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dans le tissu conjonctif circonvoisin une réaction franchement inflam-

matoire. Il n’est méme point nécessaire, pour obtenir des nodosités ura-

tiques, d’avoir recours a la ligature de l'uretére, qui arréte la fonction

éliminatrice du rein. L'injection sous-culanée de chromate de potasse

aboutit au méme résultat et provoque la formation, dans le foie, les

reins, les cartilages et d’autres parties du corps, de foyers de nécrose
qui s'infiltrent d’urates
(EBSTEIN).

En Angleterre, les
médecins restent, avec
quelques variantes, fide-
les a la doctrine de
Garropn. ArTHUR Lurr
consideére que la teneur
alcaline du sang ou la
présence d'acides orga-

Fig. 145. — Coupe d'un tophus siégeant dans un ligament.

Foyer de tissu nécrosé infareci d’aiguilles d’urate de soude
(D’aprées Epsterx). 3

niques dans ce liquide
n'accroissent ni ne di-

minuent sensiblement
la solubilité du biurate de soude et de Pacide urique. Le point capital

de la production de la goutte est, d’aprés lui, une lésion fonctionnelle

ou Ul’gil]'.li([llf’- du rein, portant sur les tubes contournés et entravant
I'excrétion de D'acide urique. Or, comme cet acide urique n’existe pas
dans le sang a 'état normal, qu’il ne se forme que dans le rein, un
défaut de fonction (l“exci-étiun rénale le fait s’accumuler dans le sang
des gouttenx, sous forme de quadr

iurate, et se déposer dans les tissus,
ou il agit comme corps ét

ranger. Une alimentation végétale empéche
quadriurate en biurate de soude et accroit la
solubilité de ce dernier sel, laquell
l'usage d'une alimentation c

la déml]lposil_ion du

¢ esl au contraire diminuée par
arnée. Nous voyons donc apparaitre ici
une théorie rénale de la goutte, qu’il est intéressant de placer a coté
de la théorie rénale d'une autre maladie, dont certaines formes patho-
logiques sont parentes de Ia goutte, le diabéte.

Pour établir solidement la théorje de Garrop, il faudrait que [uri-
condition indispensable de Ia
émontrent que, dans la goutte
ni par le procédé du fil (RExDU),
es précises (Porain), la présence de Iacide
urique dans le sang. On connait, d’autre
sang renferme une trés notable

cémie ful un caractére constant et une
goutte. Or, des constatations multiples d
invélérée, on ne peut parfois déceler,
ni par des analyses chimiqu

part, des états morbides ou le
quantité d’acide urique, supérieure

certainement a celle qu'on trouve dans la goutte, sans que jamais on
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n'observe de précipitation dans les tissus. Au lieu du chiffre ‘1'101‘11'1:11
de cinquante a soixante centigrammes d’acide urique cllzms l’urlm‘e par
24 heures, BarTELS a constaté, dans un cas de leucémie, 1]0 cluf[tje d(f
45,20, sans qu’il y ait eu le moindre dépot d’urate dans l'écmTonue. S_u
méme la constatation de Garron, que I'exerétion de I'acide urique uri-
naire est diminuée a la veille de I'attaque de goutte, était confirmée,
on ne pourrait y voir une preuve absolue de la solidité de sa théorie.
Saromox d'un c6té, vox Jakscu de 'autre, ont découvert dans le sang de
malades atteints de pneumonie ou d’anémies graves la présence d’acide
urique. Bien plus, Epsteiy, Prerrrer el Vocer, Maexus Levy, ele., ont
fait a ce point de vue des recherches chez un grand nombre de_ma]a(les
divers et ont abouti & ce résultat, qu'il n’y a presque aucune différence
entre le sang et I'urine des goutteux et ceux des gens bien portants.
Chez les malades frappés de goutte chronique on trouve méme dans
l'urine plus d’acide urique que chez les personnes en honne santé
(LECORCHE). ‘

On voit qu'un des principaux arguments de Garron perd de sa [or.(,'(?
et que beaucoup d’observations permettent de conclure que la quantité
d’acide urique éliminée par les urines n'est pas, chez le goutteux, nota-
blement inférieure a la normale. Les objections 4 la théorie de I'auteur
anglais se résument, comme I'a dit Rexou, dans les arguments suivants :

1° L'exces d’acide urique dans le sang peut se présenter en dehors
de la goutte ;

2* L'uricémie n’existe pas chez tous les goutteux ;

3° 1l n’est pas démontré qu'il y ait toujours, dans les i}'lter\‘ai.le:? o’u
au commencement des acces, une diminution de I'acide urique éliminé.

Il existe cependant dans la goutte quelque chose qui améne la l)l‘é-C-l—
pitation de I'acide urique et qui n’est pas sous la dépendance exclusive
de la quantité pondérable de cet élément dans le sang. -

On admet généralement qu'il y a formation et précipitation d’urate
acide de soude et d’acide urique aux dépens de l'urate DBIIIII’E: de
potasse et de soude qui circule dans la lymphe et le sang. Mais com-
ment et pourquoi se fait cette précipitation? La théorie dle la 1111-’11"1.1.1011
retardante admet que les humeurs des goutteux, ayant subi m_le dllll_tl]ll-—
tion de leur alcalinité, sont devenues inaptes a dissoudre 'acide urique
et & le maintenir en solution, Bexeke considére comme une preuve
indirecte de cette hyperacidité la triple constatation sui\'antfn, : ten(‘lance
a la précipitation de l'acide urique et des urates, .oxahmg exces (lfz
phosphates terreux. Nous avons vu qu’'a Pargumentation de ]%E.\'EKE et a
ses preuves indirectes viennent s'opposer d’une part les résultats des

né 17
CHANTEMESSE et PopwyssoTsky, Processus generaux.
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analyses directes faites en grand nombre par KLEMPERER, qui a trouvé
I'acidité du sang des goutteux exprimée en acide carbonique plus faible
qu'a Pétat normal, et d’autre part ceux obtenus par Maexus LEvy (Con-
grés de Wiesbaden, 1898) qui alfirme de nouveau d'une facon absolue
que, dans les nombreuses analyses du sang des goutteux qu’il a faites, il
n’a trouvé pendant I'acces ni augmentation du chiffre de 'acide urique,
ni abaissement du taux de lalcalinité du sang. De ces constatations
il faut rapprocher celles de Rexou et de Porary, que nous avons citées
plus haut.

Parmi les partisans de la théorie étiologique de la goulte par exces
absolu d’acide urique dans le sang s’est rangé Lecorcug. Il a constaté que,
chez les jeunes goutteux, dans la période floride de la maladie, I'urée,
loin d’étre diminuée, est au contraire augmentée ; cette observation lui
fait rejeter la théorie pathogénique de la goutte par I'hypothese de
'existence d’une nutrition générale paresseuse. Il admet, au contraire,
que l'uricémie est due a la production exagérée d'acide urique, a 'accé-
lération de la nutrition.

La plupart des théories pathogéniques que nous venons de passer en
revue, auxquelles on pourrait joindre celles d’Exice Prerrrer, de Rienr,
de Lixnarcuerr, admettent que la cause de la goutle réside dans Uuri-
cémie, ¢'est-a-dire dans une lésion générale des plasmas; elles fournis-
sent d'ailleurs de cette uricémie des explications diverses et parfaite-
ment opposées. 1l y a cependant dans l'origine de I'acces de goutte des
circonstances que la clinique a depuis longtemps mises en lumiére et
que les premiers théoriciens n'avaient pas fait entrer dans leur doctrine :
c'est le role d'une lésion locale, d’'un traumatisme articulaire, d’'un
refroidissement, dans la création d’une arthrite goutteuse. C'est précisé-
ment de cet adjuvat local dont se sont préoccupés des travaux plus
récents. Dans ses expériences (1897), MorbnorsT a constaté que lacide
urique circule dans I'économie a l'état de globules d’urate de soude
d’une extréme petitesse, et il suppose que I'acceés aigu de goutte est du
a un état momentanément neutre ou méme acide de certains tissus, qui
précipitent en masse les globules d'urates. Noornex, KrLemperer défen-
dent aussi I'hypothése d'une lésion primitive des régions. Déja opinion
d’EBsTEIN avait été longtemps accréditée, qui admettait que, dans la
production des tophus, la premiére lésion en date consistait dans une
altération dégénérative locale, une nécrose des tissus. Il est vrai que
les affirmations d’EBstEix ont été battues en bréche par les observations
de Morpmorst et surtout de Rieuw, qui ont démontré qu'a la périphérie
des tophus, les incrustations d'urate sodique se trouvaient dans un

tissu tout a fait normal, parfois dans la lumiére de vaisseaux lympha-
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tiques a endothélium intact, et méme i lintérienr de cellules géanles.
Il faut, pour se rendre compte de ces localisations, éviter 'erreur de
technique d’Epstery, qui utilisait pour ses préparations des matieres
colorantes a réaction alcaline, lesquelles dissolvent les fins cristaux
siégeant & la périphérie, et ne laissent visible que la région centrale,
en partie nécrosée par suite de accumulation des urates.

S'il n’y a pas une nécrose préalable, comme le voulait Essrery, en
quoi consiste donc cette prédisposition morbide des tissus, qui aboutit
a la précipitation des urates ? Se fait-il en ces points une formdtion
d’acides organiques? Ces régions subissent-elles Paction d’un ferment

spécial ? (substance ar lhl]ll{[[le de KLEMPERER .) Déja cette idée se fait jour

dans la science; « il est possible que l'acide urique, sans éire la cause de
la maladie, sans représenter le substratum de Pintoxication diathésique,
soit une sorte de scorie qui témoigne de la viciation de la nutrition.
L’acide urique conserverait dés lors une grande valeur au point de vue
diagnostique, mais n'aurait plus qu’une importance secondaire au point de
vue pathogénique. On peut légitimement se demander si ce ne sont pas
des toxines, indéterminées, qui sont la cause de la maladie. Ces toxines
se produiraient le plus souvent en méme temps que l'acide urique et
les urates, parallelement. Cette hypothese a le mérite de permettre une
explication satisfaisante des fails relevés: malheureusement, ce n’est
quune hypothése » (Proust et MaTHIET).

Quelle que soit I'opinion que I'on puisse émettre sur la pathogénie
de la goutle, au sujet de laquelle la lumiére n'est pas faite, l\):«;]Jér;mnm
clinique a fourni des données certaines sur deux points : influence de
l'alimentation dans la production de cette maladie et les relations qu’af-
fecte la goutte avec une série d'autres états morbides, qui coexistent
ou qui alternent, dans certaines familles. Il faut, chez les candidats a la
goutte, modérer et doser les aliments, non seulement 'usage des albu-
minoides, mais celui de la graisse, des hydrates de carbone, des alcools,
des vins généreux. Il faut aussi les mettre 4 I'abri de certaines intoxi-
calions (le saturnisme). La sobriété, la vie réguliere, Pabsence de tout
surmenage intellectuel, sont les conditions les meilleures pour per-
mettre aux prédisposés d’échapper a la goutte.

Parmi les substances albuminoides nuisibles aux goutteux se pla-
cent en toute premiere ligne les matiéres riches en nucléine. Déja I'ob-
servation clinique avait signalé le danger de certaines sources d’alimen-
tation : les expériences récentes de WeiNtrave, d’HorBaczEwzKI ont
montré que l'absorption de substances riches en nucléine (thymus de
veau, viande, foie, reins de veau) fait apparaitre dans le sang une grande
quantité d’acide urique, tandis que cet acide fait défaut, comme on le
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sait, dans le sang des gens bien portants. Ces faits, ainsi que I'observa-
tion de Kinxsu sur laugmentation du taux de P'acide urique dans les
urines, en cas de leucocytose, rendent trés plausible 'hypothése d’Hor-
BACZEWSKI, MINKOWSKY, etc., que la majeure partie de lacide wrigue

provient de la nucléine.

Mais le vice de I'alimentation n’est pas tout dans la production de la
goutte; ne devient pas goutteux qui veut. Il est sans doute des indi-
vidus qui, sans prédisposition ancestrale, arrivent a la goutte sous I'in-
fluence de fatigues intellectuelles, d’alimentation plantureuse, et, deve-
nus goutteux, transmettent a leurs fils une prédisposition particuliére qui
aboutit a créer, soit la goutte, soit des états morbides qu’on peut consi-
dérer comme les équivalenis de cette maladie. La communauté d’origine
du groupe des maladies diathésiques est connue depuis fort longtemps,
non seulement par les médecins, mais méme par les littérateurs : « tu as
la gravelle et j’ai la goutte, nous avons épousé les deux sceurs » est une
phrase célebre. A notre époque, les travaux de beaucoup d’observateurs
sont venus alfirmer ces relations (Bazix, N. Gueseav e Mussy, Sexac,
Favcoxxeav-Durresses, VILLEMIN, BExexe, Boucnarp, SEEGeEN, RENDU,
Laxcereavx, Le Gexbre, Fraxz GLENARD, etc.). Ils ont démontré : les
uns que la goutte, le rhumatisme chronique, le diabete, I'obésité, la
lithiase biliaire, la migraine, 'asthime, se présentaient dans les mémes
familles, d’une maniére alternative ou successive, avec un degré de fré-
quence véritablement {rappant; les autres que les maladies neuro-arthri-
tiques dont nous venons de parler formaient une hranche de la famille
névropathique, a c¢oté des affections mentales, des névroses et des
lésions cérébro-spinales.

En résumé, la caractéristique biologique de la prédisposition qui
donne naissance 4 la goutte reste encore a découvrir. En ce qui con-
cerne la précipitation des urates, on peut expérimentalement, chez

des animaux sains, en entravant la fonction des reins, provoquer des

dépots dans le tissu conjonetif normal; mais, chez les goutteux, la for-
mation des dépots ne s'accompagne pas seulement de I'augmentation
du taux de l'acide urique dans les humeurs; elle exige aussi l'inter-
vention d'une certaine prédisposition locale des tissus.

CONCRETIONS CALCAIRES

APPENDICE

FORMATION DES CONCRETIONS ET DES CALCULS

Les dépots d'origine endogéne qui se montrent dans les tissus
vivants ou morts peuvent aussi se produire au sein des liquides et dans
les cavités naturelles qui les contiennent. Les amas de sels insolubles
ainsi formés sont désignés sous le nom de conerétions et de caleuls. 1ls
s'accumulent dans la vessie et la vésicule biliaire, les bassinets, la pro-
state, dans la lumiére des canaux excréteurs des glandes et méme dans
la cavité intestinale. On les désigne d’aprés leur composition chimique
(calculs d'urates, d’oxalates, de phosphates, ete.) ou d'aprés le nom de la
cavité qui leur donne asile (calculs biliaires, vésicawx, rhinolithes, otolithes,
néphrolithes, bronchiolithes, phlébolithes, artériolithes, ete.).

La composition chimique des calculs varie avec celle des liquides oit
ils se sont formés et dont les parties les moins solubles entrent d’ordi-
naire dans leur constitution (urine, bile, séerétions canaliculaires). Dans
la vésicule biliaire, par exemple, les conerétions ont pour élément cons-
titutif’ principal la cholestérine, additionnée de pigments et de sels bi-
liaires. Dans les bassinets et la vessie, les calculs se composent d’acide
urique et d’'urates, ou de phosphate et de carbonale de chaux, ou d’acide
oxalique, ou, plus rarement, de cystine et de xanthine, ete.; dans les con-
duits des glandes salivaires et d’autres glandes, dans les vaisseaux, ils
sont formés principalement par du carbonate de chaux. Rarement une
seule substance entre dans leur constitution : d’ordinaire, au dépot
salin qui prédomine dans la structure de tel ou tel calcul viennent se
joindre d’autres matiéres en petite quantité.

Les calculs les plus communs tirent leur origine des parties compo-
santes de lurine et de la bile, et ce sont précisément les calculs urinaires
qui acquiérent les dimensions les plus grandes.

Deux causes principales contribuent a la formation des calculs : la
faible solubilité dans I'eau de quelques-unes des substances sécrétées
ou excrétées, d'une part, et, d'autre part, une modification des condi-
tions qui maintiennent leur solubilité a I'état normal. On peut subdi-
viser ces causes dans les propositions suivantes :

1° Obstacle & Uécoulement des liguides renfermés dans les cavités et les
conduits, et par conséquent stase;

2° Présence, dans lg liguide, de substances étrangéres et en général de

particules organiques (cellules desquamées, grumeaux de mucus, cail-




