CGHAPITRE 1T]

TROUBLES D’UTILISATION DU GLYCOGENE

GLYCEMIE GLYGOSURIES. DIABETES

Le clycogene est, aprés Falbumine, la substance indispensable
4 la nutrition et au fonctionnement des organes. Pour M. CHau-
cEAl. o est essenticllement la’substance productrice d’énergie et
de chialeur et la seule forme sous laquelle les autres aliments
produisent énergie et chaleur puisquils se transforment tous
pour cela en glyeogene (voir p. 517).

Le glycogene est formé par le foie qui est en meéme temps le
producteur et le régulateur de la glycogenese el de la glycémiie.
Les célebres expériences de Crivpe Berxarp sur le foie lave.
sur les dosages du glycogene dans le foie et du snere dans la
veine porte et les veines sns-hépatiques Font établi : le foie
artélele sucre qui vient de Pintestin, le transforme en glycogéne
ot ne livre ce dernier au sang que selon les besoins de Lorg
nisme. La régulation se fait sous I'influence du systeéme nerveus
(voir p. 5714).

slycogene du foie provient de trois sources : les sucres et
livdrocarbonés apportés par la veine porte, les substaneces albu-
minoides et les eraisses des tissus. Nous avons vu que les ma-
licres azolées se transforment en glycogéne avec formation
durée : et que cette transformation des albumines alimen-
taires exige une dépense d’énergie supérieure a celle de la trans-
formation des hydrocarbongs ou araisses (UHAUVEAU).

f.es graisses sont des réserves polentielles de Forganisme et
proviennent soit des graisses de I'alimentation, soit des hydro-
carbonés ou de Palbumine en excés. Elles-mémes se fransfor-
ment en glycogene el ne sont utilisées que sous cette forme.
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L.e glycogene du foie, forme de réserve immédiate de I'éner-
«ie - est transformé en sucre et versé dans le sang selon les
hesoins ; ce sucre, forme circulante de Iénergie, est bralé prin-
cipalement dans le muscle ou il donne de la chaleur et de
Iénercie, et des deéchets - eau, acide earbonique, acide lac-
tique, ete...

Le sang contient normalement 1875 environ de suere par
litre (glycémie normale) et ce sucre est tout entier utilisé et ne
passe pas par les urines.

Ghez un sujet bien nourri onau début de Iinanition et posse-
dant eneore des réserves abondantes de graisses et d’albumine qui
pourront se transformer en glycogene, celui-ci se reforme conti-
auellement dans le foie au fur et 2 mesure de sa destruction ; si
un tel sujet est sacrifié on trouve son foie abondamment
pourvu de glycogéne. Au contraire, dans Iinanition prolongée.
4 la fin des maladies cachectisantes, on ne trouve que peu o
pas de glycogéne dans le foie, car touta été consommé eb les
réserves de graisse été épuisées.

MM. L.Acassacye et MarTiv ont proposeé d'utiliser ce fait pour
les recherches médico-Iégales sur la cause de la mort d'un sujet.

On trouve du glycogeéne dans le foie, plus ou moins abondant
lorsque la mort est survenue brusquement. en pleine santé, oua
[a suite d’une eourte maladie aigué. Au contraire on ne trouve-
rait pas de glycogene dans les cas de mort par inanition et a la
suite des longues maladies ayec inanition. Entre ces deux
exirémes se placent des cas intermédiaires ou le foie possede
encore du glycogeéne malgré une longue inanition, lorsque les
réserves étaient suffisantes pour en produire encore.

ARTIGLE PREMIER
GLYCOSURIES (NON DIABETIQUES)
UTILISATION DES SUGRES

Lorsque le sucre dusang passe dans les urines, il y a glyco-
<urie. A Détat normal la glycémie est d'environ 1,50 de sucre
pour 1000 de sang artériel. Si le taux du glycogéne tombe au-
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dessousde cechiffre il y a hypoglyeémie ; siils'éleve au-dessus il
ya hyperglycémie; s'il atteint3 p- 1000, Phyperphycémie produil
la glycosurie. Mais nous allons voir quil peul y avoir slyco-
surie sans hyperglycémie.

I importance de Vétude des glycosuries se déduit de celle de

Féquilibre glycémique 1ié 4 une production (foie) et a ume
consommalion (tissus) desucre bien harmonisée enfre elles. Per-
sistante et elevée. la glycosurie deyient le diabéte. Sans avoir
cette gravilé, les glycosuries étudiees ici sonb toujours un indice
important d’un trouble fonctionnel du foie (ou ses régulatew
des Lissus ou du rein. D’aillenrs, en clinique. on nest jamais
cerlain qu'une glycosurie passagére ne deviendra pas persistante
et diabetique.

Y-a-t-il une glycosuric normale ? St on opére sur nne grande
guantité d’urine concentrée on décéle moins de 50 centigramimes
de sucre par litre. Mais en pratique et en parlant des méthodes
daillours suffisamment  sensibles quemploie le elinicien, on
peut répondre que toute glycosurie est anormale.

Ouant 4 la nature du sucre eliming il dépend du sucre absorbé
ou produit. Le sucre normal du sang passant dans Lurine est
toujours du glucose mais l'absorption des sueres spéeciaux peut
donner des glycosuries spéciales. Les monoses se retrouvent
dans Purine tels quels; les bioses (sacharose, lactose) se relrou-
vent soit en nature, soit sous forme de leurs produits de dédou-
bhlement (glucose et lévulose, glycose et galactose) sils ont subi
Ihydrolyse dans le tube digestif.

Le mécanisme des glycosuries est infiniment complexe comme
colui de la produetion et de la consommation du suere lui-
meme.

La premiere division & faire est celle des glycosuries avec

hyperglycémie oa sans hyperglycémie.

§ 1. — GLYCOSURIE SANS HYPERGLYCEMIE

La glyeosurie peut exister sans augmentation du suere normal
du sane. cest la glyeosurie philoridzique.
Iia phloridzine est un glycoside de la phlorétine et sextrait
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curtout de la racine de pommier. En 1885, Vox Merine signala
la glycosurie produite par son injection sous-culance. Les expé-
riences de Haxisch. G. Ske et Grey, QumQuAGD, Pavy, ele...,
montrent que Paction de la phloridzine ne s’exerce ni sur le
pancréas, ni sut le foie, ni sur le systeme nerveux, mais direc-
tement sur le rein. Une expérience de Kexrz le démontre : Uin-
jection de phloridzine dans une artére rénale détermine Fap-
parition do sucre dans Vurine de ce rein (dont P'uretere a été
isolé) avant son apparition dans Pautre.

Deux théories expliquent ce fait. Mermg, MiNgowsky et la
plupart des allemands admetient la théorie de l'élimination :
lo sucre sécrélé ne serait autre que’la glycose du sang filtrant
sous Pinfluence anormale de la phloridzique. Leyes. PApewi
admettent que le rein élabore du sucre avec des éléements
empruntés an sang. MM. Acuarp et DELaMARRE (1899) a la suite
de Kiemperer étudient les variations de eette glycosurie chez les
néphritiques. Ces auteurs. M. J. TEissiER et ses éléves qui ont
approfondi ces étndes, pensent qu'il s’agit bien d’une véritable
fonction chimique du rein, en rapport probablement avee sa
séerétion interne et dont Uétnde pent donner de précieuses indi-
cations chez les brightiques.

La glycosurie phloridzique présente done un intérét général
et pratique de premier ordre.

§ 2. — GLYCOSURIES PAR HYPERGLYCEMIE

fci le rein est passif ; sopposant & la filiration du snere con-
tenu en quantilé normale dansle sang, il le laisse passer forsque
sa quantii¢ est anormale. Dans ce cas la glyeosurie est fonction
de Fhyperglycémie, les causes sont les mémes pour toutes denx.

Elles peuvent dépendre : 1° d’une trop grande quantité d'ab-
sorption de sucre ; 2> d’une insuffisance du role d'arrét du foie;
30 d'une augmentation de production de glycose par le foie, soit
direcke, soit sous Vinfluence du systéme nerveux, dupancréas ou
d’autres glandes; 4° d’une insuffisance de consommation du
cuere: 59 de la naure du suere introduit qui peut étre inassimi-
lable et rejeté eamme une matiere élrangere.
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L état dans lequel les différents sueres existent dans le sang
et passent dans Lurine, dépend surtout de la voie d'introduction
et de la nature du sucre envisagé.

On divise les sueres en saccharomonoses et saccharobioses. Ges
bioses peuvent se dédoubler en deux composés en GTHR0?; fel
le sucre de canne qui par fisation d'éau se dédouble en glucose
et lévulose

GEH20M + HP0 = GSHI20¢ - GSH20S

uere de canne. Glucose Lévulose.

I.e monoses ne sont pas dédoublables, fel le glueose, 1a 1évu-
lose. Cetle division est importante, car les monoses passent Lels
quels dans le sang, quils y soient introduits directement ou par
Ie tube digestil.

Au contraire les saccharobioses se dédoublent dans Lintestin
ol donment d’autres sucres. Par conséquent un sucre inassimi-
lable a élat de saccharobiose (saccharose), pourra causer la gly-
cosurie sil est introduit dans le sang. alors quintroduit dansle
tube digestif il se dédouble en deux sucres assimilables, et ne
donne pas ainsi de glycosurie.

19 Glycosurie pas injection intravasculaire ou sous-
cutanée des sucres. —— Clest ume glycosurie expérimentale,
schématique, dans le mécanisme de laquelle n’intervient ni F'in-
testin, nt le foie. Elle dépend de la vitesse d’introduction et de
la nature des sucres.

a. Vitesse dintroduction el quantités. — Il est toujours pos-
cible d'injecter ainsi suffisamment de suere dans un temps
donné pour que les tissus n'aient pas le temps de le retenir et
que celte hyperglycémie passive produise la glycosurie. Si on
injecte lentement, le sucre finit par étre retenu par le foie.

Seule Iinjection dans la veine porte assure la fonction de
rétention et de régulation du foie.

b. Conditions dalibilité des sucres. — Elle est tres variable
avee chacun d’eux. Les plus assimilables sont la galactose el
le glucose qui sont des saccharomonoses; injectés dans le sang,
ils ne donnent pas lieu & la glycosurie. I.a maltose est moins
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assimilable La saccharose ek la lactose qui sont des saeeharo-
hioses ne sassimilent pas tels quels, et, injectés dans les veines
passent aussitol et presque intégralement dans urine (CL. Bex-
NaRD, DAsTRE).

I’injection sous-eutanée a été étudiée par Acsarp et WeLL
au point de vae des déductions cliniques,: d'ailleurs encore
assSez peu préeises.

2° Glycosurie alimentaire. — Clest celle qui se produit
a la suite de Pingestion des sucres ou des hydrocarbonés. lei un
nouvean facteur intervient, ¢’est le role de intestin : dédou
blement des bioses et absorption avee toutes ses variations.

4. Utilisation des sueres ingérés. — Blle dépend de lenr transfor-
mation par le foie en glycogéne et de la combustion par les
tissus.-

Le glycose, Pamiden, la dextrine se transforment en glyeogene
avec grande facilité. La lévulose peut se transformer en glyco-
aene et méme chez le diabétique alors quele glycose parait échap-
per chez ce dernier & Paction du foie. Aussi lalévulose est-ellele
sucre le mieux toléré des diabéliques (LEPINE), meme a 50 et
100 grammes par jour (Rexzr eb REAL). Le ‘sucre de canne {sac-—
charose), inassimilable par injections intraveineuses, se traps-
forme dans Vintestin en glycose et 1évulose, tous deux transfor-
mables en glycogéne. La saccharosurie alimentaire ne devrait
done pas se produire; on l'observe cependant (LivossiEr el
Roour). Gela dépend de D'état des fonetions digestives (AcHARD €l
W) ; Pabsence d’interversion rapide du saecharose et son
ahsorption en nature favorisent la saccharosurie. Chez les dia-

bétiques, Vingestion de saccharose augmente la glycosurie mais
sans saceharosurie (KoLz et Strauss).

La lactose, inassimilable elle aussi en nature, et donnant la
lactosurie par injection intra-veineuse, se dédouble dans Fintes-
tin en glycose el galactose. La galactose donnerait facilement
du glyeogéne. En cas d’insuffisance hépatique ou organique,
cest a Uétat de glyeose quelle passe dans les urines. Mais la lac-
tosurie peut se produire lorsque Pabsorption intestinale s'est
produite sans inversion de ce sucre.
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StRAUSS classe ainsi les sucres d'apreésla facilité de leur appa-
vition dans Purine : 1° galactose: 2° glycose; 32 saccharose ;
4o lactose; 5° lévulose.

b. Valeur ct critique de la glycosurie alimentaire. — Gest
Corrar (de Lyon), qui signala le premier épreuve clinique de
Ja slycosurie alimentaire, la eonsidérant comme un signe d obs-
{ruction de la veine porte. Haxor, Roger montrérent bientol
que la glycosurie alimentaire, était sous la dépendance d'une
altération: de la cellule hépatique. Les travaux critiques de
LinossiER et RooUE, AcHarp et ses eléves, STAUSS en Allemagne,
vinrent ébranler cotte derniére hypothese. montrant quil faut
tenir compte, en plus dufoie, dufacteur intestinal, de la consom-
mation du sucre par les tissus, du role du systéme nerveux. En
offet. dansla glycosurie alimentaire, le sucre avant d’arriver dans
Iurine subit successivementtoutescesinfluences. Liintestin dédou-
ble plus ou moins vite les bioses et absorbe plus ou moins lente-
mentles monoses directement introduites ou produites par le dé-
doublement. L action glycolytique des tissus, régie parle pancréas,
le systéme nerveux, etc., ou mieux, la capacité dutilisation du
«ucre. varie en dehors de toute altération du foies elle peut a
elle seulesempécher ou produire la gl cosurie. Par conséquent
1o les altérations du foie peuvent exister sans glycosurie alimen-
taire si la glyeolyse des Lissus est normale ; BENVENUTI méme
constaté que la glycosurie alimentaire est aussi difficile a obte-
nir chez un chien porteur dune fistule d'Eck, cest-a-dirve dont
le sang porte passe directement dans la veine caye sans traver-
ser le foie, que chez un chien sain; contrairement 4 L'opinion de
Rocer et Haxor, les résultats négatifs de I'éprenve de la glyco-
surie alimentaire ne peuvent permetire de conclurea Vintégrite
de la cellule hépatique; 2° la glycosurie alimentaire peutexister
en dehors des altérations du foie. Lixossier et RoQuE Pont ren-
contré chez un grand nombre de sujets dont le foie est sain ou
cous Dinfluence dun trouble hépatique insignifiant. Aussi LEPINE,
Cmanpix se rallient a lopinion de Linossier et Rogue contre celle
de Rocer, Haxor, GiLeert et Caryor el pensent que Ia glycosu-
rie alimentaire est sous la dépendance dautres facteurs que
Pétat de la cellule hépatique, que sa valeur est fort discutable,
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quelle ne doit étre employée en clinique quavec prudence e
reserve.

ARTIGEE 11

DIABETES SUGRES

Le sympiome capital et nécessaire du diabete sueré, cest Ia
alycosurie : « Glest un symptome constant ou habituel et sou-
vent continu avec des exacerbations el des rémissions quoti-
diennes; périodiques » (BOUCHARD)- -cosurie diabétigue est
X’abord moins forte ou méme absente le matin, elle reparait ou
augmente apres un repas, puis, d’abord exceptionnelle, intermit-
tente, elle devient constante et conlinue. « Il n'y a pas de dia-
béte dont la glycosurie n'ait été intermittente » (BoueHARD).

Cependant la maladie chronique, le diabete, existe chez le
sujet meéme aux moments ou la glycosurie est absente. Toul
ceci montre : quiil y a une transition insensible entre les glyco-

suries passagéres et les diabétes : mais que « la glycosurie est
lice d'une facon siintime au diabéte quil nesemble pas possible
de so faire une idée de la nature de la maladie si Fon n'est pas
fixé sur la physiologie pathologique du symptome » (BoucHARD)
Si hien que la définition la plus larce et la plus exacte du dia-
bete est celle-ci : le diabete sucré est une glycosurie pers

tante.

Par conséquent, sans oublier quil sagit d'une maladie géné
rale. a determinations multiples, on verra que les théories
pathogéniques se sont surtout appliquees a déterminer les
causes o, le mécanisme de la glycosurie qui en est le symplome

essentiel.

—— DONNEES PREALABLES SUR LA PATHOGENIE
DU DJABETE

(les données indispensables sont : cliniques, étiologiques,
anatomo-pathologiques et physiologiques.




372 PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE

12 Données cliniques. — Nous admetirons avee LANCEREAUX
et Lipine quatre formes principales :

%) Diabete gras des arthritiques = forme la plus bénigne el
la plus fréquente.

B) Diabete maigre : forme moins commune, existant sur-
tout chez les sujets jeunes, entrainant une cachexie et une ter-
minaison rapide avec polyurie et glycosurie tres intense.

~) Diabetes nerveux : soit traumatiques, soit liés 4 une mala-
die organique, soit secondaires 4 une nevrose.

3) Formesindéterminées d étiologie - symptomatologie ebmarche
ires variable.

2¢ Données anatomo-pathologiques. — Pour rapprocher
les lésions des formes précédentes, M. LEpxe met en relief les
données suivantes.

%) Chez les diabétiques gras, on ne rencontre pas de lésions de
valeur certaine, ou bien une induration du pancréas avee sclé-
rose péri-acineuse. parfois une atrophie du pancréas et ordinai-
rement un foie volumineux.

B) Chez les diabétiques matgres, on trouve souvent une se

atrophique considérable du pancréas (Laxcenreaux), le plus sou-

vent d’origine caleuleuse. Laxyors et LEMOINE ont montré quil
s’agissait dans ces cas d’une sclérose intra-acinense observée jus-
qu'ici seulement dans le diabete. Le cancer du pancréas (BARD
et Pic), ne donne qu’exceptionnellement la glyeosurie el surtout
le tableau du diabéte grave. Souvent on ne trouve pas de
Iésion.

y) Chez les diabéfiques nervews les lésions sont tres diverses:
lésions du bulbe et du mésocephale, tumeurs et gommes de la
base de Pencéphale, tumeurs ou altérations de la pituitaire
avec ou sans acromegalie.

8) Dans les diabétes de forme indéterminée, on trouve les lésions
les plus variables : pancréatiques, sympathiques, hépatiques
(cirrhose, cholélithiase).

3o Données physiologiques. — Ce sont toutes celles gui
ont traita la glycogénie. & la glycemie, aux glycosuries {voir plus
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haut). Nous rappelonslerole essentiel du foie. du systémenerveus
réeulatent et du pancréas. Le mécanisme intime de ia glycoge-
nie nocmale étant, comme on Ia vu, trés compliqué, les
causes du diabete doivent I'étre aussi et la clinique le prouve
assez. Toutes les causes secondes : infectieuses, toxiques, {rau-
matiques, etc., peuvent théoriquement porter sur iln_l ah.*s SYS-
temes régulateurs de la glycogenése et entrainer le diabete par
des méecanismes multiples

<« 9. — THRORIES PATHOGENIQUES DI DIABETE

{in théorie, Fexces de sucre dans le sang el la glycosurie con-
séentive peuvent étre dus soit & un ezxces de pr{_’!iﬁ.u,'fu'_ur du .sur:m
d'origine hépatique soit 4 un défaut de eonsommalion. D :ulh"e
part, on a invoque les données physiologiques ou F}l]f[i(}ll’lO-Cll-
niques, pour établir les théories nerveuse, pancréatique, L“ll.‘. du
diabéte sucré. Gertains fails (role indispensable du pancreas on
du systeme nerveux) ont méme été invoques tantot en [aveur
de la‘llhéol'ic du trouble de prndul_‘lion._ tantot du trouble decon-
sommation. Aussi la physiologie pathologique du diabéte. est
encore ineertaine et, sur bien des points, lres embrouillée. :

Mais deux points essentielssonta retenir: 1°1e diabete (:J"ussaque
est dii a un défaut de consommation du sucre (Bot L"H,U{IIJ' 20 le
vole du pancréas el celud dit systeme Nervewt: sont indis -e.tm‘hl_('s
au moins dans certaines formes de diabéte. Nous verrons ’d ail-
leurs quil n’y a pas contradiction forcée entre les pram:tpai‘os
theories et que celle de M. Boucuarnsallie facilementavee le role
présumé do systeme nerveux ou des glandes. o .

Nous devons exposer au Imoins sueccinetement les lllﬂi‘l'.‘vnil':
théories ; de leurs contradictions ou de leur accord se dégage-

ront les données acquises.

1> Le diabéte est-il du a un exces de product-ion du
suere? — Gest la théorie dite de Craupe BERNARD, basce sur le
role du foie dans la production du glycogéne et sur la gl_\:'f_-f)sn—
rie par piqure du plancher du wv* ventricule. Lhyperactivité de
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Ia eellule hépatique ou lexagération des excitations nerveunses
glyco-sécrétoires amenerait Phyperglycémie eb ses suites.

GiuBERT a repris cette théorie du role primitil du foie. Pour
lui et pour GLENARD un grand nombre de diabétes seraient dus
a Phyperhépatie. Les principaux arguments sont d'ordre anato-
mique : Gongestion du foie. eirrhose aleoolique, cirrhose pigmen-
taire, cirrhose biliaire, avec diabéte. Réeiproquement il y aurait
des digbetes par anhépatie, c’est-a-dire par insuffisance hépa-
tique: le foie serait ici insuffisant pour fixer et retenir le sucre
et les hydroecarbonés alimentaires.

La plupart des partisans de la théorie nervense pensent aussi
a an excés de fonctionnement du foie. Kavrsmany a développé
une théorie du méme ordre associant le réle du paneréas et du
systeme nerveux dans Phyperfonctionnement du foie.

Mais M. Bovenarpa montré que toutescesthéories parhyperpro-
duction de sucre ne pouvaient expliquer les cas de diabéte clas-
sique avec grosse glycosurie. En effet, d’apres le caleul, un dia-
hétique aurégime qui ne prend pas d’hydrates de carbone et urine
a0 grammes de sucre devraib ingérer ou détruire journellement
dans ses tissus 470 grammes de graisse ou 1.250 grammes dal-
bumine “(¢lest-a-dire 6 kilogrammes de viande) pour produire
ge suere, ce qui est évidemment absurde ; la polyphagie ou I'a-
maigrissement journalier n'arriven{ jamais 4 de tels chifires.

M. Léping admet également que « les lésions ou troubles fone-
tiennels du foie ne peuvent que difficilement éngendrer le dia-
hete ». Nous verrons que, au contraire; la théorie du mangue de
consemmation sappuie sur des faits préeis et n'est pas confra-

dicloive avec les théories nerveuses ou paneréaltiques.

2°Role dusystéme nerveux dans le diabéte. — Les faitsen
faveur de ee role sont: 1° les données anatomo-cliniques sur

'action des lésions nerveuses ou des névroses pour eertains dia-

hetes; 2° les données physiologiques sur les centres et nerfs
slveo-séeréteurs (expériences de Craupe BeErxARD, de MorsT et
Durovrt). Le grand sympathique est glyeo-séeréleur, le pneu-
mogastrique est glyco-frénateur ; leur action sur le foie est
directe et en dekors de toute modification cireulatoire (Morat el
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Drrourt). Les centres sont au nivean du bulbe et de la 1110(‘,-“[':
la piqire d’un poink du plancher du I'V® ventricule IJCII:HNI‘ Ihy-
perclycémie et la glycosurie (GLAUDE BERNARD). La piqure esl
excitalrice d’un eentre glyco-séeréteur. Ge sonl CHAUVEAT et Kace
\ANN et surtout ce dernier auteur qui ont développé la théorie
nerveuse du diabéte par hyperproduction du sucre mais elle est
étroitement lice 4 la théorie pancréatique que nous allons deve-
lopper.

3¢ Role du pancréas dans le diabate. — Les fa it~s anatomo-
cliniques mis en relief d’abord par LANCEREAUX puis par L’.-\N
vo1s et Lemoise sont ceux de latrophie scléreuse du panereas.
le plus souvent d'origine calenleuse, et produisant le diabete
maigre.

Les faits expérimentaux sont les suivants : MeriNG et .)in-
kowsky les premiers, puis LEPINE, THIROLOIX, HEDON ]_u'LTdm;e'ui
les principaux symptomes du diabéte (polyurie, glycosurie abon-
dante, polyphagie, autophagie, amaigrissement et mr_u'l.}, 1'3'-‘]‘1'
Fablation du paneréas {chiez le chien et en général les vertébrés).
I Faut que Vexticpation du pancréas soit totale ou presque tofale:
L’injection de corps gras dans les canaux exeréteurs du s
créas amenent Latrophie de Uorgane (GLey, THIROLOIX, HEDOX)
mais le diabéte est absent ou trés léger. HEDON Pexplique par la
lenteur apportée a la suppression de la glande et au développe-
ment pendant ce tempsde fonctions vicariantes d’autres 01'g:1nc?.
Une expérience trés probante est celle de la grcil"e sousrcutm?ee
du pancréas avec ablation secondaire de la partie du pancreas
restée dans Labdomen. Gette ablation n'entraine pas Ja glyeo-
surie, mais celle-ci se produit si on enléve la greffe. De ces l:.\i!..c
il résulie : 1° que le paneréas est néce: ire i l'l'-quilil:;'%‘ g_?]l}.ré'-
mique normal ; 2° que cette action nest pas due & la S&‘IV'J‘I?l-lIt_‘I‘.
externe de la glande mais bien a la suppression dune Seereiion
interne. M. Rexaur a montré depuis longtemps que le panereas
est une olande vaseulaire sanguine ordonnée non seulement par
1-uppnl-{:qn.ix canaux excréteurs, mais aussi par i‘-aqrpl,al‘i.‘ aux vais-
seaux sanguins, el devant de par sa structure histologique, pos-
séder une séecétion interne et externe.
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A. THEORIE DU FERMENT GLYGOLYTIQUE DE M. Lirine. — Le pro-
duit de séerétion interne du pancréas dont la suppression déter-
mine le diabéte, serait an ferment slycolytique, detruisant le
sucre dans Lorgapisme normal. Si on abandonne du sang dans
un vase le glycose se détruit rapidement, cetie destruction n'a
plus lieu si le sang est porté a 539, cequine peut s'expliquer que
par la destenetion d'un forment. On a fait a celle théorie des
objections séricuses : 1% onne peut isoler du pancréas ce ferment
slycolytique ni aucune substance dont Faction diminue le diabéte
(Hueounexo et Doyox); 2° le ferment glycolyligue, existe hien
dans le sang hors des vaisseaux, mais, il ne parait s’y former
qu’au bout d’un certain temps et y étre excrélée que par les glo-
bules blanes ; il ¥ aurait laun phénomene cadavérique analogue
4 celui de la coagulation (ARTHUS).

B. TrEorig vB CHAUVEAU ET KATUFMANN. — Développée d'abord
par ees deux auteurs, puis surtout par KAUFMARN, eette théorie.
ingénieuse mais compliquée, sappuie surles faits physiologiques
relatifs ala fois au pancréas el au systéme nerveux. Tout d’abord,
dans le diabéte paneréatique, il y a hyperproduction de sucre
par 1e foie - des dosages comparatifs du glycose dans lesangarle
riel et le sang veineux montrent que chez les chiens dépaneréateés
¢t diabéliques il ny a pas de diminution de la consommation
de elycose; il y aurait surproduction non demandée par la fone-
tion des organes. De méme la ligature des vaisseaux du foie
chez un animal diabétique ameéne une hypoglycémie progressive
et Ia quantité de sucre consommeée au bout d’une heure est la
méme que chez un animal sain ; si on liche ensuite la ligature,
Phyperglycémie primitive est bientot rétablie. Tous ces faits
prouveraient que Phyperglycémie ne dépend pas &’un trouble de
consommation mais d’un exces de production. Voici quelle
serait Paction réciproque du systéme nerveux du paneréas sur
fa alycogenese et Uhistolyse.

a. Fait capital. — Le faite sentiel, dans cette théorie, est que
le pancréas a L'état normal régle la production du sucre par le
foie et que le systéme nerveux agit d’'une facon synergique sur le
pancréas, le foie et les tissus pourobtenir Féquilibre glycémique.
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b. Action des centres nervewr sur le foie, le pancréas et lestissus.
__ [l y a deux centres (bulbaire el médullaire) ayant une action
inyerse el synergique sur ces organes.

Le centre bulbaire serait exeilateur du foie (glyco-sécréteur),
excitatenr de Phistolyse destissus, et frénateur du pancréas. Ce
dernier étant lui-méme frénateur du foie, Pactjon globale du
centre bulbaire aboutirait & Phyperglycémie et a I'hi%[nl\*sc des
tissus. Glest pour cela que la. pigure du 4° ventricule donne le
diahéte par excitation de ce eentre.

Le centre medullaire {venflement cervico-dorsal) aurail au con-
{raire une action globale hypoglycémique par une triple action
inverse du préeédent : il serail frénateur du foie et de Ihistolyse
des tissus et excitateur du pancréas lequel est [rénateur du foie.

o Action de la séerétion tnterne du pancréas sur le foreed les is-
sus. — Les auteurs admettaient primitivement que la séerélion
du pancréas agissail sur les centres nerveux précédents; mais
comme Lénervation du foie (Hipon) n'empéche pas Faction du
paneréas sur le foie, il fant rejeter cette hypothése et admettre
une action directe de la sécrétion pancréatique interne direc-
tement sur le foie et par conséquent par la voie vasculaire.

L.e pancréas serait done frénateur de la glyeogenese hépatique
et de Lhistolyse des tissus et ces deux organes couplés (foie et
{.ii-lllitl‘i."?lrz‘\} seraient associés plus étroilement encore par Faction
inverse et synergique des deux centres.

Si eette théorie du diabete est ingénieuse et basée sur des
expériences posilives elle a contre elle de ne s'appliquer en tout
eas quaux faits de diabéte pancréatique et de ne s‘appuyer que
sur Pexpérimentation et non sur les cas cliniques.

¢. Tatore v Pruiicer. — Les vues de cet auteur vont & l'en-
contre de plusieurs faits classiques. Pour Mixgowsky, Hinox,
Iexticpation du pancréas doit étre fotale, ou presque 1otaié
pour amener la glycosurie persistante, et dans le cas d’ablation
pzll'liffil.i! il n'y aurait pas de glycosurie ou une glycosurie trés
passagéere par une sorte de néyrose traumatique (MiNEOwskY).
Pour Pruucer la plupart desextirpations dites totales du |mﬂ(.-1'ée;s

ne le sont pas el ¢'est tonjours par Firritation nerveuse qu'agirait
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Fopération : «le diabete survenant apres l‘r-\tii‘palimli du panecreas
st une névrose réflexe ». Le pancréas ne serait Pailleurs pas la
seule glande dont les lésions entrainent ees troubles, MiyEOWSEY
a vu que Vextirpation des glandes salivaires menie incompléte
produit la glycosurie. FALKENBERG el KoLtz ont vu des glyeosu-
ries persistantes et méme mortelles par extirpation de la clande
thvroide. Priicer réunit ces faits et pense que toules ces glandes
onl, une action sur le mécanisme de régulation glycogénique
par leurs nerfs et que cest Lirritation de ceux-ci transmise aux
centres qui a I'état normal régle, et a Dlétat pathologique
déresle, la glycogenese et Ia glyeémie. Le pancréas naurait done
pinsbnmc place a part, et plusieurs glandes c-'msl_nmm:m!..bezlu-
coup de sucre collahoreraient au mécanisme de production et
de régulation de cc sucre. Ces théories toules personnelles &
PrrLiGER, e sont pas epcore classiques

On a attribué parfois un réle a la glande pituitaire, a Ihypo-

physe dans la pathogénie de certains diabétes, mais il n'y a

as encore sur ce point de doctrine bien ass

56 Lo diabete est causé par un defant de consommaiion
du suere (Boucuirp). — Soutenue depuis longternps par M. Bov-
crARD cobte théorie qui fait du diabete une maladie par ralenlis-
sement de la nutrition a ¢té prouvée par lui d'une facon précise.

M. Lipme est partisan de la méme explication (insuffisance
de la olycolyse). La théorie de ce dernier entre dans le détail
des t_:Xiil;t_‘l!tiL)l'l: du manque de formation du suere el inerimine
principalement le pancréas (voir plus haut). Dantres auteurs
avaient soutenn des explications de méme ordre.

Reynoso eb DecHAMBRE incriminaient une insuffisance respi-
¢atoire empéchant le suere de se briler dans le poumon ; mais
nous savons que ce nest pas au niveai du poumon que le sucre
ost consomme. MIABLE pensait que le sucre n'est pas brilé chez
le diabétique parce gque le g est trop ulwtlliu et BExCE-JONES
inyoquait un défaut de fermentation qui d’ailleurs est assez mal
préecisé. o :

Foutes ces thaories prétendent expliquer le mécanisme ultime
du diabéte. La théorie de BovcHARD est plus générale : d'une
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part elle établit neitement I¢ defaut de consommation du sucre,
ef, d'autre part, permet d'invoquer toutes les explications par-
tielles (pancréatique, nerveuse, ete.) de ee trouble de consom-
mation du sucre. Enfin, Ia théorie du ralentissement de la nutri-
tion sapplique & foutes les maladies de la méme famille. Le
trouble nutritif peat porter sur la transformation intra orga-
nique non seulement du suere, mais encore des graisses, des
matieres azotées. des acides, de la cholestérine, donnant ainsi :
obesité, uricémie, gravelle, lithiase biliaire, ete.

Nous avons vu que M. Bovcuarp démontre fout d’abord Uerreur
de la théorie de Pexcés de production du suere dans le diabéte, en
montrant que la quantité de suere perdue par les urines ajouteea
la quantité normale consormmée supposerait une ingestion invrai-
semblable d’aliments ou une destruection excessive des tissus de
Forganisme. On répond, dit M. BoucHArp, que précisément la
polyphagie et la consomption et enfin Pazoturie sont des symp-
témes fréquents du diabéte. Mais la polyphagie est loin d’étre
constante dans le diabele sucré : et le diabéte gras avee conser-
vation des muscles et de la graisse est incomparablement plus
frequent que le diabete consomptif. Quant & I'azoturie c'est un
symptome qui n’existerait que dans la moitié des cas (Bou-
cuarp) ; dailleurs Pazoturie la plus excessive n’approche pas de
celle qui existerait si aptitude de consommation du sucre
n'était pas diminuée et si la glycosurie était due 4 Vaugmenta-
tion de production du sucre aux dépens de Palbumine.

Dans le méme ordre d’idée Duvrovrr fait remarquer que le
diabéte aigu consemptif causé chez lanimal par Fexiirpation
du pancréas parait relativement rare chez lhomme. Récipro-
quenient des formes graves de diabéte humain peuvent se pré
senter sans lésion du paneréas, de méme que le diabéte clas-
sique ou diabéte gras des arthritiques. Par conséquent, méme si
la théorie d’exeés de production du sucre d’origine pancréatique
était admise, elle ne sappliqueraif quan plus petit nombre des
cas. Dailleurs M. Kaverarany lui-méme semble admetire dans
ses derniers travaux que chez les diabétiques la consommation
dn sucre esl notablement diminuee

a. Demonstration directe par M. Bouchard. — Ghez un sujet
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privé d’hydrates de carbone, sauf une quantité de sucre pesee,
on peut mesurer la quantite de suere consommée. Dour eela il
suffit d’ajonter au sucre de Lalimentation le chifite de celul qui
pravient de Forganisme Ini-méme. Cette derniére quantité est
déduite par le caleul dn chiffve de la quantité d’azote urinaire:
en offel eet azote correspond & Falbumine détruiie pour for-
ater du snere. Diaprés M. BoucpArp | gramime dalbumine cor-
respond & 0,558 de sucre. En résumé, en Labsence dhydrocar
bonés, le sucre de Porsanisme ne pouvant provenir que des
matieres albuminoides. la quantité d'azote urinaire en dopnant le
chiffre de Ialbumine détruite fonrnira celni du sucre prodmt.
Chez les sujets normaux, M. BoucHARrD a ainsi fixé la quantité de
sucre consommée aux différents ages par kilogramme du poids.
Un homme de quarante ans sonnis & une ingestion de suere tres
élevée a puutiliser jusqu'a 987,10 par kilogramme de poids, sans
glycosurie. M. Bovenarp a comparativement mesuré la capaeite
Futilisation du suere des diabétiques. Les chiffres trouvés oni
été, par rapport & Fumité considérée comme normale : 0,16,
019, 0,41, 0,10, 0.42, etc. La démenstration esh done rigoureuse :
chez la plupart des diabétiques il y a défaut de consommalion
du sucee dans Porganisme.

M. Lipine soutient la diminution du pawvoir glycolytique des
fissus qui lui parait dépendre chez les arthritiques, d'un défant
originel d’activité du protoplasma ; dans le cas du diabete ner-
veux, d une excitation ou du défaut du frein normal de la ghyveo-
lyse ; chez les sujets présentant des lésions du paneréas et peut-
Stre chez d’autres, d'une insuffisance de la séerétion interne ou
de Faetivité propre de eet organe.

Les recherches de MM. Acragp et WeiL apputent eetie théorie.
En injectant 10 grammes de glycose sous la peau des diabé-
tiques les aunteurs ont obtenu upe glycosurie qui nexiste pas
chez les sujets sains dans les mémes conditions et prouve Fin-
suffisanee glycolyligue des Uissus.

¢. Critique des objections & la théorie de M. Bouchard. — Les

contradicteurs se sont appuyes sur des fails eertains, principale-
ment les denx suivants :
z) Le sucre n'étant pas utilisé par les diabétiques il devrait y
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avoir diminution de quantité d’oxygene et de la production
d’acide earbonique ; or ces quantités sont normales chez le dia-
hétique et le quotient respiratoire est & peu pres normal.

Mais la conservation de la consommation de I'oxygene s'ex-
plique par les combustions supplémentaires effectuces a la place
de celles du sucre: le diabétique brale moins de sucre mais
davantage d’albuminoides et de graisse.

& Dans le méme ordre d’idées on voit que nombre doxyda-
tions se font bien chez les diabétiques : les coefficients doxyda-
tion du soufre et du phosphore sont plus élevés que nornlmlt::-
ment (A. RosiN).

G est possible mais cela ne préjuge rien pour loxydation du
suere. De méme lazoturie des diabétiques est fréquente et
indique une combustion exagérée des albuminoides : mais cest
précisément parce que organisme brule mal son sacre qu il doit
consommer davantage d’albuminoides.




