the head notwithstanding that the blood was, so to
* speak, poisonned with urea, is a fact which I have repeatedly had occasion to remark
» in the advanced stage of granular disorganisation of the kidneys. » (P. 230).

(2) Guy’s Hosp. Reports, 1856, p. 500.

(3) Frerichs, Die Bright’sche Nierenkrankheit und deren Behandlung, 1851 p- 108,

(%) Jowrnal de plysiol. expér. of patholog., par F. Magendie, 1822, p. 550,






» aussi dans leur sang, et je déclare que mes résullals ont toujours élé négalifs.
» D'ol je crois pouvoir conclure que 'urde empoisonne en tant qu'uréect sans se
» transformer en carbonate d’ammoniaque (1). »

1l parait cependant que dans des expériences postérieures i celles dont nous
parlons ici, M. Gallois a été moins heurcux; car nous lisons dans un ouvrage
publi¢ en 1859 :

« M. Gallois a vu que l'injection de I'urée dans le sang est innocente, qu’on
» peut en injecter beaucoup, sans déterminer des désordres remarquables, et
» surtout sans rien produire de semblable aux accidents observés (dans
» l'urémie (2)). »

Nous ferons connaitre dans la seconde partie de ce travail les expériences que
nous avons [aites pour nous former une opinion sur la valeur réelle de la théorie
de Richerand.

En résumé, dans les expériences que I'on a faites sur les animaux au moyen
de l'injection d’urée en quantité plus ou moins nolable dans le sang, on a oblenu
des résullats toat opposés, suivant que l'on a eu recours a ce procédé sur des
animaux sains ou sur des animaux préalablement soumis & la néphrolomie.
Dans le premier cas, le résultal a été constamment négatif, a part celui que
M. Gallois dit avoir obtenu.

Dans le second cas, au contraire, on n’observe d’abord aucune modification
dans I'état des animaux soumis a I'expérience ; mais quelques heures aprés, il
se manifeste une série de troubles, dont I'ensemble correspond & I'urémie. Mais
nous ne croyons pas devoir rapporter ces troubles & la présence de I'urée
injeelée ; car on les observe également dans les cas ot I'on se borne a pratiquer
Fextirpalion des reins.

Le second moyen auquel on a eu recours pour s’assurer de la cause des Lrou-
blesurémiques, consiste dans extirpation des reins. Si, comme le dit Richerand,
c’estd un excés d'urée dans le sang qu'il faut rapporter la cause des phéno-
ménes urémiques, on trouvera la quantité de celte substance notablement
augmentée dans le sang des animaux néphrolomisés. Clest ce qui n'est pas
arrivé. Ainsi dans un mémoire publié en 1847 dans les Archives générales de
médecine, sur les voies d’élimination de I'urée aprés extirpation des reins,
MM. Claude Bernard et Barreswill, appliquant & I'analyse du sang la méthode
de M. Dumas, sont arrivés 4 cclle conclusion : Que Curée ne se montre pas
constamment dans le sang des animauzx néphrotomisés (3).

Zalesky n'a pas é1é plus heureux que Claude Bernard el Barreswill. Apreés
avoir déterminé par I'analyse chimique du sang d'un animal sain la quantité
@urée que ce fluide contenait 4 I'état normal, il a précis¢ aussi les quantités

(1) Gaz. médie,, 1857, p. 403.
(2) CL. Bernard, Legons sur les propr. phys. des liy., 1859, t. 11, p. 83,
(2) Areh, gin. de méd., &= série, 1847, 1. XIII, p. 457.
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angesammelte Harnstoff innerhalb des Gefassystems sich unter Einwirkung
eines geeigneten Fermentkiorpers in kohlensaures Ammoniak umwandelt (1).

Deux éléments interviennent donc dans la production de 'urémie :

1o L’accumulation d’urée dans le sang.

9 La présence d'un ferment qui opére la transformation de l'urée.

Si ce dernier facteur fait défaut, quelle que soit la quantité d’urée que con-
tienne le sang, il n'en résultera pas d'effets pathologiques (2). C'esl ce que nous
avons ¢tabli dans le chapitre précédent.

Dans 'édification de celte théorie si ingénieuse, le professcur de clinique de
| Berlin s'appuie sur les trois proposilions suivanltes :

1° L'urée posséde la propriété de se transformer facilement en carbonate
d’ammoniaque, sous l'influence de conditions favorables.

90 L'analyse chimique démontre la présence du carbonate d’ammoniaque
dans le sang de lous les urémiques.

5% L'injection du carbonate d’ammoniaque dans les veines d’un animal
détermine tous les symptomes de I'urémie.

Voyons jusqu’a quel point ces trois propositions fondamentales expriment la
vérite.

§ 1. — Premiére proposition.

L'urée posséde-t-elle la propriété de se transformer aisément en carbonale
d’ammoniaque dans I'économie animale?

Celle premiére proposition, résolue aflirmativement par Frerichs en 1851, et
admise par Wohler, a 616 conlestée peu aprés avoir été produite. Dis 1852,
Scholtin (3), qui avail eu loccasion de retrouver I'urée dans la sueur de malades
alteints d’affections urémiques, doutait de la possibilité pour 'urée de se trans-
former en carbonate d’ammoniaque au sein de I'économie, et il reproduisit
encore celle opinion plus tard dans un travail qu’il publia en 1862 (4).

Hammond, de son cilé, rejette formellement la transformation de 'urée en
carbonale d’'ammoniaque dans le torrent de la circulation.

Le docteur Stokvis, d’Amsterdam, qui s’est beaucoup occupé de I'élude des
qucstions se rattachant 4 la pathologie des voies urinaires, a fait quelques expé-
riences pour rechercher jusqu'a quel point est réelle la facilité avec laquelle
Porée se transformeraitl en carbonate d’ammoniaque dans lintéricur du sys-
teme circulatoire. Voici les résultats auxquels il est arrivé (3):

(1) Frerichs, Die Bright'sche Nierenkrankheit und deren Behandlung. Braunschweig,
1851, p, 107.

(2) Frerichs, ibid, p. 107,

(%) Vierordl's Arch. f. phys. Heilk., 1852, t. XI, p. 88.

(&) Zur Lelre von der Urdamie, Virchow's Archiv., 1862, 1. V, p. 1.

(%) Ned. Tydschr, voor Geneesk., 1800, 1. 1V, p. 517.
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1l ne suffisait pas pour établir celle-ci, de ‘démontrer que I'urée se trans-
forme facilement en carbonate d’ammoniaque et que l'introduction de ce der-
nier agent dans I’économie détermine une série de symplomes analogues &
ceux de I'urémie. On élait en droit de douter de la réalité d’'un empoisonnement
ammoniacal dans I'urémie, tant que l'on n’aurait pas démontré que le sang
renferme dans celte maladie une certaine quantilé de sel ammoniacal. Il fallait
en outre rechercher si le sang ne renferme pas normalement du carbonate
ammoniacal ; ¢'est une question que M. Richardson a résolue par laffirmative,
et dans le cas olt sa maniére de voir était exacte, il fallait déterminer la quan-
lité de sel trouvé dans les deux cas avant de pouvoir conclure.

On voit déja que Frerichs a mal posé la question, en se bornant & recher-
cher la présence du carbonate d’ammoniaque dans le sang des sujels urémiques.
1l aurait du aller plus loin; il aurait di préciser la quantité de sel qu’il
découvrait dans le sang; et ce premier point établi, rechercher jusqu’a quel
point le earbonate d’ammoniaque & cette dose pouvait exercer sur 'économie
une action toxique. C'est un point qu’il a complétement laissé dans 'ombre ;
el cette négligence nous parait de nature d diminuer singuliérement I'impor-
lance des resultats qu’il a pu constater.

Quoi qu'il en soit, voyons jusqu’a quel point il est exact de dire que 'analyse
chimique dénote la présence du carbonate d’ammoniaque dans le sang de Lous
les urémiques.

Voici ce que Frerichs nous apprend a cet égard : « Dans tous les cas o les
» symplomes urémiques sesont manifestés, le sang contient du earhonate d’am-
s> moniagque et de l'urée non encore décomposée. La quantilé de carbonate
» d’ammoniaque que 'on rencontre ici, est trés-variable; elle est si considé-

» rable dans certains cas, que son odeur seule suffit pour dénoter sa présence ;

» le sang conserve loute sa fluidité dans ces cas et il s'en dégage des vapeurs
> blanchitres (de chlorhydrate dammoniaque), quand on en approche un tube
> en verre humeclé d’acide ehlorhydrique ; le plus souvent cependant, la
» quantité de carbonale d’ammoniaque est moins élevée ; mais la présence de
» ce sel est toujours facile & démontrer par I'action du chloride hydrique, par
» la distillation du sang, elc. (1). »

Quelque catégorique que soit 'aflirmation de Frerichs, on est loin d’étre
d’accord sur le point qui en est I'objet. Dés 1853, le docteur Gobée, dans une
communication insérée dans le Nederlandsch weekblad voor Geneeskunde (2),
publia la relation d'un cas, qui était en opposilion avec les résullats oblenus
par Frerichs. Le sujel de cette observation était un malade, dgé de 26 ans, qui
offrait tous les signes caractéristiques de I'urémie ; Gobée ne put découvrir de

(1) Die Bright’sche Nierenkr., p. 104.
(2) Ned. Lancet, t. 111, p. 748,

&
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On voit que les recherches chimiques entreprises de divers cités sont loin
de venir confirmer 'exactitude de la deuxiéme proposition sur laquelle Frerichs
base sa théorie. Ce n'est pas & dire, cependant, qu'clle ne soil soulenue que
par le professeur de I'Université de Berlin. Parmi ceux qui sont arrivés par
leurs recherches a des résultats analogues & ceux de Frerichs, nous citerons
M. Petroff et Zalesky.

Dans un travail publié en 1862 (1), Petroff, de Kazan, fit connaitre le résultat
des recherches qu'il avait entreprises pour élucider cetle question. I avait
dans ce but extirpé les reins & trois chats, soumis 4 I'influence du chloroforme.
En examinant le sang de ces animaux (dans deux cas aprés vingt-quatre heures,
dans un Lroisiéme cas aprés quarante-huit heures), il trouva chez ses trois
sijels une quantité notable de carbonate d’ammoniaque dénoté par le chlorure
de platine ; pas de traces d'urée. 1l a réprésente dans le tableau suivant les
proportions d’ammoniaque qu’il a trouvées dans le sang, la bile et les liquides
de 'estomac chez les animaux sur lesquels il a operé.

Expériences. ""m"]’iﬂzq““ *'}:‘mﬂfﬁ‘ﬂf Total.

24 heures apres l'opération. ( b 0.0288 0.0749 0.1087
1000 parties de sang con- | i 0.0996 04774 0.2770
tiennent S 7 0.0204 0.0770 0.0974
Moyenne- . . o . 0.0496 04114 0.1610

48 heuares aprés I'opération. 4 0.2829 0.1551 0.4580
1000 parties de sang con- ] 0.25006 0.1598 0.5905
tiengent - . . . L oL i 0.5487 1.225% 0.5722
MOYenune:, 2 o 0.2940 . 0.4728 0.4608

iy e b 0.1770 0.1264 0.5054

1000 portica do lis 0 0 2254 04587  0.3041

2 7 0.1198 0.1797 0.2096

Moyenne. . . . . 0.1741 0.1485 0.3223

1000 parties du contenu de g ﬂ‘gﬂ.'” 00149 0ADL7
Pestomae renferment. 0.0522 ﬂ.i??ﬁ_ 0.2207

7 0.0228 0.0865 0.1093

Moyenne. . . . . 0.0551 0.1158 0.1469

Zalesky, qui est parvenu 4 constater la présence du carbonate d'ammoniaque
dans le sang des urémiques, n’attache pas une grande importance 3 ce fait; car
il a trouvé également une quantité assez notable de ce sel dans le sang des
sujels sains. Plus précis que Richardson, il a indiqué la quantité d'ammoniaque
qui se trouve normalement dans le sang des animaux; et prenant pour point
de départ la moyenne des résultats de cette catégorie, il a mis en regard de ce |
chiffre celui qui indique la quantité de carbonate d’ammoniaque, qu'il a trouvé
dans le sang des sujets auxquels il avait enlevé les reins on pratique la ligature

(1) Zur Lehwre von der Urdmie, Virchow's Arch., 1862, p. 06,
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ment el étaient séparés par des moments d’assoupissement. L'assoupissement
persista seul 4 la fin et tant qu'il dura, on put constater la présence d’ammo-
niaque dans l'air expiré.

D’'un autre edté, les expériences d’Orfila ont prouvé que lintroduction dans
le lorrent circulatoire, soit par injection directe dans le sang, soit par injection
dans P'estomac, de 'ammoniaque liquide ou du chlorhydrate d’ammoniaque,
détermine la manifestation de troubles nerveux analogues & ceux de I'urémie(1).

Mais cette opinion, qui, au premier abord, ne parait guére contestable, puis-
qu'elle n’a d'autre prétention que d’exprimer fidélement le résultat d'expé-
riences, est loin d’étre universellement admise. Le docteur Siegmund Oppler(2)
a instilué une série d’expériences dans le but de vérifier si I'assertion de Fre-
richs ne reposait pas sur une exception, et il est arrivé a cette conclusion que
. les symplomes de I'intoxication urémique sont tout différents de ceux que I'on
' observe & la suite de I'injection de carbonate d’ammoniaque dans les veines.

Tout d’abord le systéme nerveux ne se trouve pas dans la méme condition :
alors que les symptomes urémiques se caractérisent par une dépression €vi-
dente et trés-marquée de U'innervation, on observe, au contraire, que le car-
bonate d’ammoniaque, injeclé dans les veines, agit comme un stimulant éner-
gique el méme comme irritant; les animaux s’agitent, sautent, ont des nausées
et des vomissements ; il se produit ensuite des convulsions violentes, qui cessent
bientdt par la guérison ou par la mort du sujet.

Le seul point que les symptomes de I'urémie et de I'empoisonnement par
le carbonate d’ammoniaque ont en commun, ¢’est 'apparition des convulsions.
Mais tous les autres symptomes différent; c’est un point sur Pimportance
duquel le docteur Oppler insiste beaucoup. Pour lui, le fait le plus remar-
quable et le plus constant observé pendant 'urémie, ¢’est une prostration ner-
veuse considérable, caractérisée par une lenteur de lous les mouvements, une
lendance au sommeil, le manque de réaction, quand on secoue le malade ou
qu’on lui parle & trés-haute voix. Or, ces phénoménes-13, il n’a jamais eu I'occa-
sion de les observer 4 la suile de I'injection du carbonate d’ammoniaque dans
les veines. Il conclut en disant que la troisitme proposition, avancée par Fre-
richs, n’est pas confirmée par les faits, et que par suite il faut rejeter comme
contraire 4 I'observation la théorie de Frerichs, d’aprés laquelle le carbonate
d'ammoniaque serait le facteur principal de 'urémie.

Il y a plus : le docteur Schottin (3) prétend que linjeclion dans le sysléme
veineux du sulfate de potasse ou du sulfate de soude détermine une série de
troubles du systéme nerveux, qui offrent la plus grande ressemblance avec ceux

(1) Tr. de taxicol., t. I, p. 5321, expér. I et V; p. 351, expér. I et IV.
(2) Beitrage zur Lelre der Urdmie, dans Virchow's Areh., 1861, t. 1, p. 264.
(9) Beitrage zur Casuistik der Urdmie, Vierordt's Arch,, 1855, Helt 5.
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Comme on le voit par cette analyse, on n'est pas d'accord sur les eflels pro-

duits sur P'économie animale par Uinjection de diverses substances dans le

sang; on ne est pas davantage sur la significalion que ces fails peuvent avoir
au point de vue de la pathogénie des symplémes urémiques. Il nous suffira
pour le prouver de meltre en regard des passages que nous avons consacrés
plus haut & faire connaitre les opinions d’Oppler et de Schotlin, les paroles
suivantes que nous empruntons 3 Stokvis: ¢ Il n'importe pas, dit [e médecin
» hollandais, de savoir quelles sont les substances dont I'injection dans le sang
»> détermine les troubles urémiques; il suffit de rechercher si le carbonate d’am-
» moniaque en particulier est eapable de les produire (1). »

Or, & ce point de vue, il n’y a pas le moindre doute pour le docteur Stokvis.
Il a refait les expériences de Frerichs et il est arrivé au méme résultat que le
professeur de Berlin. Son opinion repose sur quatre expériences qu'il a failes
el que nous résumons ici.

Dans une premicre expérience, il chosit pour sujel un lapin auquel il avait
fait prendre de I'urée quelques jours plas tot sans résultat; il lui injecta
5 grammes de carbonate d'ammoniaque dans I'estomac. L'animal commenca
immédiatement & s’agiter; il offrit bientot tous les signes de l'urémie el suc-
comba dans le coma au bout de ' heures. On ne constala pas la présence de
I'ammoniaque dans 'air qu’il expirait.

Dans la deuxiéme expérience, il injecta d’abord 2 grammes de carbonate
d’ammoniaque dans 'estomac d'un lapin. L’animal fut trés-agité et cut des nau-
sées infructueuses. Le lendemain, il répéta Uexpérience, qui ful suivie du méme
résultat. Le troisiéme jour, quand le lapin ful de nouveau remis, on lui injecta
3 12 grammes de sel ammoniacal. Celte fois, on observa des convulsions suivies
d’un coma profond dont I'animal sortit le lendemain : on constata la présence de
I'ammoniaque dans l'air expiré. Le quatritme jour, on injecla de nouveau
5 1/2 grammes; cetle fois les symptomes urémiques se terminérent par la
morl. .

Dans aucun de ces deux cas, 'urine ne conlenail de carbonate d’ammo-
niaque.

Dans une (roisiéme expérience, on injecla dans la jugulaire droite d'un chien
8 ¢. c. d'une solution aquense de carbonale d’ammoniaque au cenliéme; soil
8 centigrammes du sel.L'animal éprouva des tremblements,des convulsions Léta-
niques qui ne durérent pas longlemps et qui se lerminérent par un élal coma-
leux @ on constala la présence d’ammoniaque dans lair expiré,

Dans Ia derniére expérience, il injecta 2 1/2 grammes de carbonate d’ammo-
miaque dans la veine jugulaire gauche d’une chienne pesant 5 1/2 kilogrammes ;
Pelfet produit fut trés-intense et trés-ropide ; les convulsions se produisirent

(1) Ned. Tydschr., 1860, p. 516.
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ces dérangements se traduisent tantét par des symplomes gastriques et des
vomissements bilieux, tantét par des symplomes intestinaux et d’abondantes
évacualions alvines séreuses.

Les symplomes gastriques avaienl seuls attiré I'attention des praticiens; on
avait rattaché leur manifestation & I'infection urémique du sang : de 1 le nom
de vomissements urémiques qu'on leur avait donné. '

Quant aux troubles intestinaux, on s’était borné jusqu'en 1839 i en parler
assez sommairement et & les attribuer 4 une inflammation uleérative du gros
intestin. Malmsten (1), Gregory (2), Christison (5), Christensen (4) et Frerichs (3)
s'en sont occupés et ont signalé les lésions que I'on rencontre 4 I'examen nécros-
copique du tube digestif' de ces malades. Mais négligeant complétement le cité
pathogénique de la question, ils considéraient comme de simples complications
accidentelles les troubles intestinaux observés dans ces cas. Le passage suivant
emprunté a 'ouvrage de Frerichs nous parait bien indiquer I'état de la question
a celle époque :

« 1l est difficile de dire si les diarrhées sont dans les mémes rapports de
» causalité avec 'urémie que les vomissements. Il est vrai qu’a la suite de la
» néphrotomie, la muqueuse intestinale est quelquefois le siége d’exsudations
= sereuses. Bernard et Barreswill ont observé dans ces conditions des transsuda-
» tions analogues a celle qui se fail dans 'estomac ; mais elles sont hien moins
» abondantes el moins constantes, ct la présence de 'urée ou de ses produils
s de décomposition dans les excrétions alvines n’a jamais été démontrée.

» Des recherches nouvelles sont nécessaires pour que l'on puisse meltlre les
» diarrhées séreuses qui se produisent dans le cours de la néphrite albumi-
> neuse sur le compte de P'urémie. Alors méme que cetle diarrhée existe, la
> muqueuse inlestinale n'est souvent nullement altérée; dans quelques cas elle
» s'accompagne d'une hyperémie de la muqueuse ou d’ulcérations folliculaires
» du gros intestin (6). »

C'est & I'élucidation du cdlé pathogénique de ces troubles digestifs, que Treitz
a surtoul consacré son travail ; mais Lout en poursuivant I'étude de celte ques-
lion 4 la fois par I'observation clinique el par I'expérimentation, il est arrivé
a des résultats extrémement importants au sujet de Purémie. Dans la maladie
de Bright ct dans les cas de nephrotomie, 'urée ne trouvant plus moyen d’étre
¢liminée par les voies rénales, saccumule dans le sang ; ¢Cest un fait que Treilz
regarde comme mis hors de doute par les travaux de Bright et de Babington {7),

(1) Ueber die Brightsche Nicrenkrankheit. Bréme, 1846 ; trad. allemande, p. 49.

(2) Rayer, Traité des maladies des reins.

(3) Dégénérescence granuleuse des reins, 1847, p. 72, de lo trad. allem. de Vienne.
(4) Hospital Maddeleser, t. 111,

(5) Ueber die Br. Niercnkr., p. 99.

(6) Frerichs, loe. cit., p. 99.

(7) Guy's H. Reports, 1856,
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C'est & Paction corrosive du carbonate d'ammoniaque ainsi formé que Treilz
altribue la production des troubles que I'on observe du cdté des voies digestives
dans l'urémie. Ce point n'a pas pour nous grand intérét en ce moment ; mais
ce qui est plus important au point de vue qui nous occupe, c'est la conclusion
que Treitz en a déduite pour combattre la théorie de Frerichs. Pour le profes-
seur de Prague, en eflel, du moment que l'urée s’est transformée isomérique-
ment cn carbonale d'ammoniaque dans le tube digestif, ee sel passe continuelle-
ment dans la masse du sang par voie d’absorption intestinale et produit ainsi
I'infection communément, mais improprement appelée urémique (1).

C'est donc en réalilé dans le tube digestif que se trouve aux yeux de Treilz
le point de départ de 'urémie,

Nous reproduisons ici les conclusions que Treitz a déduites de ses recherches
sur la pathogénie des Lroubles intestinaux urémiques :

1. Dans tous les cas ot il y a diminution de la sécrélion urinaire, les ma-
titres excrémentitielles et nolamment 'urée s’accumulent dans le sang.

2. Le sang se charge également des éléments de 'orine, quand il y a résorp-
lion d’urine déja sécrélée.

3. La présence d’un excés d'urée dans le sang ou urémie constilue un élal
pathologique trés-grave el favorise le développement de processus exsudalifs
dans différenls organes.

4. L'urée s'élimine dusang par toutes les sécrétions du corps; on I'a trouvée
dans le lail, la sueur, la salive, etc.

3. Ce travail d'¢limination se fait surtout & la surface de la muqueuse
inlestinale.

6. L'urée y est transformée en carbonatle d’ammoniaque sous l'influence des
liquides de I'intestin. Treilz s’en est assure par des expériences directes.

7. Ce carbonate d'ammoniaque détermine de l'irritation, de la blennorrhée,
du ramollissement, du calarrhe, de la dyssenterie. L'ulcération de I'inteslin
aboutit quelquefois 4 la gangréne et & la perforation.

8. Le carbonate d’ammoniaque réparti dans tout le tube digeslil y est
absorbé par la muqueuse et transporté dans le sang. Il s’en suit alors un em-
poisonnement du sang par 'ammoniaque, 'ammoniémie, et lous les symplémes
que I'on qualifie généralement d’urémiques.

On voil que Treilz, tout en séparant 'urémie de 'ammoniémie au point de
vue pathogénique, les confond cependant sur le terrain clinique.

9. L'ammoniémie se produit aussi directement par résorplion d’urine décom-
posée; ainsi dans les rétrécissements, les fistules urinaires, ete.

10. Laltération du sang par ces matiéres n'entraine de conséquences patho-
logiques, que quand leur sécrétion par les voies normales est arrétée.

(1) Treitz ne distinguc I'urémie de I'ammoniémie, qu'au point de vue de la
pathogénie.
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gravité du mal, puisque c'est un corps azolé excrémentitiel qui est dévié de sa
voie physiologique. Mais nous n'atlachons pas & sa présence une importance
exclusive; et vu le grand nombre de cas ou I'analyse chimique n’a pas permis
de retrouver sa présence, nous pensons qu'il n'intervient pas comme la cause
premiére des troubles urémiques, et que c'est & d'aulres éléments pathogeé-
niques qu'il faut rapporter ces effels.

CHAPITRE V.
Théorie d'Oshorne.

Osborne a fait remonter la cause de toules les manifestalions urémiques &
une arachnoidite subaigué. Il ne nous est pas possible de nous rallier 4 cette
maniére de voir, qui n’a duresterencontré que peu de défenseurs. Comme I'afort
bien établi Oppler (1), 'anatomie pathologique ne vient pas confirmer la théorie
d'0Osborne. Nous avons eu l'occasion de faire 'autopsie de sujets humains qui
avaient succombé & 'urémie, et pas plus chez eux que chez les animaux chez
lesquels nous avions déterminé I’explosion des troubles de cette catégorie, nous
n’avons trouvé dans I'état de la séreuse cérébrale des lésions qui puissent nous
permeltre de rendre compte des faits que nous avions observés. Dans certains
cas, il existe un peu d’apaisissement el de changement de couleur de I'arach-
noide; mais ces lésions n'offrent rien d’assez tranche, outre qu’elles ne sont pas
assez constantes, pour pouvoir étre considérées comme le point de départ de
tous les troubles.

Dautre part, nous n’avons le plus souvent rencontré dans ces organes aucun
désordre analomique appréciable; et la rareté de la lésion de 'arachnoide dans
les cas d’'urémie suffirait deja pour nous faire rejeter la théorie d’Osborne,
comme impuissante & nous faire connaitre la pathogénie de I'urémie.

—_—

CHAPITRE VI.

Theéorie de Bence Jones.

Comme on I'a vu plus haut, la théorie de Frerichs repose tout entiére sur la
transformation de l'urée en carbonate d’ammoniaque au sein de I’économie
vivante. Henry Bence Jones a proposé pour I'explication des troubles urémi-
ques, une autre théorie exclusivement chimique, dans laquelle il attribue i un
excés d'acide oxalique dans le sang la cause de tous les phénoméncs observes.
Le professeur de I'école de médecine de Saint-Georges Hospital admet que

(1) Virchow's drch., 1861, t. I, p. 262,






CHAPITRE VII.
Théorie de Thudichuam,

On dirail en vérilé que pas un seul des nombreux principes que I'on trouve
dans l'urine, ne doit échapper au sort d’étre considéré comme étant la cause de
P'urémie. Nous en avons eu nagucre la preuve dans le travail que M. Thudi-
chum vient de publier dans le Lond. med. Journal. A peine le pralicien anglais
a-1-il découvert 'urochrome — matiére colorante de I'urine, — qu’il croit avoir
trouvé dans les produits de décomposition de celte substance la cause de Lous
les troubles urémiques. Pour lui ¢’est principalement & la rétention de 'uro-
chrome dans le sang que sont dus ces derniers troubles. Ce principe chimique
se décompose alors en une résine rouge, consistant principalement en uropittine
et en acide omicholique; ces deux éléments circulant dans le sang altérent tous
les tissus et c’est & leur action sur ’économie que Thudichum attribue la cause
de tous les troubles urémiques.

Nous n’avons pas encore eu 'occasion de faire des recherches expérimentales
sur la valeur de cette théorie. Mais les arguments invoqués en sa faveur ne
nous paraissent pas assez concluants pour qu’on puisse 'admellre comme ren-
dant fidélement comple des fails.

CHAPITRE VIII.
Théorie d'0Owen Rees.

Le docteur Owen Rees a fixé son altention sur un autre point de la question :
nous voulons parier de I'hydrémie, que I'on ohserve presque constamment chez
les sujets urémiques. Le sang est profondément altéré dans sa composition ; la
parlie séreuse y est plus ahondante que chez le sujet bien portant. De la des
épanchements séreux, des hydropisies, qui, quand ils inléressent les centres
nerveux, pourraient suivant Owen Rees rendre compte des troubles uré-
mirues,

Une théorie, qui se rapproche heaucoup de celle-ci, c’est celle dont le doc-
teur Traube, de Berlin, a proposé I'adoption. D’aprés lui, il faut distinguer
deux éléments dans I'étude pathogénique de 'urémie :

1) Diminution de densité du sérum du sang (Verdiinnung des Blutserums).

2) Tension trés-forte du systéme sanguin.

¢ Si par une cause quelconque celle tension est fortement élevée ou si le
» sérum du sang devient subitement moins dense, il se produit de P'oedéme
» cérébral, el par suite de celui-ci de 'anémie cérébrale, qui entraine A sa suite
» le coma et les convalsions. La forme de I'accés urémique dépend  de I'étendue






Sy

de suflire pour trancher une question de cette importance, surtout quand cetle
question est controversée : il faudrait, & coup sur, la baser sur une appréciation
erilique des diverses opinions produites sur la foi de recherches spéciales.
Kussmaul et Tanner, en interrompant la circulation du sang vers la téte, soit
par la ligature des carotides, soit par la compression de ces vaisseaux, ont
délerminé la manifestation de convulsions épilepliques, de sopor et de para-
lysies; il est méme & remarquer qu’ils parvenaient & arréter ces derniers
iroubles en levant lobstacle qu'ils opposaient & la circulation du sang.

Nous avons nous-méme cherché & nous assurer jusqu'a quel point I'assertion
de Miinke était exacte. Nous avons done cherché a reproduire les deux condi-
tions dont la réunion doit, suivant lui, donner lieu au développement des
symplomes urémiques. Nous ferons connaitre plus loin les détails de cette
expérience, qui ne conclut pas en faveur de la maniére de voir de Minke, et
qui par suite est en opposition avec le motif qui le détermine d admeltre comme
vraie la théorie de Traube.

Ces théories, comme c’est malheureusement trop souvent le cas, quand on
s'adresse exclusivement & l'expérimentation pour résoudre un probléme de
pathogenie, reposent sur une donnée erronnée. Il ne sullit pas en effet de savoir
qu’une pression plus grande exercée sur le cerveau par une cause quelconque et
déterminant 'anémie de cet organe, s'accompagne d’un ensemble de symplomes
analogues 4 ceux qui caractérisent I'urémie, pour étre autorisé a conclure de
ce fail 4 'existence constanle d'une lesion de celte nature, comme la cause de
I'état morbide dont nous nous occupons; il faudrait encore que I'examen ana-
tomo-pathologique vint nous montrer que les sujets qui succombent & I'urémie
offirent réellement et toujours les lésions caractéristiques de 'eedéme cérébral.
Or c'esl ce qui n’est pas le cas, et ¢'est parce que dans cerlains cas de désordres
arémigues nous n'avons pas pu retrouver la moindre trace d’cedéme cérébral,
que mnous croyons que les troubles de cetle nature peuvent reconnaitre pour
origine une cause autre que I'edéme du cerveau et I'anémie conséculive i cet
cedeme.

—

CHAPITRE IX.
Théorie de Scholtin.

Une autre opinion a été soulenue dans ces derniers temps; et il nous semble
que celle opinion , qui se distingue surtout par I'importance qu'elle accorde &
Fensemble de la question, est destinée & nous permettre d’arriver & une solution
satisfaisanle.

Des 1855 déja, nous lisons dans les Archives de Vierordt (1) un travail remar-

(1) Beitrage zur Charasteristik der Urdmie, in Vierord’s Arch., 1853 , Helt 1.
b
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' 1.27 d'arée.
8.60 d'autres matiéres extractives.

Soit en tout . . 9.87 partics de maticres extractives.

Celle disproportion énorme, qui existe entre la composition du sang el du
tissu musculaire chez I'homme sain et cliez lurémigque, ne pouvail manquer
d’attirer 'attention de lobservateur. — Il s’écoula cependant un lemps assez
long avant que 'on ne soit revenu & des recherches dans le méme ordre d’idées.
Le premier travail dans lequel nous constatons la méme tendance est celui que
le docteur Oppler publia en 18G1 dans les Archives de Virchow (1). Dans ce
mémoire trés remarquable 4 tous les points de vue, I'auteur, aprés avoir exposé
les molils qui 'ont déterminé & rejeter la théorie de Frerichs, comme ne répon-
dant pas exactement & I'observalion , consacre la derniére partie de son travail
a [aire connaitre une série de résultats, qui sont de la plus haule importance
pour intelligence de la question que nous étudions. Ces résultats lui sont
fournis par une série de douze expériences, que nous pouvons classer comme

suil : 7
Bxlirpation des-Teins! 50 MERGARTAED 5T 0N BN ARTITN NS
Extirpation des deux reins et injection d’urée dans la jugulaire. 2
gt desiralAres. oo o mas, o ae bt ool o o e o i
Injection d'urée daps l'estomae . . . . . . . . . . ©

Nous ferons remarquer d’abord que les expériences qui consistent dans la
ligalure des deux ureléres ne peuvent pas fournir d’éléments pour la solution de
la question de 'urémie, attendu que cette opération ne donne pas lieu d I'urémie
proprement dite. D’autre part, I'injection d’urée dans l'estomac n’a pas non
plus une grande importance, parce que mise en présence des produils séerétés
par les appareils glanduleux de la muqueuse gastro-intestinale, I'urée ne tarde
pas 4 subir des modifications isomériques , qui altérent complétement ses pro-
priétés organoleptiques.

Il ne reste done que les deux premiéres séries d’expériences qui fournissent
des résultats dont nous puissions tirer parti. Dans aucun de ces cas, M. Oppler
n'a réussi 4 découvrir le carbonate d’ammoniaque dans le sang des animaux
soumis & la vivisection. D'autre part, il trouva que chez tous le sang renfermait
un excés trés-marqué d'urée et de malitres extractives : la proportion de ces
derniéres était de 18 & 19 pour 1000. Les muscles contenaient de trés-forfes
quantités de leucine el de créatine; Oppler a pu constater que, dans un cas, il
existait 2.2 grammes de eréatine dans deux livres de viande.

On voit que ces résultats eoncordent avee ceux que Hoppe avait déja con-
stalés. Ils viennent encore d’étre eonfirmés par les recherches de Perls et de
Zalesky. Dans un travail inséré dans le Kaenigsberger med. Jahrh. de 1864 (2),

(1) Beitrdge zur Lelre von der Urdmie, loc. cil., p. 200.
(2) Beitrdge zur Lehre von der Urdmie, t, X, p. B,






DEUXIEME PARTIE.

CHAPITRE PREMIER.

Fonciion de la sécrétion urinaire.

Aprés avoir exposé d’'une maniére critique les diverses théories que l'on a
mises en avanl pour rendre comple des troubles urémiques, nous allons main-
tenant aborder I'étude de la question & un point de vue plus original et rendre
comple des lenlalives que nous avons faites pour arriver 3 une solution de ce
probleme. ;

Avant tout, il faut que la question soit bien posée, pour que l'on puisse
arriver 4 un résultat. Nous nous sommes suffisamment étendu plus haut sur les
circonstances dans lesquelles I'urémie se produit. Dans tous les cas ou on
a observé son développement, cet ensemble de symplomes existe comme le
terme ultime d’un processus morbide, qui a eu pour résultat de mettre obstacle
@ Paccomplissement de la fonclion rénale. Comme nous I'avons dit plus haut, il
ne se produit pas dans les cas oil les effets désastreux de I'arrét de la sécrétion
urinaire sont prévenus par I'élablissement d’une fonction supplémentaire
dévolue & un autre organe.

A un point de vue descriptif et exclusivement nosologique, I'urémie est & coup
sir inléressante a étudier ; mais la question la plus importante au point de
vue de la pathogénie ne réside pas dans la description des symplomes caracté-
ristiques de ce groupe morbide. Cest a I’étude du processus qui aboulit &
Furémie qu’il faut demander la raison d’étre des symptémes que I'on observe.
La maladie a mis un temps plus ou moins long avant d’en arriver au point ot
nous I'étudions maintenant; or, en pathologie, ce nest pas au terme ultime que
hous devons demander la solution des problémes de pathogénie. Quand on
etudie la formation d’'un organe et I'élablissement de sa fonction, ce n'est pas
4 lorgane complétement formé, 4 la fonction en plein exercice que Pon doit
demander les éléments qui permettent d’en déterminer la genése ; c'est & 'em-
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Nous avons emprunté & Longet et & Milne Edwards les deux passages précé-
dents, parce gu'ils nous paraissent traduire exactement 'opinion généralement
admise aujourd’hui sur la nature de la fonetion que remplit la séerétion uri-
naire. C'est grice aux progrés réalisés par la chimie qu’on a pu atteindre ce
résultal. Celle science en est arrivée de nos jours i donner un degré de précision
remarquable aux recherches que 'on a entreprises dans le but de poursuivre
dans leur marche a travers I'organisme les différents éléments des substances
alimentaires. Les conclusions que nous avons empruntées 4 Longet et & Milne
Edwards, ne sont que la déduction logique des travaux importants, enlrepris
dans cet ordre d’idées par Boussingault, Rigz, Barral, Schmidt, Bidder, etc.
Les notes suivanles donneront au lecteur une idée de I'importance des travaox
deslinés 4 élucider cetle phase des phénoménes de la nutrition, en méme temps
quelles meltrent sous ses yeux quelques-unes des analyses sur lesquelles
s'appuient les conclusions rapportées plus haut.

Expériences faites sur le cheval ; par BoussingauLt (1)

Carbone. Hydrogéne. Oxygéne. Azote. Sels et terre.
Ingesta. . . . . 3938.0 446.5 5209.2 159.4 672.2
Urines. .- 108.7 11.5 a4.1 D7.8 109.9

Em‘““lp.gmg . . 43682 1798 15289 . 776  B74.6
Déficit attribuable a
larespiration . . 24654  255.2  1846.2 240 125

Expériences sur une vache ; par BoussingavLt (2).

Carbone.,  Hydrogiéne. Oxygiéne. Azote.  Sels el terre.
Aliments consommés en 24 ). 4815.4 5055 4054.6 201 .5 8590
Produits (Exeréments . . 1712.0 208.0 1508.0 020 A80.0
rendusen {Urine . . . . 261.4 25.0 a85.7 ab.h 384 2
9f heures. [Lait . . . . 6282  99.0  321.0 £6.0  56.4

Différence attribude a 'exhala- o 2 s ¥
Bom el T, o ‘lﬂll.ﬂ 205.5 1951.9 27.0 5l.6

Expériences fuites sur cing personnes. — Résultats en ce qui concerne Uazole ;
par Barraw (3).

AZOTE | EN D 4
Numéros dordre { 1l DSJ

npf:;':mﬂ‘ _des de des matidres Lotal des de la.
alimenis. I'uring, [écales, excréments. perspiralion,

1 28.0 10.9 2.8 15.7 - 445

2 21.2 0.8 1.3 11.1 10.1

3 7.9 a4 1.8 4.9 5.0

4 27.5 145.2 2.4 17.7 9.6

i 22.4 10.0 0.8 10.8 11.6

Les expériences de M. Rigg furent faites sur un homme et prolongées pen-

(1) Analyses compardes des aliments consommds el des produits rendus par un cheval
soumis & la ration d’entretien. (Ann. de chimie of de physique, 1859, 1. LXXI, p. 128.)

(2) Analyses comparées des aliments consommds of des produits rendus par une varhe
taitiere. (Ann. de chimie ef de physique, 41859, t. LXXI, p. 115.)

(3) Statistique ehimique des animauz, 1850, p. 270.
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tion ceux qui continuent 4 se produire au sein des tissus organiques. La fonction
de désassimilation se trouve dés lors arrétée dans sa marche. Or, au point de
vue de la nutrition, la désassimilation est aussi importante que l'assimilation;
car si celte derniére est appelée a apporter sans cesse i |'organisme de nou-
veaux éléments pour servir 4 sa composition, la désassimilation a pour fonction
d'enlever du sein des tissus les matériaux impropres désormais a enltretenir la
vie, et qui comme lels, agissent comme corps étrangers, quand ils ne trouvent
pas de voie d’élimination.

C'est ce qui arrive dans les maladies qui viennent metire un obstacle a I'ac-
complissement de la séerétion urinaire. Les corps azotés, qui sont rejetés de la
trame organique vivante 4 I'état de créatine, de créatinine, d’acide urique et
d’urée, c'esl-d-dire 4 des degrés d’oxydation plus ou moins élevée, restent dans
les tissus, si I'exagération d’une autre voie d’excrétion ne vient pas détruire
les funestes effets de I'arrét ou de la diminution de la séerétion urinaire.

Cest un fait admis aujourd’hui par tous les pathologistes, que I'un des
moyens les plus eflicaces pour enrayer les progres de la maladie de Bright et
en général de toules les maladies, qui lendent a limiter le champ d’action de la
séerélion urinaire, consiste a agir sur la peau et & activer sa sécrétion. La
sueur renferme une certaine quantité de sels ammoniacaux (chlorhydrate et
lactate) et de 'urée ; en exagérant sa production, on comprend que 'on puisse
en quelque sorte suppléer dans une certaine mesure au défaut d’action des
reins. On observe un fait de la méme nature en été ; alors que la sécrétion de
la sueur est augmentée d’une maniére notable par I'action excitante de la lem-
pérature de I'air, la sécrétion urinaire diminue beaucoup d'imporlance sans
qu’il en résulte des effets morbides.

C'est encore ce que l'on a observé dans les cas pathologiques, dontl nous
avons parlé dansla premiére partie de ce travail (Voir p. G), etdans lesquels les
elfets de la suppression de la sécrétion urinaire étaient prévenus par I'établisse-
ment d'une fonction supplémentaire.

En se basant sur I'étude de la fonction rénale, on est donc porté i admettre
a priori que la suppression de la séerétion urinaire, si elle n’est pas contreba-
lancée par I'établissement d’une sécrétion supplémentaire soit 4 la peau, soit
aux muqueunses, soit ailleurs, entraine a sa suile les modifications suivantes au
sein de I'économie animale :

1* Une accumulation de sérosité.

2° La rélention dans les tissus solides et fluides de 'urée — des sels formés
par les acides urique et phosphorique avee diverses bases — des matiéres
extractives de I'urine, et parmi elles nous cilerons notamment la eréatine et la
eréatinine.

Tels sont les éléments en quelque sorte rationnels, que I'étude de la physio-
logie fournit pour la solution du probléme de pathogénie qui nous oceupe.
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pomie animale dans son parcours & travers les artéres, les capillaires et les
veines, est si grande, qu'on a voulu attribuer exclusivement a I'altération de
ce fluide la cause productrice de tous les troubles observés. L'analyse chimique
a démontré que le sang veineux offre avec le sang artériel certaines différences,
variables d’aprés la partie dans laquelle le sang artériel s'est distribué. En tra-
versant les organes glandulaires, le sang y perd certains principes excrémen-
titiels; la suppression de la fonction sécrétoire a naturellement pour résultat de
déterminer le séjour de ces substances dans le fluide sanguin, el par suile
I'apparition de eertains troubles, en rapport direct de causalité avec cetle alté-
ration du fluide sanguin.

Dans le cas spécial qui nous occupe, il était naturel de rechercher si I'injec-
tion de 'urine dans le torrent de la circulation ne donnerait pas lieu  I'appa-
rition des troubles caractérisant l'urémie. L'expérience a élé faite plusieurs fois ;
nous I'avons répétée sur quelques animaux et les résullats de ces essais ne sont
guére favorables aux vues théoriques de ceux qui ont voulu ratlacher tous les
symplomes urémiques & I'altération directe du sang par la rétention de Purine
elle-méme.

§ 1. — Procédé suivi.

Les expériences entreprises dans le but de déterminer par linjection de
diverses substances dans le sang, quels sont les principes dont la presence
donne lieu & la production des troubles que nous étudions, ont une significa-
tion, qui nous parait varier suivant le mode que U'on a suivi pour les pratiquer.
Tantdt on s'est borné a injecter la substance dans la veine jugulaire d'un ani-
mal, que 'on avail soin de tenir ensuite en observation. Tantét au contraire,
on ne se bornait plus a faire l'injection ; on faisail précéder celte opération de
Pextirpation des reins. Or cette derniére opération est de nalure 3 modifier
complétement le sens qu’il faul accorder a l'injection; il est évident, en eflet,
que la néphrotomie constitue une complication Lrés-sérieuse pour toule autre
expérience que l'on veut entreprendre sur le méme animal. Nous ne comprenons
pas qu'aprées avoir fait subir & un sujet une mutilation aussi grave que 'extir-
pation des deux reins, on puisse encore conclure a des résultats quelconques
de I'injection d’une solution saline ou autre dans le systéme circulatoire. Com-
ment faire la part de ces deux éléments? Ce que I'on considére comme un effet
de Tinjection ne doit-il pas bien plutdl étre envisagé comme une suite de
Pextirpation des reins?

On objectera peut-étire que les effets consécultifs & la néphrotomie sont bien
définis aujourd’hui; mais qui est-ce qui nous garantit que la néphrotomie ne
peut entrainer & sa suite que les lésions décrites dans les ouvrages de physio-
logie pathelogique ? Tous ceux qui se sont livrés & Pétude des vivisections savent
combien est compliqué 'ensemble des symptomes que I'on observe a Ia suile
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encore compliquer lopération d'un élément dont il est parfois diflicile de bien
préciser 'action.

Pour remédier 4 ces défauts, nous avons cherché i éviter les causes qui leur
donnent naissance. Nous avons cherché & faire en sorte que les substances médi-
camenleuses injectées dans le systéme sanguin, ne parviennenl au ceeur que
dans un état de dilution qui leur enléve une partie de leur action violente, en
quelque sorte Lraumatique; nous avons voulu d’autre part supprimer (oule
cause de complication qui aurait pu se produire par la ligature d'un vaisseau
aussi important que la veine jugulaire externe. Dans ce bul, nous avons preéferé
faire nos injections par une des veines de la périphérie ; el nous avons choisi de
préférence dans nos essais la veine radiale sous-cutanée et la veine saphéne. La
solution expérimentée se mélange avec une certaine quanlité de sang avant
d’arriver & I'organe central de la circulation ; et d’'un autre coté, il est inulile de
chercher a établir que la ligature d’une veine périphérique n’exerce pas sur la
santé des animaux les eflets que pourrail entrainer i sa suite la ligature d'une
jugulaire externe.

§ 3. — Injection d'eau.

Nous avons lenu 4 nous assurer avant toul des effets que produil sur I'orga-
nisme animal I'injection d’eau pure dans le torrent circulatoire; comme c'est
le véhicule dont nous nous sommes servis pour dissoudre les substances dont
nous recherchions I'effet, nous voulions pouvoir faire la part de I'un et de
l'autre de.ces deux éléments :

ire Ezpérience. — Chien male, roux, & poils longs, adulte, pesant 6 kilogr.

Le 50 janyier 4867, injecté dans la veine jugulaire droite 60 grammes d'cau pure a
la température de 52° C. Aucun effet immédiat ne fut observé a la suite de celte expé-
rience ; le chien, délivré de ses liens, se remet & courir et a jouer avee d'autres chiens.

Deux jours aprés, le 4=t féyrier 1867, n'ayant encore observé aucun phénomene,
nous avons répété l'expérience en augmentant la dose du liquide injecté. Nous avons
introduit dans la veine jugulaire superficielle ganche 120 c. ¢. d’can chauffée 4 52° C,
Pas d'effet immédiat autre que de I'abattement. Le chien ne joue plus, il n’obéit plus a
I'appel qu'on Ini adresse. Il se couche roulé sur lui-méme. Bienldt on constate un trem-
blement général, qui persiste pendant 5 ou 4 heures. 1l ne mange pas.

Le lendemain nous le retrouvons dans le méme état : I'animal ne mange pas ; les yeux
sont hagards. Il reste couché toute la journde.

Cet état ne se modifia pas jusqu'a la guérison de deux plaies faites & la région cervi-
cale antérieure. Cetle guérison ne fut compléte que vers le 25 [évrier suivant. A partir
de ee moment, le chien est redevenu gai.

Nous croyons que les symptomes que nous avons signalés comme s'élant pro-
duits 4 la suite de la seconde injection, dépendent en majeure partie de
I'existence des deux plaies suppurantes 4 la région cervicale antérieure et aussi
dela ligature des deux veines jugulaires externes. Four nous en assurer com-
plelement, nous avons répété I'expérience dans des conditions telles que nous
wavions pas & nous préoccuper d'éléments pathogéniques étrangers & I'injection
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d'cau dans le systéme veineux. Nous avons choisi comme voies d'introduction
les veines radiale et saphéne, et nous n’avons plus du tout constalé d’effets ni
primitifs ni conséculifs de l'injection d’eau dans le systéme sanguin.

§ 4. — De la dose 4 employer dans les injections,

Dans la plupart des recherches que les pathologistes ont faites au moyen des
injections de diverses substances dans les veines des animaux, il exisle une
lacune que nous devons signaler, parce qu'elle constitue une grande cause
d’erreur : ils ont négligé d'indiquer le poids de I'animal qu’ils soumettaient &
expérience et le rapport qui existait entre le poids de I'animal et la dose de la
substance injeclée.

Or c’est la un point du plus grand intérét. Prenons pour exemple les expériences
de Frerichs (1). Il ne suffit pas que l'introduction dans Forganisme de 2 ou
4 grammes de carbonale d’'ammoniaque détermine la manifestation de troubles
convulsifs, interrompus pas des moments de coma, pour conclurede la & I'exis-
tence de cette méme cause comme origine des troubles urémiques. Il faudrait
avant tout rechercher si 'on parvient & déterminer ces mémes troubles en in-
jectant dans les veines la méme quantité de carbonate d’ammoniaque que celle
que 'analyse chimique a permis a quelques observateurs de constaler dauns le
sang des animaux urémiques. C'est ce que I'on a négligé de faire, en perdant
de vue que c’était 1a le point principal sur lequel doivent porter les recherches.
L’action pharmacodynamique d’un agent toxique ou thérapeuthique varie avec
la dose & laquelle on le prescrit.

Il fallait donc avant tout rechercher la quantité de sel ammoniacal qui existe
dans le sang des sujets urémiques, et ce premier point fixé, rechercher si 'emploi
du méme agent & la méme dose détermine les troubles qu'on altribue & son
influence.

Les recherches de Zalesky lui ont fait admettre, comme nous I'avons dit plus
haut, que le carbonate d'ammoniaque existe dans le sang dans les proportions
suivantes :

Carbonate d’ammoniaque. Sanlé. uépl;lr?:ﬁsmin. A “fésrlif’:::;:n
Dans 100 grammes de sang d'oiseaux.  0.00%58 ¥ 0.0069
— —  de chiens. 0.0029 0.0096 0.0070

Quant aux travaux de Petroff, ils lui ont fourni une moyenne qui porte i
0.1610 pour mille la quantité d’ammoniaque qu’on trouve dans le sang vingl-
quatre heuresaprés la néphrotomie, et & 0.4608 pour mille la quantité que I'on
trouve quarante-huit heures aprés l'opération.

Nous prendrons pour point de départ les chiffres de Zalesky, en admettant
pour les besoins de la démonstration qu'ils expriment la vérité. Ce premier
point déterminé, il fallait rechercher quelle était approximativement la masse

(1) Die Bright'sche Nierenkrankheit und deren Behandlung. p. 278.
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totale de carbonate d’ammoniaque que le sang contient. Pour cela, il fallait
déterminer d’une maniére aussi exacle que possible le poids total du sang d’un
animal. Cest ce que les recherches de Herbst et de Valentin nous permettent
de faire. Dans un travail que Herbst a publié en 1822 i Gottingue (1), 'auteur
arrive a cetle conclusion que le poids de la masse totale du sang contenu dans
I’économie est au poids total du corps dans le rapport de 1 : 12 chez le beeuf;
—de 1:16 chez le chien; — de 1 : 18 chez le cheval; — de 1 : 20 chez la
chévre, le veau, I'agneau et le litvre; — de 1 : 22 chez le mouton et le chat;
—etde 1 : 24 chez le lapin. 3

Vanner est arrivé, a peu de chose prés, aux mémes résultats a la suite des
recherches qu'il a entreprises dans les abattoirs de Paris; il croit que pour la
race bovine, la proportion approximative entre ces deux termes de comparaison
est de 1 : 20,

Valentin est arrive a des chiffres plus élevés; car il trouve que ce rapport est
de 1 : & 1/2 chez le chien, et de 1: 5 chez le mouton.

Le professeur Blake (de Saint-Louis, Etats-Unis), a conclu de ses expériences
que chez le chien la proportion est de 1 : 8 ou de I : 9 (2).

Pour étre certain de ne pas rester en-dessous de la vérilé, nous avons choisi
dans tous ces résultats les chiffres produils par Valentin, qui a évalué le rap-
port de 1 : 4 1/2 chez le chien. Partant de ce point, nous trouvons qu'un chien
qui pése 6 kilogrammes, renfermerait environ 1553 grammes de sang. Or nous
venons de voir que 100 grammes du sang d’un animal, qui a été soumis A la
néphrotomie, renferme 0.0096 de carbonate d'ammoniaque. La masse totale
du sang renfermera donc 0.128968, c’est-a-dire environ 135 cenligrammes
de carbonate d’ammoniaque. Or puisque les animaux, pesant 6 kilogrammes,
dont le sang contient 13 centigrammes de carbonate d’ammoniaque, sont
atteints des symptomes qui constituent 'urémie, il faudrait, si la théorie de
Frerichs est fondée, que l'injection de 15 centigrammes de ce sel dans les
veines d’un chien pesant 6 kilogrammes, délermine aussi la production de

tons les troubles urémiques. C'est ce quin’est pas, comme on peut s'en assurer
par les expériences suivantes.

§ 5 — Injections de carbonate d'ammoniaque,

2¢ Expérience. — Chien mile, agé de 1 4/2 & 2 ans, pesant 4 kilogr. 500 grammes.

Le 45 mars 1867, a 10 h. 45" du matin, injecté dans la veine saphéne droite 10 cen-
tigrammes de carbonate d’ammoniacque, dissous dans 50 c. e. d’eau distillée, portéde i
307 C. L'injection dure 2 minutes. L'animal ne présente rien de particulicr.

A 10 h, 48" du matin, injecté dans la méme veine 5 centigrammes de earbonate d’am-
rnumaque dissous dans 15 c. c. d'ean distillée a 15° €. L'opération dure 2 minutes.

L'animal ne présente aucun phénoméne particulicr et, remis en liberté, il continue &
conrir et a joner.

(1) De sanguinis quantitate, qualis homini-adulto et sano convenit.
(2) Carpenter’s Physiology. B* édit , 1855,
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assurée; il se couche et s'enroule sur lui-méme. Il parait toujours trés-assoupi. Il reste

ainsi jusqu'a 4 h. 50°. A cette henre il mange de la viande.
Observé encore jusquau I3 février 4867, il n'a plus rien offert de partmnlwr a noter;

S0 gamln ¢t son entrain sont revenus au bout de quelques jours,

Nous le répétons et nous insistons beatzcoup sur ce point, parce qu'il est
d'une importance capitale dans la matiére que nous traitons ici : la manifesta-
tion de symptomes comateux et convulsifs, & la suite de Iinjection dans le
systeme veineux d’un animal d'une forte dose de carbonate d’ammoniaque
wapporte aucun ¢lément pour la solution du probléme pathogénique de l'uré-
mie. En effet, 4 quelle conelusion peut nous conduire I'étude des phénoménes
qui se produisent aprés Uintroduction de 1 & 2 grammes de carbonale d'ammo-
niaque dans le sang, alors que jamais dans I'économie vivanle, on ne lrouve
une quantité aussi forte de sel ammoniacal dans le sang des urémiques?

Il y a plus: nous avons entendu M. le professeur Crocq déclarer i une de
ses lecons cliniques qu'il avait donné plusieurs fois jusqu'da 40 grammes de
carbonale d’ammoniaque par jour & des malades, sans que ceux-ci aienl éprouve
le moindre trouble nerveux & la suite de U'ingestion d’une dose aussi forte du
sel alealin. Et cependant I'agent thérapeutique auquel il avait recours & nne
dose aussi forte, avait pénélré dans le torrent circulatoire; car lanalyse
chimique avait permis d’en retrouver une quanlité trés-notable dans l'urine
excrélée.

Le résullat principal des expériences que nous avons faites avec le carbonate
zlealin est done opposé a la.théorie de Frerichs, puisqu’elles nous prouvent que,
introduit dans le sang & la dose 4 laquelle on le trouve dans 'urémie, ce sel ne
délermine pas le moindre symptome urémique. L’observation clinique ne lui est
guére plus favorable, comme on vient de le voir par les résultats observés par
M. Crocq.

Les expériences de Frermhs sunt exacles; mais elles ne lui permeltent pas
- d’en tirer la moindre conclusion, parce qu'il a neégligé d’avoir égard 4 la quan-
lité de carbonate d’'ammoniaque que I'on a trouvé dans le sang de quelques
sujels urémiques.

A ce point de vue, la troisieme conclusion sur laquelle repose sa théorie, n'a
pas la moindre valeur pour la pathogénie de 'urémie, et en regard de celle-13
nous placerons celle-ci, qui ressort de nos recherches : le carbonate d’ammo-
niaque, introduit dans le sang 4 la dose & laquelle on le trouve dans 'urémie,
ne délermine pas le moindre symplome urémique,

Nous avons cherché & nous assurer si les résultals constalés & la suite de
Finjection du carbonate d'ammoniaque dans le sysléme veineux élaient dus i
une action loxique spéciale exercée par ce sel, on bien si on n’observait pas les
mémes troubles 4 la suite de 'emploi d’autres préparations salines. On com-
prend qu'en admettant comme applicables & 'urémie les injections de carbonate
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d'ammoniaque que Frerichs a faites sur les animaux, leur importance serait
singulierement amoindrie, si on observait les mémes phénoménes & la suite de
P'injection d’aulres substances. Dans ce but, nous avons eu recours a injection
dans le systéme veineux des chiens des subslances suivantes ;

1¢ Chlorhydrate d’ammoniaque.

2° Urée.

3° Carbonate de soude.

4° Sulfate de soude.

E 6. — Injection de chlorhydrate d'ammoniaque,

7¢ Expérience. — Chien méle adulte, & poils roux, pesant 6 kilogrammes.

Le 8 mars 41867, 3 9 h. 42" du matin, nous injectons par la veine saphéne droite une
solution de 2 grammes de chlorhydrate d'ammoniaque dans 45 ¢, ¢. d’ean, chauffée i la
température de 50° C. L'injection faite trés-lentement dure 5 minutes.

15 secondes aprés le début, I'animal pousse un profond soupir.

40 sccondes aprés le début, il est brusquement atleint de convulsions cloniques géné-
rales.

4 minute 10" aprés le début, I'animal cherche a se soulever; I'écume lui vient a la
bouche.

Les symptomes s'étant complétement calmés a 9 h. 46', nous injectons une seconde

dose de 2 grammes de chlorhydrate d’ammoniaque dissous dans 15 e. ¢. d’eau portée a
a0 C.

50 secondes aprés, agitation trés-grande ; le chien pousse de petits eris convulsifs. —
A 9 h. 47, convulsions cloniques générales : I'wil reste toujours sensible. — Les con-
vulsions cloniques durent tout le temps de l'injection.

A 9 h. 48 307, tout était fini.

Le chien remis en liberté se met 4 sauler en poussant de petits cris plaintifs.

Pas de phénoménes conséculifs.

On voil par cetle expérience que le chlorhydrate d’'ammoniaque introduit
dans le systéme veineux d’un animal 4 la méme dose a laquelle Frerichs intro-
duit le carbonate alcalin, produit les mémes effets. Quoi qu'en dise M. Stokvis
dans son intéressant travail (1), il n’est pas du tout indifférent de savoir si le
carbonate d’ammoniaque est le seul sel qui, par sa pénétration dans le sang,
détermine I'explosion de troubles convulsifs el comateux analogues & ceux de
I'urémie. Quand on tire de ces faits une conséquence aussi importante que celle
que Frerichs en déduil, on devrait étre plus sévére dans Pappréciation de la
valeur du point de départ. Cette valeur serait trés-grande, si tous les observa-
teurs avaient pu constater la présence de carbonate d'ammoniaque dans le sang.
Mais comme on I'a déja vu plus haut et comme on le verra plus loin, il n’en est
pas toujours ainsi. Dés lors & quelle conclusion logique pourrait conduire cette
expérience, si méme on admeltait que les conditions dans lesquelles on la pra-
tique la rendent applicable au cas spécial dont il s'agit?

(4) Ned. Tydschr. voor Geneesk., p. #16, note.
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§ 7. — Injections d'urée.

8¢ Expérience. — Chien midle adulte, noir, & poils ras, du poids de G Kkilogr.
250 grammes.

Le 4 février 1867, 4 10 h. du matin, injecté dans la veine jugulaire de ce chien une
solution de 2 grammes d'urée dans 42 ¢. ¢. d’eau chauffée a 52° C. A part une oppres-
sion pen prononcée au moment de linjection, I'animal ne nous a offert aucun phéno-
méne morbide a noter,

9o Expérience. — Chien méle adulte, pesant 6 kilogr. 500 grammes.

Le 15 mars 1867, 4 9 h. 45" du matin, injecté dans la veine saphéne 4 grammes
d'urée, dissous dans 40 c¢. c¢. d'eau, portée & 30° C. L'injection n'est suivie d’aucun
effet immédiat ou consécutif.

Le résultat de nos recherches n'est done guére favorable & la doctrine pro-
duite par Richerand ; ausgi, comme nous 'avons dit plus haut, ne pouvons-nous
pas attribver 4 l'accumulation d’urée dans le sang la cause des troubles uré-
miques.

§ 8. — Injection de carbonate de soude,

10= Expérience. — Chien mile adulte, pesant 6 kilogr.

Le A5 février 1867, 4 10 h. 15 du matin, nous avons injecté dans la veine saphéne
gauche une solution de & grammes de carhonate de soude dans 50 ¢. ¢. d’eau & 50° C.
L'injeclion est poussée trés-lentement et dure en tout 5 minutes. A 10 h. 17" 507, on
constate des soubresauts dans le muscle peaﬁuicr; le chien fait de profondes inspira-
tions. La respiration et la circulation sont ralenties. A 410 h. 20°, on observe des
secousses dans les memEres antérieurs; elles durent environ 2 minutes, apris quoi le
chien remis en liberté se proméne sans plus offrir de troubles. Les jours suivants il est
triste, assoupi. Diarrhée. Il se remet complétement au bout de trois jours.

§ 9. — Injection de sulfate de soude.

i1® Expérience. — Chien mile adulte, noir, pesant 11 kilogr. 200 grammes.
Le 20 février 41867, 4 10 h. 42" du matin, injecté dans la veine radiale interne sous-
cutanée gauche une solution de 12 grammes de sulfate de soude dans 50 ¢. ¢. d'eau
a ale C. On observe des mouvements désordonnés dans tous les museles, comme si le
chien voulait s'échapper. Au bout de 6 minutes, inspirations profondes. Au bout de
8 minntes, soubresauts dans les muscles de la cuisse; pouls irrégulier, accéléré, Frémis-
sements par tout le corps, qui durent pendant une dizaine de minutes.

A 10 h. 52/, n'ayant pas observé *de symptomes morbides, que nous puissions
rapporter a I'action de la matiére employée, nous injectons encore une solulion de
4 grammes de sulfate de soude dans 50 c. e. d’eau & 52° C. On note un peu de dyspnée :
la respirationsredevient profonde et saccadée. Par moments, soubresauts des tendons.
Au bout de 2 minutes, contraction tonigue générale, durant environ une demi-minute.

L'expérience est finie a 41 h. 55, L'animal remis en liberté se met immédiatement &
jouer avee les autres chiens.

Les jours suivants, il ne nous présente rien de particulier & noter.

§ 10. — Injections d'acide oxalique.
M. Bence Jones ayant prétendu ramener la cause des troubles urémigques i
la présence d'acide oxalique dans le sang, nous avons cherché 4 nous assurer si
la pénétration de cet agent dans le torrent circulatoire venait fournir des argu-
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qui persistent pendant une minute ; évacuation d'urine et de maticres fécales. A la fin
de I'injection, 'animal meurt dans les conyulsions tétaniques.

A Pautopsie faite un quart d’heure aprés la mort, nous constatons la présence de
quelques bulles d'air dans le sang de la veine-cave inféricure ; le sang du cour droit
n'est pas spumeux. Nous n'oserions pas aflirmer qu'il faut attacher une trés-grande
importance  la présence de ces quelques bulles d'air dans le sang veincux, alors que le
sang du coeur droit n'est pas spumeux.

16¢ Expérience. — Chien adulte, noir, pesant 8 Lilogr. 100 grammes.

Le 5 avril 1867, & 10 h. 25" du matin, injecté par la veine saphéne droite 2 grammes
d’acide oxalique dissous dans 20 ¢. c. d’eau distillée, chauffée a 520 C. Au bout de 107,
inspirations profondes. — Au bout de 40", convulsions toniques générales, aboiements
répétés. — L'injection dure en tout 1”.

Les convulsions toniques durent 45" et sont suivies de convulsions cloniques, surtout
marquées dans le train postéricur. Ces derniéres persistent jusqu'a la mort de I'animal,
qui arrive a 10 h. 47°; soit 25 minutes aprés le commencement de 'injection.

A lautopsie faite immédiatement aprés, on ne constale aucune lésion caractéristique.

Nous devons faire au sujel de cetle derniére expérience les mémes réserves
que celles que nous avons faites plus haut au sujet des injections de carbonale
d’ammoniaque que Frerichs a faites dans les veines des animaux sur lesquels il
opérail. A faible dose, I'acide oxalique n’a donné lieu & aucun symplome qui
offrit la moindre analogie avec les symptomes de 'urémie. Nous n’avons réussi
a observer de phénoménes convulsifs éclampliques que chez les animaux dans le
sang desquels nous introduisions des doses d’acide oxalique beauconp plus
fortes que celles que l'on renconlre jamais chez les malades. La derniére
experience ne prouve donc rien en faveur de la théorie oxalurique des troubles
urémigques.

§ 11. — Injections d'acide hippurique.

Nous avons cherché & nous assurer par U'expérimentation si la pénétration
dans le sang d'un excés d’acide hippurique ne fournissait aucune donnée sur la
pathogenie de 'urémie. L'acide hippurique est un des degrés de la transforma-
lion que les matiéres albuminoides subissent dans I'économie animale. Sa pré-
sence dans le sang normal exclut toute idée d’action toxique spéciale exercée par
ce corps. Nous avons songé un moment que la suppression de I’émoncloire
naturel par lequel s’élimine de 'organisme vivant 'acide hippurique en excés
pourrait, en amenant la rétention de ce produit dans le sang, expliquer jusqu'a
un certain point la pathogénie des troubles urémiques. Celte idée purement
théorique n'a pas résisté & I'épreuve de expérimentation physiologique, comme
on le verra dans les deux cas suivants :

172 Expérience. — Chien mile, adulte, pesant 7 kilogr,

Le 19 mars 1867, & 9 h. 42" du matin, injecté dans la veine saphéne ganche 20 conli-
grammes d'acide hippurique dissous dans 100 e. ¢. d’ean distillée chauffée & 520 €.

L'injection est poussée trés-lentement et faile en Lrois temps, vu la grande masse de
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liquide & injecter. Commeneée & 9 h. 427, elle est terminée & 9 h. 54, On ne constate
Waulres effets que I'aceélération de la respiration el des frémissements du peaucicr.
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Cing minutes apres le début de I'injection, le chien fait des efforts pour s’échapper, —
A la fin de I'opération, il pousse des cris convulsifs.

On n'a rien observé de particulier.

{8 Expérience. — Chienne adulte, pesent 4 kilogr.

Le 49 mars 1867, a 40 h. %" du matin, injecté dans la veine saphéne gauche 10 cenli-
grammes d’acide hippurique dissous dans 40 ¢. ¢. d'eau distillée, portée i 52° C. L'injec-
tion poussée trés-lentement dure B minutes. On ne constate d’autres manifestations que
les plaintes habituelles et le frémissement du peaucier.

’ § 12. — Injections de créatine,

Ayant pu nous proeurer un échantillon de eréatine cristallisée, sur la qualité
de laquelle 'examen microscopique ne laissait pas le moindre doute, nous avons
voulu rechercher les effels que cette substance détermine par sa pénétralion
dans le sang. Ici encore comme dans tous les autres cas, Iinsuceés le plus com-~
plet est venu démentir les prévisions que la théorie de Scholtin nous avait fait
entrevoir. La créatine, injectée dans le systéme sanguin, ne réussit pas plus que
tous les autres dérivés des substances albuminoides & donner lien aux troubles
urémiiues caractéristiques, Comme le prouve I'expérience suivante, la péné-
tration de la eréatine & dose assez élevée dans le torrent circulatoire ést restée
sans eflet.

19¢ Expérience. — Chien adulte, mile, pesant 7 kilogr. 400 grammes.

Le 29 avril 18067, 2 9 h. 28" du matin, injecté dans la veine jugulaire une solution de
50 centigrammes de eréatine dans 75 ¢. e. d’eau distillée a 15° €. L'injection dura en

tout deux minutes. L'animal ne présenta aucun symptéome ni primitif ni consécutif, &
part une inspiration plus profonde et des mouvements de déglutition.

§ 13, — Injections d'une grande masse d'eau.

Nous avons cherché A déterminer par I'expérimentation quels sont les eflets
produits par Pintroduction subite dans le torrent circulaloire d’une grande
masse d’eau distillée. Comme nous I'avons dit plus haut (Veir p. 51), Traube
altribue & deux éléments distinets la cause des troubles urémiques :

1) Diminution de densité du sang.

9) Tension exagérée du liquide contenu dans I'appareil circulatoire.

1l fallait essayer de reproduire artificiellement ces deux conditions; c'esl ce
que nous avons essayé de faire dans I'expérience suivante, dont I'idée nous a
é1é suggérée par les travaux de Miinke, de Berlin.

20¢ Expérience. — Chien de chasse adulte, & longs poils, pesant 15 Kilogrammes
700 grammes.

Le 13 février 1867, nous avons lié les quatre veines jugulaires et I'artére carotide
gauche. Aprés quoi, & 10 h. 4 nous avons injecté dans I'artére carolide droite 40-¢. c.
d*ean distillée, chauffée 4 272 C. Au moment de I'injection, le chien fit un mouvement
pour reliver la téte; aprés 1 4/2 minute, on observe des contractions cloniques de tous
Ies museles de la face.

A 10 h. 6, nouvelle injection de 20 e. e. d'cau a 27° C. On n’observe rien.

A 10 h. 8, injection de 50 c. ¢. d'eau. Au bout de deux minutes, mouvements fre-
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quents de déglutition ; petites contractions cloniques des museles de la face. Une minute
aprés, profonde inspiration, suivie de frémissement a la gorge ct de contractions clo-

niques trés-marquées du muscle peaucier, ‘
Aprés I'expérience, le chien est remis en liberté ; il se tient debout et tourne la tete
du ¢dté ot on lappelle. 11 tient la téte baissée, la face inclinée & droite. Il se couche
hientdt, la téte entre les denx pattes de devant, les yeux fermés,
Les jours suivants, méme assoupissement ; l'animal refuse de manger. Il boit beau-
coup. Répond encore & lappel en agitant la queue et en ouvrant les yeux. Tousse

beaucoup.

Le 15 et les jours suivants, I'animal s'assoupit de plus en plus; il ne mange presque
pas. Mort le 21 féyrier, & midi, huit jours aprés 1'opération.

A l'autopsie, nous avons constaté que le chien avait succombé & une pneumonie
double. Du ¢dté des centres nerveux, nous n'avons rien observé de particulier, sauf
une injection trés-peu notable de la substance cérébrale.

Dans tout le cours de cetle observation, nous n'avons pas une seule fois
observé de convulsions. Le seul symptome qui nous ait frappé, cest 'assoupis-
sement du chien, que nous comprenons parfaitement comme un eflet de I'anémie
cérébrale que nous avons délerminée par suite de la ligature des deux caro-
tides.

Quant & Pinjection de 110 c. ¢. d’eau dans I'espace de quelques minutes, elle
n'a pas délerminé de symplomes uremiques, alors que cependant la ligature
des quatre veines jugulaires, en rendant beaucoup plus lent le retour du sang
du cerveau, devait entrainer & sa suile une augmentation trés-marquée de la
pression de ce fluide, en méme temps qu’elle diminuait notablement sa densité.
On se tronvait donc dans les condilions indiquées par Traube comme les plus
favorables pour la manifestation des troubles urémiques.

Le résultat de notre expérience est donc toul opposé & celui qu’a obtenu
Miinke (Voir plus haut, p. 52); en recherchant la cause de cette différence de
nos résullats, nous avons eru qu’elle résidait tout entiére dans le procédé suivi
par chacun de nous. Minke a commencé son expérience par la ligature des
ureléres, afin de s'opposer ainsi 4 I'éliminalion rapide de I'excés de liquide hors
de I'économie. Nous avons voulu, en négligeant cette ligature, ne pas compliquer
singulicrement I'étude des phénoménes que nous cherchions & élucider. On ne
doit pas oublier, en effet, que la ligature des uretéres donne lieu & une série de
troubles, que I'on n’est pas autorise & ratlacher & I'hydrémie simple; il y a
rétention compléte d’urine, ce qui engendre un élal morbide tout différent, aun
point de vue pathogénique, de celui que nous étudions. C'est pour ce molif que
nous nous sommes borné dans ce eas 4 injecler de I'eau dans le torrent circu-
latoire, sans recourir 4 la ligature des uretéres,
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On a cru généralement qu'il suflisait d'extirper les reins 4 un animal pour
le mettre dans les mémes conditions qu'un sujet urémique. Nous croyons que
¢'esl 14 une grande erreur; il existe, en effet, une différence énorme entre
I'urémie dont nous nous occupons et I'affection consécutive a extirpation des
reins, Dans le premier cas, il s’agit d'une affection lente, ayant graduellement
modifié la nutrition de l'organisme, ayant lentement empoisonné celui-ci, de
maniére & délerminer & la fin un état complexe, qui ne tient plus seulement a
I"accumulation d’un principe unique dans le sang, mais pour l'intelligence duquel
il faut avoir égard encore & I'élal dans lequel se Lrouvent les lissus du corps.

Dans la néphrotomie, au contraire, on délermine brusquement la suspension
compléte de la séerétion urinaire ; & part ce point, I'organisme est sain, il n’a
pas subi ee que nous pourrions appeler l'imprégnation urineuse, qui caracté-
rise le premier cas ; les résultats que I'on conslate & la suite de cette opération
dépendent & coup sir de 'accumulation dans le sang des élements constitulifs
de l'urine, suite de I'anurie que l'on a déterminée. Mais I'urémie ici est en
quelque sorte (raumalique et ne donne pas plus I'idée de 'nrémie patholo-
gique proprement dite, que la ponction du quatrieme ventricule du cervean ne
donne celle du diabéte.

La néphrotomie, tout en ne déterminant pas an sein de I'économie animale
des effets semblables & ceux qui résulteft de la diminution lente et graduelle
de la sécrélion urinaire, fournit cependant & I'étude de I'urémie des éléments
trés-importants au point de vue de la pathogénie. En effet, en meltant un
obstacle absolu 4 la sécrétion urinaire, elle arréte le mouvement de décompo-
sition interstitielle ou de désassimilalion des substances azolées. Celles-ci ne
pouvant plus passer par toutes les phases de leur transformation, s’accumulent
@ I'élal de substances azolées & un degré inférieur d’oxydation dans les divers
tissus de Porganisme animal. L'analyse chimique a permis de constater que tel
est le résultat que I'on obtient par cetle opération.

D’autre part la suppression de la fonction rénale ayant été opérée brusque-
ment, aucune voie d’élimination n’est préparée au travail supplémentaire, qui
seul peut prévenir les conséquences immédiatement fatales de la néphrotomie,
Ni une transpiration exagérée, ni une aclivité anormale 4 la surface de la
mudqueuse intestinale ne viennert faciliter I'expulsion par une nouvelle voie des
déchets azolés de la nutrition intime des organes, et de la sérosite qui se trouve
accumulée dans I'économie. Tout en permeltant & ces éléments excrémentiticls
de rester dans Porganisme, la néphirotomie ne leur laisse pas le temps de faire
subir de profondes modifications pathologiques aux divers tissus de I'économie.
Flie a par conséquent pour résultat action d'un élément Loxique sur un tissu
Jusqu’alors sain ; et ¢'est aux effels qui résultent de celte action, qu'il faut attri-
buer les symptomes que 'on observe sur les animaux soumis & la vivisection.

Chez le malade urémique, au contraire, un processus morbide de longue
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durée n'a pas pu exister sans avoir altéré profondément soit les caracléres ana-
tomiques des tissus, soit les propriétés physiologiques de ces mémes lissus.
[’examen nécroscopique n'est pas encore parvenu i nous faire retrouver chez

tous les urémiques, des lésions conslantes du coté des centres nerveux, qui |
puissent nous rendre comple des troubles qui se produisent, On a invoqué tour .
a tour, comme nous I'avons vu plus haut, U'hydrocéphalie aigué, I'edéme céré- |
bral, I'exagération de la tension du sang compliquée d'hydrémie, etc.; mais |
I'observation a fait justice des théories absolues que I'on avait voulu édifier sur
Pexistence de ces lésions dans quelques cas. :

C'est une question dont la solution appartient a I'avenir; mais on n’est pas
aulorisé a4 conclure de I'état actuel de la science & la négation d’un état anatomo-
pathologique spécial des tissus de I'organisme dans les cas d’urémie. Cest un
élément qui devra entrer en ligne de comple plus tard avec les autres éléments,
dont la réunion aboutit au syndréme urémique ; et c’est par suite de cette modi-
fication lente qui se produit dans ses tissus, que le sujet albuminurique, dont
Paffection se complique des troubles nerveux que nous ¢tudions, différe de
I'animal que I'on a soumis & extirpation des deux reins.

Ce n’est pas & dire que nous refusions loute signification aux expériences de
néphrotomie. Loin de la : le résultat final qu'elles déterminent consiste dans
accumulation au sein des tissus de substances azolées excrémentitielles & divers
degrés d’oxydation. Comme on observe le méme fait dans l'urémie, la néphro-
lomie nous }IE_I‘I’HM de conslater les effets de la saluration des organes au moyen
de ces produits excrémentitiels. A ce point de vue, l'extirpation des reins est
('une grande utilité pour la solution du probléme pathogénique de I'urémie,
parce qu'elle nous permet de préciser les effets que détermine sur I'organisme
sain la saluration des lissus au moyen de ces produils azolés excrémentiliels,
Bien qu'on ne puisse pas encore conclure de cetle aclion & celles que produiront
ces mémes éléments sur organisme d’un sujet souflrant, c'est-d-dire se modi-
fiant depuis longtemps dans un sens pathologique, on a cependant pour 'étude
pathogénique qui nous oceupe un point de départ basé sur I'observation, et qui
est de nature 4 guider nos recherches dans un certain ordre d'idees.

Aprés avoir fail cetle restriction au sujet de I'assimilation compléte que quel-
ques auteurs ont voulu établir entre un urémique et un animal qui vient d’élre
soumis 4 la néphrotomie, nous ferons connaitre maintenant les résullals que
I’extirpation des reins nous a permis de constaler sur quelques animaux.

Il aurait été extrémement intéressant au point de vue de la question qui nous
occupe, de rechercher si les animaux qui ne séerétent pas d'urée sont sujels aux
troubles urémiques. On sait que les oiseaux se trouvent dans ce cas; leur urine
ne renferme pas d'urée, on n'y trouve que des urates et de l'acide urique.
Zalesky a fait & ece sujet quelques recherches (1); mais elles n'offrent guére
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d'intérél pour nous en ce moment, attendu que les expériences qu’il a inslituces
se bornent i la ligature des ureléres. Or, la ligature des uretéres ne supprime
pas la sécrétion urinaire et ne saurait par suite donner lieu & I'nrémie; elle se
borne & mettre obstacle a I'excrétion de I'urine et en amenant par ce fail la
résorption du liquide excrémentitiel, elle donne lieu & la série de troubles,
connus sous le nom d’ammoniémie.

Nous aurions voulu rechercher I'effet que la suppression de la sécrétion
renale aurait produit ehez ces animaux; mais la disposilion anatomique des
parlies rendait ces expériences complélement impossibles. Les reins sont en effet
logés le long de la colonne vertébrale, dans une goutliére trés-profonde, ou il
est diflicile de les atteindre sans diviser les parties osseuses qui les protégent;
d’autre part leur volume, en nécessitant une trop grande incision, ajoute encore
a la gravité de I'opération et rend par suile moins importants au point de vue
pathogénique que nous étudions, les résultats qui pourraient étre observés.
Eulin une derniére difficulté provient des rapports que ces organes ont avec la
veine cave inférieure et ses affluents : la veine cave inférieure est intimement
adhérente 4 la face antérieure des reins, et ¢’est en avant de ces organes qu’elle
recoit la veine iliaque. Ces difficultés anatomiques, que nous avons pu constater
sur le eoq, le pigeon et 'aigle, nous ont empéché de réaliser 'expérience que
nous nous proposions de faire.

Afin d'obtenir de I'expérimentation et de I'analyse chimique les données qui
sonl necessaires pour pouvoir se former une idée nette de I'élat de I'organisme
conséculivement 4 la suppression de la sécrélion urinaire, j'ai tenu & constater
I'état des tissus du méme animal avant et aprés la néphrotomie. C'élait le seul
moyen d’ebtenir des données dont la comparaison puisse avoir une importance
réelle au point de vue pathogénique auquel nous nous sommes placé.

Les exceptions n’existent pas quand on se livre a I'étude des phénoménes natu-
rels. Elles ne sont admissibles que comme I'effet des moyens vicieux auxquels
nous avons recours dans I'étude de I'histoire naturelle. En assimilant la consti-
tution organique d’un animal & une moyenne résultant de nombreuses recherches,
on n’'a pas un point de départ d'une exaclitude assez rigoureuse pour pouvoeir
servir de donnée scientifique. 1l se peut que 'animal sur lequel on expérimente,
constilue une exceplion & la moyenne normale; dés lors la comparaison entre
celle moyenne et le chiffre constaté aprés la néphrotomie, n’a plus de valeur
sérieuse,

Nous avons voulu échapper & celle cause d'erreur, et pour cela nous avons
lenu 4 ne pas comparer & la moyenne signalée par tous les auteurs, comme
répondant & la composition des tissus, les résultats de l'analyse des tissus
malades. Avant de pratiquer la néphrotomie, nous avons done enlevé au chien
sur lequel nous voulions opérer une cerlaine quantité de sang. Nous I'avons
soumise a une analyse chimique spéciale el les résultals que celle-ci nous a



fournis nous permettaiént de prendre un point de comparaison plus exact que la
moyenne généralement admise, Nous avons ensuite soumis 4 I'analyse chimique
le sang du méme animal aprés la néphrotomie, et en comparant les deux résul-
Lats obtenus, nous avons pu nous faire une idée exacte des effets de la suppres-
sion de la fonction rénale sur la composition du sang.

CHAPITRE VI.

Procédé d’amalyse du sang.

Les expériences de chimie pathologique, qui devaient nous fournir les élé-
ments de notre appréciation, étaient trop délicates et trop compliquées, pour
que nous ayons os¢ prendre sur nous de les faire nous-méme; quand il s’agit
d’analyses quantitatives de produits, qui n’existent qu'en quantité excessivement
minime, nous eroyons que le médecin doit demander au chimisle le sccours de
son habileté pour arriver & des résultats que l'on puisse considérer comme
concluants, Nous sommes heureux de pouvoir remplir ici un dévoir que nous
impose la reconnaissance, en remerciant M. le professenr Francqui d’avoir bien
voulu se charger de [aire les analyses chimiques que comportait notre travail.
Nous saisissons aussi cette occasion pour remercier M. Joly, I'habile et intelli-
gent préparateur du cours de chimie & I'Université libre, de 'appui bienveil-
lant et utile qu’il nous a préte pendant tout le cours de ces recherches.

Nous commengons celte partie de notre travail par la deseription de F'appa-
reil et du procédé le plus convenable pour la recherche du carbonate d’ammo-
niaque dans le sang.

Le sang renferme diverses matiéres azotées, dont quelques-unes comme la
fibrine, 'albumine et I'urée s’altérent avec la plus grande facilité en produisant
de 'ammoniaque, Lorsqu’on le laisse exposé & I'air, & une température conve-
nable, il entre promptement en putréfaction, et dans ce cas I'azote des principes
immédials que nous avons cités se transforme en ammoniagque. Celte modifica-
tion se produit encore sous l'influence de la chaleur et des alcalis.

Pour ces motifs, la recherche du carbonate d’ammoniaque rencontre de
serieuses diflicultés. Le dosage de ce sel, pour élre exact, exige son élimination
compléte du sang, en évilant d’une maniére absolue la formation ou Pintroduc-
tion accidentelle de 'ammoniaque dans I'appareil. Voyons d’abord si les prin-
cipaux procédés qui ont élé décrits réalisent ces conditions.

Kiihne et Strauch (1), aprés avoir constaté que les principes azotés du sang
ne produisent de l'ammoniaque qu'au deli de 75° C., ont proposé de chauifer
le sang & une tempéralure qui ne dépasse pas 60° C., dans un courant
d’hydrogéne.

(1) Ucber das Vorkommen von Ammoniak im Blute, — Cenlralblult fiir die med.
Wissensch., 1864, n** 36 el 57.
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L'élimination du carbonate d'ammoniaque d'aprés ce procédé ne peut étre
compléte qu'au bout d’un temps assez long, puisque ce sel se tronve exposé
dans le cours de l'expérience & une température trés-inférieure & celle ou il se
sublime.

Schloesing a proposé une méthode qui améne la décomposition des sels
ammoniacaux sans altérer les principes azotés. Elle consisle & faire réagir un
lait de chaux ou une dissolution de potasse sur la combinaison ammoniacale.
L'opération se fait sous une cloche, en présence de I'acide sullurique. Lappa-
reil , tel qu'il a été modifié par M. Deville, se compose des parties suivantes :
Dans un eristallisoir, on place une capsule & fond plat, contenant un volume
déterminé d'acide sulfurique titré. Au-dessus de celte capsule, on en dispose
une autre dans laquelle on a introduit un poids déterminé de la substance qui
renferme le sel ammoniacal. On met du mercure au fond du eristallisoir et Pon.
recouvre les capsules d'une grande cloche tubulée, qui est fermée & sa partie
supérieure par un bouchon percé de deux lrous. L'un esl traversé par une
pipette, pourvue @ sa parlie supérieure d'un robinet et contenant une dissolu-
lion de potasse, l'autre donne passage d un tube a robinel.

Pour faire fonctionner cel appareil, on aspire par I'extrémité de ce dernier
tubé; ce qui souléve le mercure dans la cloche. On ferme ensuile le robinet de
ce lube et 'on ouvre celui de la pipette. On détermine ainsi ’écoulement de la
solution alealine, qui vient se mélanger dans la capsule & la combinaison
ammoniacale. L’ammoniaque qui en résulte, se répand dans 'athmosphére de
la cloche et est complétement absorbé par I'acide sulfurique au bout de qua-
rante-huit heures.

Ce procedé nous a d'abord lenté 4 cause de sa simplicité; toutefois en réflé-
chissant & son mode de fonctionnement, nous n’avons pas cru pouvoir y recourir
4 cause des inconvénients suivants :

1° 1l ne permet pas de mélanger uniformément le sang avec la dissolution
alcaline, de sorte que I'on ne saurait garantir la décomposition compléte du sel
ammoniacal, s’il en existe dans le sang.

2 L'ammoniaque, & cause de sa grande solubilité, ne peul se répandre que
trés-lentement dans I'atmosphére de la cloche, aprés la décomposition du sel
ammaoniacal.

92 L'absorplion de 'ammoniaque dégagé est trés-lente ; car Pair de la cloche
n'est en conlact avec 'acide litré qu’a la surface trés-limitée de ce liquide, el
comme les gaz répandus dans la cloche ne traversent pas I'acide, on n’oserait
aflirmer une absortion compléte de I'ammoniaque.

&> L'opération est longue; elle exige environ quarante-huit heures. Comme les
principes azolés du sang s’altérent trés-rapidement, il est naturel de supposer

que la durée de I'expérience pourrait étre une nouvelle cause de production
accidentelle de Mammoniaque.
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Le procédé anquel a eu recours Boussingault, pour doser le carbonate d*am-
moniaque dans les urines, ne présente pas les inconvénients (ue nous Yenons
de signaler. Il détermine I'expulsion compléte de I'ammoniaque et évile la
transformation de I'urée. Voici le dessin de appareil dont s’est servi dans
ses expériences le chimiste que nous venons de citer.

A estun ballon d’un litre de capacité, maintenu par un support dans 'eau
d’une pelite chaudiére. Ce ballon est fermé par un bouchon que traversent
deux tubes; I'un droit D pénétre jusqu'a quelques millimétres du fond; 4
Pextrémité supérieure de ce tube est ajusié un robinet R. L'autre tube D’ courbé
deux fois & angle droit aboutit 4 I'acide litré contenu dans I'éprouvette E, d'oil
part un tube muni d’un robinet R’, qui, selon qu’il est ouvert ou fermé, établit
ou inferceple la communication de I'appareil avec un ballon H dans lequel on
peul faire le vide, 4 ["aide d’'une pompe ou d’'une machine pneumatique.

Voici comment on opére avec cet appareil : on introduit dans I'éprouvette E
10 c. c. d’acide sullurique titré et on la place dans le vase qui sert de réfrigérant.
On met dons le ballon A de la chaux hydratée et 'on verse 'urine par le tube
a entonnoir D. On chauffe le ballon au bain-marie et I'on fait le vide. Lorsque
le liquide a alteinl la température de 55° & 40° C., il entre promptement en
¢bullition ; on prolonge celle-ci jusqu'd siccilé. Puis on laisse rentrer l'air en
ouvrant le robinet R et T'on balaye les dernitres traces d’ammoniaque, qui
pourraient se trouver dans le ballon, en donnant encore quelques coups de
piston.

Nous avons adopté ce procédé, aprés avoir fait subir & appareil quelques
modificalions importantes au point de vue pratique; la figure ci-jointe repré-
senle fidélement appareil donl nous avons fait usage.

B est un ballon & fond rond d’une capacité de 1/2 litre & 1 litre; il est fermé
par un bouehon, que traversent un tube & entonnoir T muni d'un robinel et
un tube D, qui va se rendre dans une éprouvette E. L'entonnoir du tube T
communigue avec un flacon de Woolf C, auquel est adapteé d'autre part un tube
a cing boules A. Le tube D présente un diamétre assez large et deux renfle-
ments ; il est taillé en biseau et est pourvu d'un ou de deux trous vers I'extrémité
qui plonge dans le ballon; il est muni & sa partie moyenne d’un robinet R et
I'extrémité de la partie qui s’engage dans I'éprouvette est eflilée. L'éprouvette E
a une capacité de 100 & 130 c. e. et communique au moyen d’un tube recourbé
a robinet R’ avec une cloche F fixée sur le platean de la machine pnenmatique.

Pour faire fonctionner 'appareil, on met 10 e. c. d’acide sulfurique titré
Jdans I'égprouvette E que I'on place dans un vase rempli de glace.

On détermine le volume ou le poids du sang que I'on met en expérience. 1l
est prudent d’opérer immédiatement sur le sang qui vient d’étre extrait de la
veine, pour éviter que ce fluide ne s'allére au contact de I'air. Aprés I'avoir
introduit dans le ballon B au moyen d'un entonnoir & ouverture asscz large, on
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v ajoute la moitié¢ de son volume d’eau distillée, On ferme ensuite le ballon au
moyen du bouchon qui porte les tubes T et D. On verse dans I'entonnoir du
tube T pour 100 c. e. de sang 235 ¢. ¢. d'une dissolution de potasse & 10 */o. On
fixe alors le ballon dans une chaudiére contenant de I'eau et placée sur un
fourneau. :

On remplit 4 moitié le tube & boules A et le flacon C dacide sulfurique dilué
de deux fois son volume d'eau. On rajuste les diverses parties de l'appareil
comme l'indique la figure 5. On donne quelques coups de piston i la machine
poneumalique et I'on ouvre le robinet du tube & entonneir T. La solution alcaline
s'écoule alors dansle ballon etse mélange au sang. On ferme le robinet du tubeT;
puis I'on chauffe le bain-marie jusqu’a 535° ou 56° (1) et on fait le vide. Lorsque
I'air est suffisamment raréfié, le sang se met & bouillir. Au début, 'ébullition est
souvent tumulluense et souléve une écume abondante, qui pourrait éire
entrainée dans I'éprouvette E, si le le tube a dégagement D ne présentait pas la
forme et la disposilion que nous avons indiquées et qui permettent au liquide
entrainé de retomber facilement dans le ballon. Toulefois si le boursouflement
devenail trop violent, il faudrait intercepter momentanément la communication
avec |'éprouveltle E en fermant le robinet R,

Lorsque (I'ébullition s'est prolongée pendant une demi-heure, on laisse ren-
trer 'air, en ouvrant d’abord le robinet du tube T, puis le robinet R et enfin le
robinet R. Lorsque I'équilibre avec la pression extérieure est rétabli, on balaye
I'atmosphére de I'appareil, en faisant fonctionner lentement la machine pneu-
matique. Au bout de quelques minutes, on ferme le robinet du tube T et 'on
fait de mouveau le vide; aprés une demi-heure d’ébullition, on laisse une
seconde [ois rentrer I'air, et I'on balaie comme précédemment les gaz de I'ap-
pareil. Qh peul alors considérer comme terminée la premiére partie de l'opé-
ralion, qui comprend I'élimination totale de I'ammoniaque du sang el son
absorplion compléte par I'acide sulfurique.

L'appareil que nous venons de décrire exige une surveillance active pendant
le cours de opération ; lorsque la machine pneumalique fonclionne, il faut se
tenir prét i fermer le robinet R, si le boursouflement devenait trop intense dans
le ballon. Lorsque I'on cesse de faire le vide, il faut fermer encore le robinet R
pour éviter que le liquide de I'éprouvelle ne soit entrainé dans le ballon, ce qui
arriverail infailliblement si 'on n'observait pas cetle précaution. En effet Pappa-
reil est chargé de vapeur d’eau, puisque I'ébullition a eu lieu, de sorte qu'il doit
se produire une plus forle condensation dans le ballon que dans 'éprouvelle,
la capacilé du ballon étant plus grande et sa tempéralure plus élevée.

(1) Dans le cours de nos expériences, il nous est arrivé de dépasser parfois eetle tem-
perature, comme nous 'indiquons du reste plus loin. Toutefois il est inutile de ehauffer
au delis de 56* C.; car I'ébullition a déja lien & une température inférienre & ce degré.
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Le proctdé que nous avons suivi offre plusieurs avanlages que nous croyons
utile de signaler :

1o L'ammoniaque qui est absorbée par I'acide titré ne peut provenir que de
la décomposition des sels ammoniacaux. En effel :

4. Le sang n'est pas chauffé au deli de 400 C., el ce n'est qu'a une lempé-
ralure supérieure, comme I'a établi Boussingault, que l'urée et les matiéres
albuminoides peuvent dégager de I'ammoniaque sous I'influence des alealis.

B. Lair qui rentre dans 'appareil ne peut pas contenir d’ammoniaque ; car
il estlavé préalablement & travers de Pacide sulfurique dilué. Cetle précaution
que nous avons suivie, n’esl pas recommandce par Boussingault ; et cependant
elle ne manque pas d'importance, si 'on songe que la présence de Pammo-
niaque dans I'air a élé constatée par plusieurs chimistes, qui ont méme tenté
d’en déterminer la proportion. Pour arriver i ce résultat, Groeger a fait passer
un volume considérable d’air & travers une solution étendued’acide chlorhydri-
que, qu’il a trailée ensuite par le bichlorure de platine ; Fresenius et Ville ont
suivile méme procédé ; Kemp a soumis 4 action de I'air une solution de sublimé
corrosif et a calculé le poids de "ammoniaque d’aprés la quantité de préeipité
blanc formé. Les chiffres publiés 4 la suite de ces recherches ne sont pas con-
cordants. Ainsi la proportion ordinaire de lammoniaque contenue dans V'air a
ele fixee :

Par Groeger a  0,000000555 du poids de lair;

— Kemp —  0,00000588 — -
— Fresenius — 0,000000155 — —
— Yille — 0,00000002441 — —

Dans un air confing, 'atmosphére d'un laboratoire par exe'mple, il peul se
rencontrer pour des causes diverses de 'ammoniaque en quantilé relativement
notable, de sorte que la nécessité de purifier I'air avant de le faire servir au
balayage des gaz et des vapeurs répandus dans 'appareil ne saurait étre
conleslee,

20 L'ammoniaque, qui pourrait exister dans le sang sous forme de carbonale,
est complétement absorbée avant la fin de Pexpérience par 'acide titré.

En effet, A. La décomposition du sel ammoniacal doil étre trés-rapide et
tolale, puisque I'agent qui la provoque est une base soluble, qui conséquem-
ment se répartit uniformément dans la masse du sang, par suite du mouvement
imprimé au mélange par 'ébullition et le passage de I'air.

B. L'ammoniaque, qui provient de la destruction du sel ammoniacal doit
abandonner le sang, puisque 'e¢bullition est maintenue pendant plus d'une
heure et que le liquide est en oulre traversé par un gaz inerte. Les dissolutions
des gaz, qui ne forment pas de combinaisons définies avee I'cau ne sauraient
se maintenir dans les conditions que nous venons designaler surtout lorsque la
pression extérieure est considérablement diminuée, comme cela se présente dans
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Pexpérience dont nous nous occupons. On sait, du reste, que la solubilité de
Pammoniaque dans I'eau diminue avec la pression ct avee élévation de tempé-
ralure; ainsi tandis qu'd 0° eau dissout environ 1000 fois son volume de goz
ammoniae, clle n’en retient plus que des traces & 60°.

€. Les gaz qui s'échappent du ballon se rendent dans Pacide titré au moyen
d’un tube, qui est trés-eflilé a son extrémité, de sorte quiils traversent le liquide
absorbant sous forme de bulles trés-lénues, qui doivent lui céder tout I'ammo-
‘niaque, qu'elles pourraient renfermer.

Les expériences suivantes suffisent du reste i elles seules pour démontrer la
thése que nous avangons :

5 décigrammes de sulfate d"'ammoniaque ont été dissous dans 1/2 litre d'eau,
el ladisselution a été introduite dans Vappareil avee 25 c. ¢. d'une solution de
potasse & 10 °/,. L'opération a été exéculee en observant loules les précautions
que nous avons indiquées. Le dosage de 'ammoniaque dans acide Litré a
representé exactement la quantité de sel employée.

2 decigrammes du méme sel ont été introduits dans le ballon, contenant du
sang qui avail bouilli pendant plus d’une heure avee une solution de potasse.
Il y eut encore concordance entre le poids du scl ammoniacal et la perte du
Litre de lacide. :

La méme expérience, exceulée daulre part avec 2 décigrammes de chilorhy-
drate d’minmoniaque, a fourni des résullats toutl aussi concluants.

Le procédé que nous venons de décrire nous a permis d’aborder avee con-
fiance la partie expérimenlale qui n’élait pas la moins épineuse du sujet que
nous voulions traiter. Avant d’exposer les diverses reclierches que nous ayous
execulees, il nous reste & presenter quelques observalions sur le dosage de
I'ammoniaque.

La proportion de cette base peut se délerminer par la méthode des pesées ou
par celle des volumes.

Dans le premier cas, on transforme I'ammoniaque en chloroplatinate et I'on
déduit la quantité d’ammoniaque du poids du platine laissé a la caleination par
le chlorosel oblenu. Nous avons eu recours une seule fois & ce procedé et nous
Favons appliqué de la maniére suivante : Le liquide de I'éprouvette a éLe
recueilli aprés 'opération dans une grande capsule de platine, 'éprouvette et
la partie du tube eflilé qui y plongeait ont été lavées avee soin; les liquides
réunis ont élé évaporés au bain-marie jusqu'a ce qu'il ne s'est plus dégage de
vapeurs. On a ajouté alors au résidu quelques gouttes d'acide chlorhydrique,
du bichlorure de platine et un grand excés d’alcool. Aprés quelques heures
de repos, le précipité jaune a été recueilli sur un filtre taré, puis lavé avec un
melange d'aleool et d'éther, desséché 4 1200 et enfin caleiné.

Ce mode de dosage exige beaucoup de lemps et des soins toul spéciaux pour
eviler les causes d'erreur, qui d'aprés M. Rivot sont nombreuses. Voici ce que

o
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dit & ce sujet le savant professeur de I'école des mines dans son traité de doci-
masie (1). « L'insolubilité du chlorure double dans une liqueur alcoolique n’est
absolue que dans le cas ou la liqueur renferme trés-peu d'eau et trés-pen
d’acide. Or ces deux conditions ne peuvent étre réalisées, La précipitation du
» chlorure double n'est jamais compléte, les pesées du filtre avec el sans le
» précipite n'offrent pas toules les garanties désirables d’exactitude. Enfin Ja
» décomposition da chlorure double par la chaleur expose a des pertes de
» platine, quand elle n’est pas conduite avee les plus grandes précautions. Ces
» causes d'erreur sont, il est vrai, un peu allénuées par la faiblesse du coefli-
» cient par lequel 'on doit multiplier le poids du chlorure double ou celui du
» platine pour avoir le poids de I'ammoniaque. Cependant le nombre obtenu
» esl loujours un peu trop faible et 'erreur commise est proportionnellement
» d'autant plus grande que la quantité d’ammoniaque & doser est elle-méme
» plus faible. Par conséquent cette méthode ne doit étre employée que pour des
» maliéres qui conliennent une proportion trés-notable de sels ammoniacaux
» et dans les analyses qui n’exigent pas une Lrés-grande exaclitude. Lorsqu’il
» s’agit de trés-petites quanlités d’ammoniaque, le procédé est pluldt qualitatif
» que quantitatif. A peine pourrait-il servir a indiquer laquelle de plusieurs
» maliéres minérales, renfermant trés-peu de sels ammoniacaux, contient le
» plus d’ammoniaque. En opérant sur des subslances contenant seulemenl des
» lraces d’ammoniaque, on n'obliendrait méme pas de précipité de chlorure
» double. »

Pour ces divers molifs, nous avons preféré recourir a la' méthode des volumes,
qui offre encore 'avantage sur la precédente d’étre plus expéditive. Nous avons
déterminé la quantité d’'ammoniaque absorbée par un essai acidimétrique execute
aumoyen d’une solution alcaline trés-diluée; et pour atteindre le plus haut degré
d’exactitude, nous avons apporteé le plus grand soin dans Pappréciation du point
de saturation. A cet effet, nous avons opéré dans des vases de méme forme el
d’égale capacité ; nous avons dilué au besoin le liquide acide, de fagon & obtenir
toujours le méme volume, et nous avons coloré le liquide en employant la
méme quantité de teinture de tournesol mesurée avec une pipelle graduce.

De celte facon, le point de saturation se reconnaissait facilement, lorsque le
liquide provenant de I'éprouvette présentait la méme teinte bleudtre que celui
qui avait servi @ la détermination du titre de la solution alcaline, en opérant
sur 40 ¢, c. d'acide titre,

Avant de faire l'essai acidimétrique,nous nous assurions d'abord de la présence
de 'ammoniaque dans le liquide de I'éprouvette, au moyen du réactif de Nessler,
dont la sensibilité extréme permet de retrouver des traces d’ammoniaque ou d'un
sel ammoniacal. Comme nous 'avons dit plus haut, pour préparer ce réaclif,

k]

(1) Traité de docimasie, 1861, t. T, p. 178 et 179,
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on dissout 2 grammes d'iodure de potassium dans 3 ¢. c. d’eau, on chaufle
celte solution avee de Piodure rouge de mercure jusqu'd saturation el on la
laisse refroidir. On I'étend ensuite de 20 c. c. d'eau et l'on filtre. On ajoute &
90 ¢. ¢. du liquide filtré 50 ¢. c. d’une solulion concentrée de potasse. De
trés-petites quantilés d’'ammoniaque donnent par ce réaclil un précipite
rouge brun, et des traces presque inappréciables sont décelées par une colora-
tion jaune.

Avant de faire cet essai qualitatif, nous mesurions le volume tolal du liquide
de I’éprouvette en l'introduisant dans un vase gradué, cl nous en prenions en-
suite 1 ou 2 ¢. c. au moyen d'une pipetle graduée pour y rechercher I'ammo-
niaque. Les résultats fournis par [Panalyse volumélrique étaient loujours
rapportés au volume total du liquide acide.

—

CHAPITRE VII.

Résuliats fournis par 'analyse chimique.

Ces points étant bien élablis, nous  passons maintenant & Iexposé des
réesultals auxquels nous ont conduit nos expériences de néphrotomie. Dans nos
divers essais, nous avons eu recours & de I'acide sulfurique, qui renfermait
97 grammes 14 d’acide monohydraté par litre : en effet. 10 c. c. de cet acide
precipités par le chlorure de baryum ont fourni 2 grammes 51 de sulfate de
baryle.

2)= Erpérience. — Le 24 avril 1867, a 410 h. du matin, nous avons praliqué 4 un
chien adulte pesant 7 kilogr. une saignée de 90 c. c. de sang a la veine jugulaire
externe. L'analyse du sang, commencée a 10 h. 20/, fut terminée a 44 h. 3%'. L'appa-
reil fut chauffé presque tout le temps & une température de 40° a 43° C. sous une pres-
sion ramenéc 3 1 1/2 centim. de I'éprouvette ; a 41 h. 20° on laissa traverser plusieurs
fois le sang par un courant d'air.

Aprés l'opération le liquide de I'éprouvette a été évaporé dans une capsule de platine
et 'on aajouté au résidu, aprés addition d’un peu d’acide chlorhydrique, du bichlorure
de platine et un exces d'aleool. Aprés quelques heures de repos, il ne s'est pas produit
de precipilé apparent, de sorte que nous avoens conclu que le sang examiné ne renfer-
mail pas de carbonate d'ammoniaque en quantité appréeiable par ce procéde.

Le méme jour, immédiatement aprés la saignée, on pratiqua au chien extirpation
des deux reins. L'animal vivait encore 4 41 h. dn seir; mais on le trouva mort le
2% avril, 2 5 4/2 h. du malin; il était déja roide.

22¢ Expérience. — A 10 h. du matin, on fit 'autlopsie du chien et on recueillit 37 c. c.
de sang. Nous avons introduit le sang dans le ballon de I'appareil. L'opération commencée
a 10 h. 55 fut terminée & midi. La température de l'appareil ne dépassa pas 45° C.;
mais 4 41 h. 55 elle était descendue & 50° C. A 11 h. 50°, on laissa rentrer ['air, puis

on refit le vide; a 14 h. 55, on laissa de nouveau rentrer l'air jusqu'a la fin de
l'opération.
En opérant dans les méme conditions que la veille, nous avons obtenu par 'addition
du bichlorure de platine et de I'aleool un précipité jaune, qui a laissé a la calcination
g
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0 gr. 053 de platine. Ce qui représente 0 gr. 00014 d'ammoniaque, soit environ
0 gr. 025 pour 100 ¢. c. de sang.

Ce qui enléve 4 celte analyse une bonne partie de sa valeur, ¢’est que le sang
que I'on examinait provenait d’un animal mort depuis plusieurs heures; or les
recherches de Vogel ont établi qu'il suffit de quelques heures pour amener le
développement du carbonate d’ammoniaque dans le sang d’animaux morts (1).

25¢ Expérience. — Le 5 mai 1867, & 9 h. du matin, nous avons pratiqué & un chien
de berger adulte, pesant 49 kil. 800 gr., une saignée i la veine jugulaire externe de
120 ¢. e. de sang. Le sang fut placé dans 'appareil d’analyse, qui commenga i fonetion-
ner a4 9 h, 20° par une température de 43° C., sous une pression de 1 centimétre &
I'éprouvette. A 10 h. &, chaullé Pappareil & 450 C. et laissé rentrer air. A 10 h. 107,
refait le vide; & 10 h. 15 rentrée de I'air, jusqu’a 10 h. 20°; 4 40 h. 50" rentrée de
Pair jusqu'a 40 h. 45°; on désarticule alors apparcil. La température avail éé main-
lenue presque constamment a 44e C.

Le volume du liquide eontenu dans I'éprouvette représentait apres l'opération 50 e. e.
5 c. c. ont ¢té essaycs par le réaclif de Nessler, quiy a formé un précipité rouge d'iod-
hydrargyrate d'ammonium (Am Hg' 1, 2 Ho).

Le liquide restant a été soumis & un essai acidimétrique ; il a exigé pour sa saturation
112 ¢. e. d'une solution de potasse dont 425,4 c. ¢. ont neutralisé d’autre part 40 ¢. c.
d'acide titré ou 0 gr. 9714 d'acide sulfurique monohydraté. 11 aurait done fallu employer
pour la totalité du liquide de I'éprouvette 424 gr. 44 de la solution alcaline, soit
0.96 c. ¢. en moins du volume exigé pour 10 e. e. d'acide litré, ce qui correspond &
0 gr. 00257 d’ammoniaque, soit 0 gr. 00214 pour 100 c. e. de sang.

24 Expérience. — Le chien qui fournit le sang de 'expérience précédente fut privé
de ses reins immédiatement apreés la saignée. Il vivait encore a 11 4/2 h. du soir; mais
le lendemain 6 mai 4867, & 5 1/2 h. du matin, il était mort et.déja roide, ce qui nous
fait présumer que la mort remontait au moins a une heare déja.

A 9 h. 52, on recueillit 4125 e. e. de son sang, pour le soumelire a I'analyse. La
température ful mainlenue de 58° C. a 50° C.

9 h. B2 = 380 C, 10 h. 48’ = 43° C.
10 h. 47 = 400 C. 1 h.. & = a% C.
10 h, 32' = 50° C. 11k, 24" = bl C.

10 h, 40' = 46° C.

L’expérience commencée & 9 h. 52° fut finie a #1 h. 24'. A 10 h. 26, on laissa
rentrer 'air jusqu'a 10 h. 32°. A 40 h. 49, on laissa encore rentrer 'aiv jusqu'a 14 h. 5"
A 11 h. 15, on balaya le sang par un abondant courant d'air jusqu'i la fin de
l'opération.

Le liquide contenu dans 'éprouvette mesurait 58.5 ¢. ¢. On en a cnlevé 2 c. c.
pour les soumeltre au réactif de Nessler, qui dénota la présence de Fammoniaque.

Leliquide restant a été soumis & un essai acidimétrique ; il a exigé pour sa saturalion
} 16.84 c.c. d'unc solution de potasse dont 125.4 e. ¢. ont neutralisé d'autre part 10 c. c.
d'acide titré ou 0.9714 d'acide sulfurique monohydraté. 1l aurait dene fallu employer
pour la totalité du liquide de I'éprouvette 125.25 e. c. de la solution alcaline, soit
2¢. 15 en moins du volume exigé pour 10 e. e. d'acile litré; ee qui correspond
a 0 gr. 00579 d'ammoniaque, soit 0 gr. 00463 pour 100 e. ¢. de sang.

(1) Virchow, Path. und Th.,Bd. I, p. 449,
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aye Expérience. — Le 8 mai 1867, & 2 1/2 h. de relevée, nous avons pratiqué & un
chien adulte pesant 10 kilogr. 50 grammes, une saignée de 115 c. ¢. de sang i IEI
veine jugulaire superficiclle. L'analyse du sang, commencée a 2 h. 58 fut terminde a
4 h. 46°. La température oscilla entre 55° C. ef 45° C.

2 h. 58 = 41 C, 2 h. 4" = 43° C.
3 h. 19"= 57° C. 3 h. 5" = 41° C,
3 h. 27 = 354/2C. 4 h. = 4§80 C,
5 h. 37" = 4% C. 4 h. 200 = 44~ C.

A 3 h. B1', on laissa rentrer I'air pendant 10 minutes. On répéta cetle maneuyre a
4 h. 40 et 'appareil fut démonté & 4 h. 46°.

Le volume du liquide contenu dans I'éprouvetle correspondait & 52.1 c. ¢. On en
prit 2 e. c. pour les essayer au réactif de Nessler, qui dénota la présence de I'am-
moniague.

Le liquide restant a été soumis & 'essai acidimétrique, il ‘a exigé pour sa saturalion
117.5 ¢, ¢. d'une solulion de potasse dont 125.4 ¢. c. ont neutralisé d'aulre part
{0 e. ¢. d'acide titré ou 0.9714 d’acide sulfurique monohydraté. Il aurait done fallu
employer pour la totalité du liquide de I'éprouvette 125.20 ¢. e. de la solution alcaline,
soit 0.2 ¢. ¢. en moins du volume exigé pour 10 ¢. ¢. d’acide titré ; ee qui correspond
& 0 gr. 00055 d’ammeniaque, soit 0 gr. 00046 pour 100 e. c. de sang.

26 Erpérience. — Le 8 mai 1867, immédiatement aprés avoir fait la saignée au
chien de l'expérience précédente, M. Thiernesse procéda a 'extirpation des deux reins
chez cet animal. L'opération marcha trés-bien, sans la moindre encombre. Le lende-
main 9 mai 41867, le chien était encore assez fort pour pouvoir se promener; mais il
était dans un état d’assoupissement constant.

Pratiqué une saignée de 37 ¢. ¢. de sang, que nous soumettons a I'analyse. L'opéra-
tion, commencée a 9. h. 12, est terminée & 10 h. 55°. L’ébullition fut trés-réguliére.
La température fut presque constamment maintenue de 40 a 4%5° C,

LR e L b 10 h. 5 = 44°C.
§ h. 31° = &= C. 0RO =500
9 h. 45 = 40° C. 10 h. 11’ = 44~ C.
0 h. 52' = 50° C, 10 h. 28" = 420.€,
0 h. 85 = 48 C. 10 h. 33’ = 39° C.

A 10 L. 5 rentrée de l'air jusqu'a 40 h. 11", A 10 h. 28, nouvelle rentrée de¢ lair
jusqu’a la fin de I'opération.

Mesureé dans un tube gradué, le liquide de I'éprouvelle marquait 57 ¢. ¢. Onen a
pris 4 e. e. pour le soumettre au réactil de Nessler, qui dénota la présence de 'ammo-
niarue.

Le liquide restant a été soumis 4 l'essai acidimétrique; il a exigé pour sa salura-
tion 253.6 c. c. d'une solution de potasse dont 242.7 ¢. ¢. ont neutralisé d’autre part
10 c. e. d'acide titré ou 0.9744 d'acide sulfurique monohydraté. Il aurait done falln
employer pour la totalit? du liquide de I'éprouvette 242,44 ¢. ¢. de la solution alealine,
s0it 0.56 e. e. en moins du volume exigé pour 40 ¢. ¢. d'acide titré ; ce qui correspond
a 0 gr. 00077 d'ammoniaque, soit 0 gr. 00438 pour 4100 c. c. de sang.

Tels sont les résultats que nous a fournis 'expérimentation physiologique
instituée dans le hut d'élucider la pathogénie de 'urémie. — Comme nous le

disions plus haat, la clinique humaine ne nous fournit pas, quand on le désire,
les eas dont 'observation actuelle serait du plus grand secours dans des recher-
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ches de ce genre; le hasard ou les opportunités d'un service hospitalier impor-
tant fournissent seuls les éléments cliniques qu'il faudrait analyser.

Grdce & l'obligeance de M. le professeur Crocq, il nous a été donné d’observer
ces jours derniersun cas d’éclampsie puerpérale, chez une femme agéede 23 ans,
el chez laquelle la sécréetion urinaire était complétement supprimée. Nous
transcrivons ici I'histoire de ce cas, comme nous avons pu la recueillir 4 la
clinique interne de I'hopital Saint-Pierre :

La nommée Marie B..., dgée de 23 ans , dentelliére, célibataire, n'ayant pas
encore eu d’enfant, est apportée dans le service de M. Croeq, le 14 mai 1867,
a midi.

Voici les seuls renseignements que nous avons pu recueillic sur les antécé-
dents de la malade : elle est au commencement du neuvieme mois de la gros-
sesse, pendant toul le cours de laquelle elle s'est plainte de violentes douleurs
lancinantes & la région hypogastrique; elles n'ont jamais été assez vives pour
empécher la marche. Par moments la malade ressentait aussi une douleur assez
vive 4 la région lombaire. Elle a eu des pertes blanches, mais pas d'hémorrha-
gie pendant sa grossesse; a eu des nausces, mais sans jamais vomir. Dans les
derniéres semaines de sa grossesse, elle s’est plainte de violents maux de téte,
surtout  la région occipitale; elle s’est méme plusieurs fois appliqué des sina-
pismes a cetle région.

Il'y a & peu prés un mois que ses pieds ont commencé i gonfler; les mains el
le visage n’ont pas parlicipé a cet cedéme.

La sécrétion urinaire avait diminué. '

Le 15 mai 1867, vers le soir, elle se plaiguit de frissons, qui durérent envi-
ron 2 heures, et qui furentimmédialement suivis, 4 8 h. du soir, de convulsions
générales éclampliques, auxquelles succéda un coma trés-profond, avee respiralion
sterloreuse. Le coma ne cessa plus que pour faire place 4 de nouveaux aceés
convulsifs. Du 15 mai, & 8 h. soir, au 14 mai & midi, elle a eu sepl ou huit accés
éclampliques.

A son entrée & 'hopital, la face est bouflie et fortement injectée. Au niveau
del'angle de la machoire droite, il ya un gonflement inflammaloire, trés-doulon-
reux au toucher; car dés qu'on y porte la main, la malade retire la téte. Le
pouls est dur, & 142. Retard des selles. Le col de la matrice est entr’ouvert,
légerement dilatable, mais ne permet pas encore I'introduction d'un doigt.

L'urine, retirée par la sonde, est peu abondante, trouble, d’'un brun sale, &
réaction fortement acide, et renferme une quantité si considérable d’albumine,
qu'elle se prend en une masse grumeleuse, par laction de P'acide mitrique.

De midi & 4 h. du soir, la malade a encore huit aceés convulsifs. A & 1/2 h.
du soir, on lui pratique une saignée générale de 550 & 400 grammes.

A 10 h. du soir, on applique dix sangsues aux apophyses masloides et on
administre un gramme de calomel en quatre paguets.
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Pendant la nuit du 15 au 16, il y eut encore sept acees.

Le 15 mai, 4 7 h. du matin, M. Crocq la trouva a sa visite avec la face forte-
ment injectée, la peau chaude, les symplomes de parotide (rés-marqués, el
dans le coma le plus profond. Quand on lui parlait & voix trés-haute, clle
entr'ouvrait les yeux, mais sans parler; en approchant le doigt de ses yeux,
elle ne fermait pas les paupiéres, ce qui nous fait présumer qu’elle ne voyait
pas. Le pouls & 96 est modérément fort, tendu el résistant.

Le col de la matrice ouvert permet de sentir la téte du feetus.

M. Croeq preserivit une nouvelle saignée générale de 550 grammes, I'appli-
calion de deux vésicatoires (0.10 % 0.10) aux mollets et 'administration de
4 grammes de seigle ergolé, pour acliver la marche du travail.

Depuis 7 h. du matin 4 8 1/2, elle eut encore deux accés convulsifs.

La saignée fut pratiquée a 9 h. 1/2; la malade eut encore un aceés a 10 h.
du matin.

L'accouchement fut terminé dans la journée par l'application du forceps.
L’enfant était mort, comme on avait pu le reconnaitre déja dés la veille. —
A l'autopsie du placenta, on constata dans cet organe I'existence de nombreux
fovers apoplectiques, formés par des noyaux fibrineux jaunes grisatres, du
volume d'un pois 4 celui d'une noisetle. Quelques-uns de ces noyaux con-
tenaient un fluide purulent; I'un d’entre eux offrait encore la couleur rouge du
sang.

Dans la journée, il y eut une selle verdétre.

Il n’y eul plus daccés convulsif.

Le 16 mai, &4 7 h. du malin, la malade est toujours dans le coma. Peau forte-
ment injeclée; les mains chaudes; pouls peu développé, tendu, résistant, &
112. La région parolidienne est moins engorgée. Il y a ea trois selles vertes.

Il n’y a plus eu de convulsions.

La malade tient les yeux ouverts, mais elle n’y voit pas; a l'examen
ophthalmoscopique, on peut s’assurer que le fond des deux yeux présente les
taches blanches, caracléristiques de 'amaurose albuminurique. La sensibilité
est revenue 4 la peau. Lochies sanguinolentes peu abondantes.

Le sang de la derniére saignée a fourni un caillot plus volumineux , plus
solide et plus couenneux que le sang de la premiére.

Preseription. — Dix sangsues aux apophyses mastoides, et deux vésicatoires
(0.40 % 0.10), 4 la face interne des cuisses,

Le A7 mai, 4 sa visile, M. Crocq la trouve en état de répondre aux questions
qu'il lui adresse. Elle a dormi pendant la nuit. Le ventre est donloureux a la

pression. Céphalalgie et pesanteur de téle. — 2 selles liquides.— Urines invo-
lontaires.

Prescription. — Cataplasme sur le ventre.,
Le 18 mai, I'cdéme des pieds a diminué, Le ventre n’est douloureux qu'a la



pression. La malade a dgliré pendant la nuit. Le pouls est fréquent, & 120,
résistant. — Elle ne se rappelle rien de ce qui a précédé son retour i la con-
naissance. Les urines sonl toujours acides, albumineuses ; mais elles renfer-
ment moins d’albumine que les jours précédents.

Prescription. — Dix sangsues & I'hypogastre. — Cataplasme émollient sur
le ventre. Injection d’eau de graine de lin toutes les deux heures dans le vagin,

Le 19 mai, la malade a délivé jusqu'a minuit. A partir de ce moment, elle
a dormi d’un sommeil tranquille. La céphalalgie et la pesanteur de téte ont
diminué, La vue est bonne. Il n'y a plus de douleurs abdominales. Peau chaude
et moite. Pouls peu développé, assez résistant, & 108. Ventre douloureux & la
pression. Urines d'un jaune foncé, muqueuses, plus albumineuses qu'hier.

Prescription, — Cataplasme sur le ventre. — 2 grammes de leinture de
digitale.

Le 20 mai, la céphalalgie el la douleur de téte ont cessé. La vue est bonne.
Le ventre n’est plus donloureux. La malade a déliré jusque vers minuil, aprés
quoi elle a dormi d’un bon sommeil. Urines troubles, a réaction acide el tou-
jours albumineuses. — Pouls 4 112,

Le 21 mai, plus de délire.— Une selle solide,—face pile, — langue chargée,
— pouls & 120. — Albumine en quantité moindre dans les urines,

Le 22 mai, plus de délire. Pouls a 108. Appétit.

Le 25 mai, les douleurs de ventre ont reparu. — Céphalalgie. — Trois selles
liquides. — Peau chaude, pouls & 120, — Langue rouge, chargée. Urines plus
albumineuses qu’hicr. .

Prescription. — Sous-nitrale de bismuth, 2 grammes. 8 sangsues sur le
ventre. Cataplasme émollient sur le ventre.

Le 25, les douleurs abdominales ont cessé. Pouls 4 88. Il y a moins d’albu-
mine dans les urines.

Le 28, |a malade circule dans les salles. Les urines ne renferment presque
plus d’albumine. A partir de ce moment la malade n'a plus offert de symp-
tomes a noler.

Le 50, elle demande sa sorties ses urines sont normales el ne conliennent
plus de trace d’albumine.

=

27¢ Expérience.— Le sang, recueiMile 16 mai 1867 & 9 1/2 h. du matin, fut conservé
dans un vase a large ouverture ct soumis a I'analyse a 5 heures de relevée. Il se tron-
vait done dans des conditions favorables a la formation d’ammoniaque ; car comme nous
I'avons vu dans nos premiéres expériences, il suffit que la mort date de 5 a 6 heures,
pour que la quantité d’ammoniaque trouvée dans le sang soit trés-notable. Nous devons
cependant faire remarquer ici que le sang, ayant été exposé a l'action de air depuis
9 1/2 heares du matin jusqu’i 5 heures de relevée, a peut-étre laissé échapper une parlic
de 'ammoniaque qu’il renfermait. Bien que cette supposition ne repose sur aucun fait
bien établi, nous tenons cependant i en faire mention ici, pour que la signification des
yesultals que nous avons obtenus ressorte claircment de I'exposé des faits.
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L'apération dura environ 2 heures. Le liquide acide contenu dans I'éprouvelle Dicstl-
rait 25.25 e, e. Nous en avons soumis 4 ¢. c. 'l'action du réactil de Nessler; on répela
denx fois l'expérience et chaque fois le réactif amena i peine une légére coloration jau-
patre. La quantité d’ammoniaque contenu dans les 2355 grammes 735 centigr. de sang
sur lesquels on a opéré élait donc & peine appréciable ct dans ces conditions nous n'avons
pas vouln recourir & un dosage par la méthode ‘les volumes, qui n'aurait amené que
des résultats presque négalils.

Nous n'avons pas besoin d'insister longuement sur Pimportance que présente
Phistoire de ee cas an point de vue qui nous occupe. La malade élait alleinte
des convulsions éclamptiques les mieux caraclérisées; la sécrélion urinaire
était suspendue, le coma le plus profond était le phénoméne dominant dans
intervalle des acces convulsifs. L'urine renfermait une énorme quantité d'al-
bumine et 'examen microscopique permetiait d'y retrouver les cylindres fibri-
nenx el les cellules épithéliales que I'on trouve constamment dans les cas de
maladie de Bright.

Le sang de cette malade a été recueilli an milieu des aceés éclamptiques, et
soumis & l'analyse chimique, c'est & peine s%il a présenté des traces inappre-
eiables d’'ammoniaque. D’autre part Curine de la malade, retivée de la vessie
par le eathétérisme, offrait une réaction acide Lrés-marquée.

Dans ces circonslances, esl-il admissible que [a cause des aceés éclamptiques
puisse élre cherchée dans la presence du earbonate d'ammoniaque dans le
sang? — A coup sur ce cas échappe a I'application de la théorie de Frerichs;
sans méme contester les résultats que le clinicien de Berlin a observés, nous
eroyons ce seul fait de nature & devoir infirmer la bonté de sa théorie.

M. le doeteur Hyernaux a fait analyser par M. Laneau le sang de deux sujets
eclamptiques, qu’il avail recus dans son service 4 la Maternité. L'analyse chi-
mique prouva qu'il n’y avait pas la moindre quantité d’ammoniaque dans le sang
de ces deox sujets. Quant & 'urée, la proportion dans laquelle elle existe dans
le torrent circulaloire se trouvait notablement angmentce pendant la durée des
acees éelamptiques, comme le prouvent les chilfres suivants que le médecin de
la Maternité de Bruxelles a bien voulu nous communiquer :

Avant I'accouchement. Apris 'accouchement.
Acide hippurique. 21628 of,, 2.575 o4
l.-.'I'lEE & - & " U.ISQE;; 1““' ﬂ.{li? r"J‘n e

Les deux cas de M. Hyernaux ne nous permetient pas plus que le eas que nous
avons eu l'occasion d’observer dans le service de M. Crocq, de nous rallier 4 la
maniére de voir de Frerichs.

Le tablean suivant permeltra au lecteur d’embrassser d'un conp d'oeil

Fensemble des résultats que nous a fournis 'analyse chimique du sang dans
€es divers cas :

({1






[

Il ne suflit pas de dive : L'injection du carbonate d’ammontaque dans les
veines détermine la manifestation de troubles convulsifs ; or dans Uurémie on
constale la présence de ce sel duns le sang; c’est done d son action, quil faut
rapporter la maladie. C'esl la un point de vue exclusil el conlraire a la saine
observation.

En effet, pour que la conclusion [t vraie, il faudrait d'abord que le carbo-
nate dammoniaque se retrouve dans le sang de lous les sujels urémiques;
comme nous venons de l¢ voir par nos propres recherches, il n’en est pas ainsi.
On pourrait méme dire que le nombre de cas dans lesquels on constate cet
empoisonnement est extrémement limité. En effet, il est peu d’observaleurs qui
soienl parvenus & retrouver le carbonate d’ammoniaque dans le sang.

D'un autre coté, quelques physiologistes ne sont pas parvenus a retrouver
dans le sang des malades urémiques une quantité d’ammoniaque sensiblement
plus élevée que celle qu'ils y avaient trouvée 4 ’état normal. C’est ce qui res-
sort denos recherches, comme le prouvent les expériences rapportées plus haat.

Il est done etabli que la présence d'un sel ammoniacal n'est pas conslanle
dans le sang des urémiques. Cetle seule proposition suflit pour prouver que la
ihéorie de Frerichs est trop exclusive et ne répond pas & la réalité. Du moment
oit le cortége de symplomes urémigques se produit, sans que la condilion sous
Vinlluence de laquelle se munifestent ces symplomes, existe chez le malade, il
est évidenl que cetle condition n'esl pas la cause prochaine de I'affection que
F'on examine. La seule conclusion que 'on soit en droit de déduire des travaux
entrepris jusqu’ici, c’est ‘qu'il y a des cas d’urémie, ou 'ammoniaque existe
dans le sang des malades ; et, d’autre part, qu'il y a des variétés du méme état
morbide, ol 'analyse chimique ne découvre pas dans le sang la moindre trace
du sel ammoniacal.

Un point qui nous parait trés-important & considérer dans loules ces recher-
ches expérimentales, c'est la dose a laquelle les substances toxiques sont intro-
duites dans I'économie. C’est un point auquel malheureusement on n’a accordé
quune importance secondaire. Dans les expériences, auxquelles Frerichs a
soumis des chiens en leur injectant diverses subslances dans le sang, le clini-
cien allemand a néglige d'indiquer le poids des chiens, qu'il employail i ses
recherches. Or le poids des animaux opérés est important & connaitre; ear telle
dose qui ne produira pas deffet sur un chien de grande taille, agira tout autre-
ment sur un chien de poids moindre. A ¢oté de la dose, a luquelle il injectait
les diverses substances, Frevichs aurait dit noler aussi le poids des animaux sur
lesquels il opérait (1). Il ne faut pas perdre de vue que quand Frerichs injecte
Va2 grammes de carbonale d’ammoniaque dans le sang, il détermine un
empoisonnement toul autre que Uempoisonnement urémique; jamais on n'a

trouve dans le sang des urémiques une aussi forte proportion de sel ammo-
(1) Loc. eit., p. 278.






L i

Nous le répétons : les dilférents proeédés auxquels nous venons davoir
recours ne sauraient pas nous donner la reproduction vraie des troubles que
nous étudions. Cest & I'analyse clinique que nous devrons en définitive revenir
pour obtenir la solution du probléme de 'urémie. Les recherches de physiologie
pathologique, entreprises dans le but d'éclairer la question, nous prouvent
que ce n'est pas & un élément unique qu'il faut attribuer la cause des troubles
nerveux, qui éclatent daus les eas de suppression de la séerétion urinaire. Clest
le¢ point capital qui ressort de nos recherches ; toul négulil qu'il soit, ce résultat
nous parait cependant avoir une certaine importance,

C'est un point qui trouve sa confirmation dans la série de troubles si com-
plexes, qui caractérisent Purémie. Tanldt, en effel, on trouve dans le sang de
ces malades, un excés d’ammoniaque, dont on invoque l'existence, comme
la principale cause morbide; tantdl le sang de ces sujets ne renferme pas la
moindre trace d'ammoniaque. Dans certains cas, il y a exeés d’'urée dans le
sang ; daus d’autres cas, cet excés [ail défaut. Les lesions cérébrales et ner-
veuses constatées a lautopsie ne sonl pas plus conslantes, et il en est de méme
de tous les autres éléments considérés isolement.

Un seul fait est constunt : ¢'est que les muladies & la suite desquelles les
troubles urémiques se déclarent, se caraclérisent & la période a laquelle ces
troubles éclatent, par un excés de maliéres azolées excrémentiticlles au sein
de Porganisme humain,

Que la prédominance & un moment donné d’un élément sur d’autres puisse
avoir une part plus ou moius large dans la produclion des accidents : c'est une
cliose qui nous parail incontestable aprés les expériences que nous avons
inslituées. C'est ainsi que la présence dans le sang d'ammoniaque en excés — que
cet ammoniaque provienne de Paction d’un ferment inconnu sur 'urée du sang,
comme le veul Frerichs, — ou qu'il provienne de la résorption par les vais-
seaux absorbants du tube digestif du sel ammoniacal produit par I'action des
sues gastro-intestinaux sur I'urée, comme le croit Treilz,— la présence, disons-
nous, de cel ammoniaque en excés peut parfaitement provoquer la manifesta-
tion de désordres convulsifs. D'autre part hiydrémie el la tension exagérée da
systéme circulatoire peuvent aussi dans les cas ol ces deux conditions existent,
rendre compte des symplomes de dépression du systéme nerveux que lon nole
dans les cas d’urémie. Mais celle-ci ne réside pas que dans des convulsions ou
du coma pris isolement. On I'observe alors qu'il 0’y a pas de sel ammoniaeal en
exces dans le sang, alors qu'il 0°y a ni hydrémie, ni tension exagérée du systéme
cireulaloire,

La seerction urinaire est chargée d’climiner du corps les produits azotés de
ba muteition interstitielle, en méme temps que Pexecs de liquides introduils dans
Féconomie. Nous pensons — et c'est i de nouvelles expériences que nous de-

manderons de vérifier exactitude de cette idée —que ¢est dans la suspension












