DES TROUBLES FONCTIONNELS (SYMPTOMES)

CHAPITRE IV

TROUBLES DANS LES FONCTIONS DU FOIE (1)

La connaissance de la physiologie pathologique suppose celle de
la physiologie normale; orle réle du foie dans I'organisme n'est que
trés imparfaitement élucidé. On sait que cet organe sécrete la bile, on
sait qu’il s’y forme du sucre ef de P'urée, mais il est probable que ses
fonctions sont plus complexes: traversé par le sang qui revient de
Lintestin, il imprime, selon toute vraisemblance, des modifications
essentielles ef incomplétement connues aux matériaux absorbés par
les radicules de la veine porte ; les troubles profonds que ses altéra-
tions entrainent dans la nutrition ne peuvent s'expliquer autrement;
mais la nature de ces modifications nous échappe. On voit, dans les
affections qui entrainent la destruction des cellules hépatiques, surve-
nir rapidement un état de cachexie profonde, 'appétit disparaitre,
les forces baisser, la séerétion urinaire se réduire considérablement
comme si la nutrition s'arrétait, sans que la diminution de la séeré-
tion biliaire et le trouble de la fonction glycogénique puissent rendre
compte de ces phénomenes. Nous serons donc foreé de laisser dans
'ombre, faute de notions suffisantes, une partie des désordres que
peuvent entrainer leslésions hépatiques.

Nous considérerons successivement les troubles qui surviennent
dans la circulation et la sécerétion de la bile, dans la formalion de la
matiére glycogéne et du sucre, et dans la formation de l'urée.

§ ler — Troubles dans la circulation et la sécrétion de la bile.

Le ralentissement et l'interruption du cours de la bile comptent
parmi les accidents que l'on observe le plus fréquemment ; la com-
pression des voies biliaires par les fumeurs qui se développent dans
le foie, au niveau de son hile, dans le pancréas et dans le duodénum,
et leur obstruction par des caleuls, par leurs produits de séerélion
dans les cas ot elles sont enflammées ou par les mucosités duodé-
nales, en sont les causes les plus habituelles, Les troubles qui en
résultent sont de deux sortes: les uns sont dus A la suppression de

(1) Jaccoud, Lecans de clinique médicale. — Bamberger, Cohnheim, ouvrages cafesii=s
Rendu, article Foiz du Dietionnaire encyclopédique. — Straus, Les ictéres chroniques.
Paris, 1878. — Mossé, Les ictéres graves. Thése de Paxis, 1880. — J. Simon, article Forz, du
Nouveaw dictionnaire de médecine et de ehirurgie pratigues.

TROUBLES DES FONCTIONS DIGESTIVES 557

linfluence que la bile exerce sur les fonctions digestives ; les aulres a
la résorption de ce liquide en quantité exagérée.

La bile joue un role essentiel dans la digestion des graisses; elle
les émulsionne et rend ainsi possible leur pénétration dans les radi-
cules lymphatiques; elle la facilite en outre par l'action physique
qu'elle exerce sur la paroi, action comparable a celle du savon et
qui permet son imbibition plus compléte par les sucs digestifs; Stei-
ner (1) a montré qu'une membrane imbibée d'eau ne laisse passer
I'huile que sous une forte pression, tandis qu’'elle lui est perméable
sans pression si elle est imprégnée de bile. 11 en résulte que, dans le
cas ot la bile ne parvient plus en quantité suffisante dans l'intestin,
labsorption des graisses ne peut plus se faire qu'imparfaitement ;
elles restent dans I'intestin et sont expulsées avec les feces auxquelles
plles donnent une couleur grisitre et un brillant comparable aceluide
Pargile.

La bile concourt également 4 la digestion des albuminoides, bien
quelle n'ait pas d’action directe sur ces substances ; elle les préci-
pite ainsi que la pepsine, et c’est la un fait important pour la diges-
tion intestinale, car Kithne (2) a montré que la pepsine digére le fer—
ment pancréalique et en annihile ainsi l'action. On congoit donc que,
dans les cas de rétention de la bile, la digestion des albuminoides
soit profondément troublée.

La hile ralentit les fermentations; quand elle manque, les gaz
se produisent en plus grande quantité dans l'intestin, et la fétidité
des matieres augmente.

On concoit que ces troubles digestifs aient une influence considé-
rable sur la nutrition ; les chiens dont on enléve toute la bile & l'aide
d'une fistule ne peuvent étre maintenus en bon éfat que si on leur
fait ingérer une quantité relativement énorme de viande. Le plus sou-
vent, 'on voit, chez 'homme, l'ictére chronique par rétention donner

‘lieu, au bout d’'un certain temps,  de la dyspepsie, & de I'anorexie et

4 de 'amaigrissement.

La résorption de la bile se fait surtout par les Iymphatiques ;
Fleisehl, chez des animaux auxquels il avait 1ié le canal cholédoque,
Va trouvée dans ces vaisseaux alors que le sang n’en contenait pas
encore. Ce n'est gudre qu’au bout de vingt-qualre heures qu'on peut
en constater la présence dans ce liquide. Elle penttre ensuite dans la

(1) Steiner, Arch. f. Anat. und Physiol., 1873 et 1874,
(2) Kihne, Verhandl. d, Heidelb, Naturforsch. Gesellseh, 1876,
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plupart des tissus : ceux qui sont privés de vaisseaux, la cornée, les
cartilages et les nerfs, gardent lear coloration normale. On a noté
également que la bile ne colore ni les larmes, ni les sucs gastrique
et pancréatique.

Dans lictére récent, la coloration des téguments est franchement
jaune ; plus tard elle peut varier. La mafiére colorante, déposée dans
les cellules profondes de I'épiderme, s’altére, et souvent I'on observe
des teintes vertes ou noirdfres; dans licteére chronique, des parti-
cules de pigment se déposent dans les cellules des visceres et proba-
blement dans celles du foie.

Dans l'ictére par rélention, I'urine renferme de la bile ; elle prend
alors souvent, mais non constamment, une feinte verf-bouteille quand
on la traite par 'acide nitrique. La bile renferme plusieurs pigments
distincts de la biliverdine, et en particulier de la bilirubine, qui donne
aTurine une teinte rouge-rubis quand on y verse le méme réactif,
Cette coloration s’observe souvent dans lictére par rétention (1); elle
n’implique pas I'existence d'un ictére hemaphéique (2).

1l y a lieu de considérer séparément, au point de vue de leur action
pathogénique, les divers ¢léments qui entrent dans la constitution de
la bile.

La matiére colorante a été généralement considérée jusqu’a ces der-
niers temps comme inoffensive ; tout au plug lui attribuait-on le pru-
rit qui accompagne le plus souvent lictére et améne le développe-
ment d’'une éruption. M. Bouchard s’est élevé récemment contre cette
maniere de voir; il affirme que la bile doit sa toxicité énergique pour
la plus grande part & cette matiére colorante.

Les vues de Flint, qui a voulu rendre la cholesférine responsable des
accidents-de l'ictére grave, n'ont pas été confirmées; cette substance
parait étre sans action facheuse sur l'organisme.

La résorption des acides biliaires a pour effet le ralentissement du
pouls; Reehrig (3) a démontré qu’il est dd & une action du cholate
de soude sur les ganglions intra-cardiaques et non, comme on aurait
pu le supposer a priori, sur les pneumo-gastriques, car elle s’exerce
alors méme que ces nerfs ont été sectionnés.

On a attribué également & l'action de ces acides les accidents qui

{1) Lecorehé et Talamon, Etudes médicales, 1881,

(2) Gubler appelait ainsi 'ictére qui se développe aux dépens de la matiére colorante du
sang.
(3) Reehrig, Archiv der Heilkund, t. IV,
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caractérisent lictére grave, c'est-a-dire les hémorrhagies multiples,
les accidents convulsifs ou comateux et la dégénérescence graisseuse
des tissus; ils exerceraient une action foxique sur les centres ner-
yeux en méme temps qu’en dissolvant les globules sanguins ils pro-
duiraient des hémorrhagies multiples ; c’est la théorie fort contestée
de la cholémie. L'action dissolvante des sels biliaires sur les -globules
rouges n'est pas démontrée; si von Dusch a provoqué des hémorrha-
gles en les injectant dans le sang, d'autres auteurs ont constaté gue
cet effet n'est pas constant, et Huppert en conclut que la dissolution
globulaire doit étre rapportée a l'action du véhicule dans lequel les
sels sont dissous.

La bile est toxique, bien qu’elle soit normalement résorbée pour la
plus grande partie. Bidder et Schmidtontecaleulé, d'une part,la quantité
de soufre qui estcontenue dans la totalité de la bile sécrétée en vingt-
quatre heures, d’autre part, celle qui est éliminée dans le méme laps
de temps, et ils ont reconnu que celle-ci ne représente que les trois
cnquiemes de celle-la: ce fait montre que deux cinquiémes de la
bile séerétée rentrent dans la cirenlation. Mais elle ne s’y accumule
pas chez les sujets sains, car ses matériaux passent dans l'urine ; les
aceidents ne surviennent que si les fonctions des reins sont troublées.

Est-ce par ce mécanisme qu’il faut expliquer la production des
phénomeénes qui caractérisent I'ictere grave? Il ne le semble pas, car
la sécrétion urinaire peut persister dans cet état morbide (Cohnheim);
onne peut en tout cas admettre avee Leyden qu'il soit di & la réten-
tion des acides biliaires, car dans I'ictére bénin, ces produits ne pas-
sent dans 1'urine qu'en faible quantité.

Un argument décisif doit faire rejeter la théorie de la cholémie,
cest celui qui a été formulé par M. Jaccoud : Les aceidents de Uictére
grave se produisent dans les cas ot les éléments cellulaives du foie sont
défruits, et o, par conséquent, il ne peut plus y avoir de bile
Séerétée. :

Les accidents attribués a la cholémie doivent étre, d’aprés notre
savant mailre, rapportés & l'acholie : dans les cas ou la sécrétion bi-
liaire se trouve suspendue, ses matériaux générateurs s'accumulent
dans le sang et donnent lieu a des phénomenes d'intoxication. Nous
ajouterons que, selon toute vraisemblance, les froubles de nutrition
provoqués par la suspension des fonctions hépatiques ont une part,
peut-éire prépondérante, dans la genése des accidents.

Les hémorrhagies peuvent s’expliquer par les troubles que l'insuf-
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fisance de la réparation alimentaire provoque dans la nutrition deg
parois vasculaires. Cohnheim fait remarquer, avec raison, que les
accidents cérébraux observés en pareils cas ne different pas essen-
tiellement de ceux qui caractérisent le délire d’'inanition, et peuvent
étre avec vraisemblance rapportés & la méme cause ; en effet, lorsque
la bile cesse d’arriver dans l'intestin, I'absorption des graisses ne se
fait plus, I'organisme fabrique de la graisse aux dépens des albumi-
noides dont il fait une énorme consommation; mais nous savons
que la digestion des albuminoides est elle-méme entravée: ce
sont donc les albumines de l'organisme qui se détruisent: on
concoit que, dans ces condifions, la nutrition soit profondément
troublée, et qu'il en résulte des désordres graves dans les fonctions
d’innervation.

Les auteurs admettent que la séerétion de la bile peut étre aug-
mentée, et ils décrivent un ictére par polycholic : la bile, versée en
quantité exagérée dans I'intestin, se résorberait en proportions plus
grandes qu'a I'état normal. 1l est possible que les choses se passent
ainsi parfois, mais on ne I'a jamais démontré.

¢ 2. — Troubles dans la fonction glycogénique du foie.

Il est peu de questions qui, depuis vingt ans, aient &té I'objel
d’aussi nombreux travaux, et néanmoins il en est peu d’aussi obs-
cures que celle de la fonction glycogénique du foie et de ses pertur-
bations. On sait, depuis Claude Bernard (1), qu’il se forme dans le
foie de la matiere glycogéne ; mais lorsqu’il s’agit de déterminer quel
est le role physiologique de cette matitre, quelles transformations
elle subit, quels troubles son évolution peut présenter & I'état patho-
logique, et quels rapports elle affecte avec le diabéte, on se trouve
en présence des assertions les plus contradictoires, et les éléments
font défant pour arriver & une conclusion précise.

En premier licu, on peut contester que la production de la matiére
glycogéne dans le foie doive étre considérée comme une fonction;
les muscles, les globules blancs et la rate contiennent également cette
substance sans qu'on leur attribue une fonction glycogénique ; elle
fait partie de leur constitution comme les matidres albuminoides et
les sels que 'on-y trouve.

Le glycogeéne hépatique provient de I'alimentation, car il disparait

(1) CL Bernard, Legons de physiologie expérimentale. Paris, 1835-56,
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pendant l'inanition ; il peut se former aux dépens des albuminoides
ainsi que des matieres féculentes et sucrées.

Cl. Bernard en a reconnu la présence dans le foie d’animaux qu'il
avait nourris exclusivement de matiéres azotées aprés les avoir
laissés a jean pendant plusieurs jours, et plus récemment Wolfberg
et V. Mering ont constaté le méme fait. Le glycose, résultant de la di-
gestion des matiéres féculentes et sucrées, se transforme également,
d’apres Cl. Bernard, en glycogéne dans le foie.

La production de cette substance suppose intégrité des cellules:
elle cesse quand ces éléments sont dégénérés, par exemple, dans
les cas d’intoxication par le phosphore ou l'arsenic (Salkowsky (1) ;
elle diminue dans les fievres et aprés la ligature du canal cholé-
doque.

Que devient le glycogéne hépatique ? On sait que, pour Cl. Bernard,
il se transforme en sucre, et que la glycémie pathologique doit étre
altribuée & un trouble dans la fonction glycogénique du foie; on
oppose & celte maniere de voir de sérieuses objeclions.

En premier lieu, il n'est pas démontré qu'a I'état physiologique le
glycogéne hépatique se transforme en sucre et que le sucre du sang
en provienne. Gl. Bernard a trouvé du sucre dans le liquide obtenu
par la décoction du tissu hépatique, mais cela ne prouve pas qu'il
sen forme & 1'état normal ; T'apparition du suere au bout de 23
heures dans un morceau de foie qui a été préalablement lavé a
grande eau n’est pas plus démonsirative. Cl. Bernard avait cru recon-
naitre que le sang des veines hépatiques renfermait du sucre en
quantité notable, tandis qu'il n'y en avait pas de trace dans le sang
de la veine-porte, et il en concluait légitimement qu'il se produit du
sucre dans le foie ; mais expérience faite par d'autres physiologistes
'a pas donné les mémes résultats, et les recherches d’Abeles (2) et de
von Mering (3) ont montré que le sang de la veine-porte contient
autant de sucre que celui des veines sus-hépatiques et méme davan-
tage pendant la digestion des matiéres féculentes.

Il n'est done pas démontré que le glycogene hépatique se trans-
forme directement en sucre ; on ne peut méconnaitre cependant que
les probabilités sont en faveur de cette hypothése.

Le diabéte provoqué artificiellement, soit par la piqire du qui-

(1) Salkowsky, Centralblatt, ete., 1865,
(2) Abeles, Wien, med. Jahrb, 1875,
(3) Von Mering, Virehow's Archiv, 1877

Harvopzau, 20 éd.




562 DES TROUBLES FONCTIONNELS (SYMPTOMES)

trieme ventricule, soit par l'inhalation d’oxyde de earbone ou de
nitrite d’'amyle, soit par 'action de I'éther, du chloral, de la strychnine
et d’autres substances, est trés vraisemblablement d’origim? hépa-
tique, car il cesse de se produire chez les animaux d.onl;‘le 1’010. a fté
extirpé, ou ne contient plus de glycogéne. On a attribué ce fhahéte
artificiel & une congestion hépatique ; mais dans combien de circons-
tances le foie n’est-il pas congestionné sans qu’il y ait du sucre dans
les urines! N'est-il pas plus vraisemblable d’admetire, avec Vulpian,
une action du systéme nerveux sur Tactivité des cellules hépa-
tiques? ;

Le diabete artificiel ne dure que quelques heures et rien ne
prouve que les choses se passent de méme dans le diabéte persis-
tant. : -l
La présence du suere dans le sang et méme dans 1}11-’1(1& est un
phénomene constant a 1'état physiologique; le diapéte n'est dpnc que
I'exagération d’un faif nmormal ; on peut se l’expl}quer par une pro-
duction exagérée de sucre, soit dans le foie, soit dans les autres
organes qzi renferment du glycogéne (muscles, globules blan‘cs, rat.-a),
soit par une combustion insuffisante du sucre normal. Parmi les faits

que T'on peut invoquer en faveur de la théorie hépatiqut? du diflbéte,
nous citerons 'azoturie ; nous verrons bientdt que le foie ’pe‘tralt étre
I'organe ol se forme la plus grande partie de l'ur‘ée; 1 excre‘tmn de ce
produit en quantité exagérée dans le diabéte doit d‘(mc faire 'pi'anso?r
que cette glande y esl intéressée. On en at que?quefm% constau.s lalté-
ration chez les sujets diabétiques, mais c’est la un fait excep.tlonnel;
le plus souvent on ne frouve aucune lésion capable d'expliquer la

glycémie. :

En résumé, les arguments que I'on peut invoquer en faveur dela
théorie hépatique du diabgte sont : 1°la prés_ence de, glycolgfé-ﬂe en
quantité considérable dans les cellules du foie; 2° 1"3,.p!)ar1t.10n de
sucre dans le décocté de tissu hépatique; 3° Iimpossibilité c}e provtj-
quer le diabéte artificiel chez les animaux dont le foie a été fanlt‘we;
4o Vexistence de lésions hépatiques dans quelques cas de dlabete-;
50 1'azoturie diabétique; nous ne pouvens dissimuler qu’fls f:onsh-
tuent de simples présomptions et que la pathogénie du diabete est
encore a découvrir (Voyez I'article Glycosurie).
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§ 3. — Troubles dans les fonctions uropoiétiques du foie.

Murchison (1) et M. Brouardel (2) ont émis P'opinion que le foie
est l'organe dans lequel se forme la majeure partie de I'urée.

Murchison aliribue en outre au foie la formation de Pacide urigue
qui est éliminé par I'urine. Ses recherches I'ont amené a conclare que
la quantité d'urine sécrélée et éliminée en 2% heures est sous la
dépendance de deux influences principales : 1o I'état dintégrité ou
daltération des cellules hépatiques; 2° Pactivité plus ou moins grande de
lu circulation hépatique.

Bouchardat :3) dit également que la production de l'urée parait
étre direclement ou indirectement influencée par le foie. La valeur
des arguments que I'on invoque en faveur de cette maniére de voir ne
peut élre méconnue: en analysant comparativement le sang de la
veine-porte ct celui des veines sus-hépatiques, Cyon a trouvé que ce
dernier conlient une quantité notablement plus grande d'urée.
Meissner considere, d'apros ses expér encas, le foie comme le prinei-
pal lien de formalion de ce produit, Hsynsius (4) et Gealhgens (3
admetient que les albuminoides se dédoublent dans le foie en urée el
en matiére glycogeéne.

M. Brouardel a constaté que, dans les cas o Pactivilé de la eireu-
lation hépalique est acerue, I'excrétion de I'urée augmente dans des
proportions quelquefois énormes, et qu'elle se réduil au conlraire au
minimam chaque fois que les cellules hépatiques sont gravement
altérées.

Bouchardaf, dans un eas d'ictére survenu sous Tinfluence d'une
émolion morale, a reconnu que le malule avait exerété 38 grammes, 6
T'urée en 24 heures; dans un fait anilog ie, il a trouvé le chiffee de
55 grammes  Dans la congestion du foie, la suractivité de la circula-
lion hépatique se traduit par une augmentalion de la quanlité d'urée
Eiminde. Au contraire, dans les cirrhoses, la quantité d urée éliminée
esl représentée peir un chiffre extréme ment faible, alors méme que le
malade continue a se nourrir; il en est de méme dans Tintoxication
phosphorée, dans la dégénérescence graisseuse du foie, dans ses
alfections chroniques ; Iurée peut disparaitre de 'urine chez les sujets

(1) Marchison, O functional derangement of the liver. Londen, 1874,

(2) Beouardel, Llurée et le foie, 1874.

(& Bouchardat, De lo glycosurie, Paris, 18735,

(4) Heynsius, Arehiv f. die Hollandischen Beitr., ete., 1859.
(8] Gathgens, Ueber den Stoffwechsel einer Diabetiken, ctc, Dorpat, 186,
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atteints d'ictere grave: chez un homme atteint de fitvre intermittente
hépatique, Regnard (1) a constatlé qu'an moment de chaque ac?és le
chiffre de I'urée baissait de 16 grammes a & ou 3 grammes; dapres
Hammond, il en serait parfois de méme dans les fitvres palustres;
mais Lecorché et Talamon (2) ont trouvé d'autre part que, dans les
maladies aigués, ce n'esl pas, contrairement Topinion, au monien
de I'hyperpyrexie que T'urée augmente le plus, mais bien aprés la
chute de la fibvre; ils croient que la baisse de I'urée sous Iinfluence
de Lacces [shrile n'est pas propre a la fidvre hépatique.

La théorie de Murchison et de M. Brouardel n'a pas été sans sou-
lever de vives objeclions. M Valmont (3) a constaté que, chez les
cachectiques qui se nourrissent insuffisamment, excrétion de T'urée
diminue dans des proporlions considérables. MM. Lecorché et Talamon
contestent la signification attribuée aux observations de Bouchardat;
V'azoturie aurait été produite dans ces cas par une perturbation
générale dansla nutrition des tissus, et non par un Lm.uble d'cs f"une-
tions hépatiques ; la polyurie signalée dans la congestion }lepalt{f[11l‘
ne ‘serait qu'un phénomeéne critique ; d’apres ces auteurs, la C}inlr.!uu
ne permet pas de croire que la formation de I'urée soit une f(';nul,mn
du foie ; ¢’est un phénoméne de désassimilation qui se produit dans
cet organe comme dans tous les autres. Ces critiques nécessitent de
nouvelles recherches.

M. Debove (4) a reconnu, comme M. Brouardel, que la quunlitlu'e
durée éliminée diminue dans la plupart des affections du foie ; mais
pour lui il ne s'agit pas d'un trouble dans la formation de ce produi,
mais bien d'un trouble dans son exerétion. Chez quatre ictériques, e
offet, ses analyses lui ont montré que la proportion d’urée était aug-
mentée dans le sang en méme temps qu'elle Etait abaissée dans
I'urine ; il semble que le passage ou la rétenlion dans lesang .lll.‘i
¢léments de Ja bile agissent sur les reins et en limitentla SéCI‘éll(fl\-

MM. Lecorché et Talamon sont disposé's 4 admeltre pour l'acide
urique ce quils contestent pour urée. 1ls ne considérent pas comme
démontrée Pexactitude ‘de Uopinion qui en fait un produit doxyda-
tion intermédiaire entre l'urée et les autres matieres albuminoides.
Dans tous les cas de lésions hépatiques, on le (rouve en exees dans

(1) Regnard, Soe. de biologie, I_STS? p. 739,

gg ]{mf;}fﬁ %’tﬁ:}lc:m:‘ui:‘n};:?(jjiiliﬂns de Turde dans quelques maladies du foie. These de

Paris, 1370, ; ) y
(&) Debove, Urémie d'origine hépatique (Union médicale, 1384).
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I'urine, aussi bien dans les cirrhoses et dans le cancer que dans la
lithiase biliaire ; son chiffre retombe & la normale dés que la glande
recommence & fonctionner régulierement; 'acide urique serait ainsi
un produit spécial de la désassimilation du foie.

§ 4. — Des douleurs hépatiques.

1l est douteux que le parenchyme hépatique soit par lui-méme le
sicge. de douleurs ; celles qui accompagnent les affections du foie
peuvent s’expliquer, soit par une lésion de la capsule de Glisson et de
son revetement péritonéal, soit par une lésion des conduits biliaires.

Les douleurs hépatiques les plus communes sont celles que pro-
voque la présence de caleuls dans les voies biliaires ; elles sont liées
vraisemblablement & la contraction spasmodique des conduits. bi-
liaires ef anssi a l'irritation de leur muqueuse par les concrétions ;
comme toutes les coliques, clles sont paroxystiques; siégeant d'ordi-
naire dans I'hypochondre droit, elles présentent souvent des irradia-
tions vers I'épigastre et vers I'épaule.

Des douleurs analogues peuvent-elles se produire, en I'absence de
caleuls, sous linfluence d’une irritation directe ou & distance des
plexus hépatiques? Leur apparition consfante chez quelques sujets,
sous l'influence de certains aliments, plaide en faveur de cette hypo-
thése, sans qu’on puisse la considérer comme démontrée.

Les malades atteints d'une lésion limitée du foie accusent souvent
une sensation de tension dans I'hypochondre; la toux, la pression, les
efforts de la digestion l'augmentent; elle devient aigué lorsque la
lésion atteint le péritoine; elle s'accompagne souvent dirradiations
lans I'épaule; les mouvements du deltoide sont pénibles; il s'agil
& vraisemblablement d'une sensation associée, d’'une synesthésie
(Vulpian).

CHAPITRE V
TROUBLES DANS LES FONCTIONS DU PANCREAS

La physiologie pathologique du pancréas est peu connue. Il ne
semble pas que I'oblitération du canal de Wirsung ait de bien graves
conséquences; il est probable que les sucs gastrique et intestinal
peuvent suppléer en grande partie a l'action du suc pancréatique
quand celui-ci fait défaut; le seul phénomeéne que I'on observe en
bareil cas est I'état graisseux des selles (stéatorrhée).
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Lancereaux a trouvé plusieurs fois des lésions du pancréas chez
des diabétiques (1) et Huppert explique leur action de la maniére
suivante : a I'élat normal, le suc pancréalique dédouble les graisses
en glycérine et en acides gras qui s’unissent & la matigre glycogine
pour former les acides biliaires; quand le sue pancréatique fait dé-
faut, le dédoublement ne se produif pas et le glycogéne se transforme

en suere,
CHAPITRE VI

TROUBLES DANS LES FONCTIONS DES REINS (2)

Constamment en activité, chargés d’éliminer la plus grande partie
des produils anormaux qui pénétrent dans 'organisme et des maté-
riaux de désassimilation qui s’y formenl, les reins complent parmi
les organes qui sont le plus souvent intéressés et dont les 1&sions ont
les conséquences les plus graves; il est peu de maladies dans Tes-
quelles leur sécrétion ne soit plus ou moins troublée.

I ne faudrait pas cependant rapporter 4 un désordre dans les fone-
tions des reins foutes les modifications que peut présenter I'urine;
dans bien des cas, ces organes, jouant un rdle purement passif,
laissent simplement filtrer Ies produits anormaux que renferme lo
sang. La plupart des substances étrangeres 4 la constitution de I'orga-
nisme sonf éliminées par les reins. sans qu'ils cessent pour cela de
fonctionner normalement; il en est de méme de beaucoup de produits
pathologiques. La présence dans 1'urine de la matiére colorante de la
bile, d’un excés d'urée ou d'acide urique, ou de glycose n’implique
pas une maladie des reins; ces organes sont de méme passifs dans
I'hémoglobinurie: une certaine quantité de globules rouges ayant été
détruits dans le sang, les reins éliminent simplement la maliére colo-
rante que 'on trouve simullanément dans le sérum (Kuessner) (3); ce

(1) Lancereaux, Noles ef réflexions sur dewr cas de diabéte sueré avee altération du
pancréas ‘Bulletin de U Académic de médecine, 1877).

(2] Cohnheim, Jaccoud, ouvrages cites. — Lancereaux, arficle Rem, du Dictionnaire en-
eyelopédique. — Potain, Du rhythme cardiague appelé bruit de galop (Mémoires de ln So=
cidta des hapitave et Union médicale, 1875 . — H. Rendu, Des néphrites chronigues. Paris,
1878. — Bouchard, Gull et Sutton, Mahomed, .Aetes du Congrés de Londres, 1881, — De-
bove et Letulle, Recherches anatomiques et cliniques sur Uhypertrophie cardingue de la
néphrite inteystitielle (Arch. gén. de méd , 1880). — Bouchard, Nolesur les albuminuries
de la figore typhotde et sur une néphrite gui survient dans cette moladie (Gas. médic., 1880).
— Ribbect, Ueber die Eaveissanselieidung direh die Nieren, Centralblatt, ete. — Lépine,
Bevue de médecine, 1882, — Bartels, Ziemssen’s Handbueh, 1875. — E. Wagner, Der
Morbus Brightii. (Ziemssens's Handbuch, 1382,

(3) Kuessner, Deutsch. med. Wochensch., 1879,
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symptéme se distingue de 'hématurie par I'absence d’hématies dans
T'urine.

1l importe done, quand on constate une modification dans la cons-
titution de I'urine, de déterminer si elle est due i une altération du
sang ou 4 un vice dans le fonctionnement des reins.

Leurs fonctions peuvent étre froublées par le fait d'un déserdre
dans leur ecireulation ou d'une lésion de leur tissu. Nous passerons
successivement en revue les différentes altéralions que peut pré-
senter I'urine dans ces circonstances, eén indiquant quelle en est
l'origine, quels en sont les caractéres et quelles en sont les consé-
quences.

ARTICLE I°f — DE LA POLYURIE

La quantité d'urine excrétée dans un temps donné varie, d’aprés
Ludwig, en raison de I'élévation de la tension dans les glomérules
et aussi, d'apreés Heidenhain (1), en raison de la rapidité du courant
sanguin.

La tension dans les glomérules ne suit pas nécessairement les
oscillations de la tension artérielle; on sait que Pactivité des circu-
lations locales est sous la dépendance du systéme vaso-moleur; il est
donc possible que U'excitation des vaso-moteurs qui animent les vais-
seaux glomérulaires y réduisent la circulation, alors que la tension
est élevée dans les arteres.,

Les expériences d'Eckhard, de CL Bernard et de Valpian ont montré
que les vaso-constricteurs des reins, et sans doute aussi leurs vaso-
dilatateurs, sont contenus en grande partie dans les nerfs splanchni-
ques : la section de I'un de ces nerfs produit la congestion du rein
correspondant, son électrisation en produit I'anémie (2); clest sans
doute & Texcitation réflexe des filets vaso-constricteurs qu’il faut
rapporter I'anurie qui accompagne souvent I'accés de colique néphré-
lique ; Yanurie des hystériques peat s'expliquer par le méme méca-
nisme; il en serait de méme, d’aprés Cohnheim, de la diminution de
Iexcrétion urinaire dans la colique de plomb et dans I'éclampsie
puerpérale.

Les troubles dans linnervation des reins sont également, selon
loute vraisemblance, la cause de la-polyurie provoquée par la pigfire
du quatrieme ventricule, seulement, en pareil cas, ce ne sont plus

(1] Heidenhain, Bresl, arfsL Zeitsch., 1879,
(2) Vulpian. Lecons sur Cappureil vaso-moteur, 1875.




