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AVANT - PROPOS
Entourées d’une atmosphère de cordialité bienveillante, nos études, depuis notre première inscription à la Faculté de Médecine de Nancy, nous ont paru bien courtes.
Au moment d'y marquer une date par notre thèse, nous nous devons d’exprimer notre reconnaissance à ceux qui nous ont guidé, encouragé, comme à tous ceux qui nous ont instruit.
M. le Professeur ETIENNE, notre Maître, nous a fait aimer le métier auquel nous nous destinions par son goût de la recherche et par sa confiance. Sa sollicitude vis-à-vis de nous, les services inappréciables qu’il a rendus à notre famille depuis plus de trente ans nous ont attaché à lui par des liens de reconnaissance dont il sait toute la sincérité.
Après un an d’externat dans son service et trois années d’internat, il nous a fait l'honneur de faire de nous son Chef de Clinique.
Pouvoir travailler à ses côtés, compter parmi ses élèves est pour nous une fierté et une grande joie.
Nous voudrions évoquer ici nos années passées successivement dans les Hôpitaux.
Nous avons été particulièrement favorisé à notre arrivée, en 1" année. C’est, en effet, M. le Professeur CAUSSADE
M EE
qui a été le premier à nous conduire au lit du malade. Plus tard, nous fûmes son externe, nous lui restons infiniment reconnaissant de ce qu'il a fait pour nous et pour un enfant qui nous est proche.
L'année suivante, nous avons été stagiaire dans la Clinique du regretté Professeur SIMON. Que M. le Professeur Agrégé ABEL reçoive, ici, l'expression de notre gratitude pour les directives avisées que le disparu nous prodigua.
Nous avons été ensuite externe chez M. le Doyen SPILL- MANN, puis chez le Professeur VAUTRIN. Nous avons trouvé, dans ces Services, des enseignements éminents et l'accueil le plus bienveillant, sous la direction de MM. les Professeurs Agrégés DROUET et GUILLEMIN, alors Chefs de Clinique.
Puis les deux années que nous avons passées à l’Hospice Saint-Julien ont été pour nous une excellente étude de la médecine du vieillard, sous les ordres du Professeur P. PARISOT et du Docteur MICHON. Grâce à ce dernier, nous avons pu suivre un enseignement lumineux des affections du système nerveux.
Enfin, avant de nous fixer à la Clinique Médicale B., nous avons été heureux de pouvoir profiter d’une année d’internat au Service de la Consultation médicale, dirigé par le Docteur Louis MATHIEU, Médecin des Hôpitaux. Nous ne pouvons pas ici assez exprimer l'entière admiration que nous avons pour lui. Ce que nous éprouvons, tous nos Camarades l’éprouvent. Nous sommes heureux de pouvoir collaborer toujours à ses travaux. Nous lui devons beau-
coup, notre reconnaissance et notre dévouement lui sont acquis.
Après avoir évoqué nos Maîtres des Hôpitaux, nous
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voudrions particulièrement remercier MM. les Professeurs RICHON, LAMBERT, PERRIN, |. PARISOT, de LAVERGNE, de leurs enseignements; ils ont tous droit à notre gratitude très sincère. Que MM. le Professeurs ANDRÉ et HAMANT veuillent bien trouver ici l'expression de notre admiration et nos remerciements émus pour les grands services rendus à nos Familles.
Il est aussi un Conseiller, un Ami auquel nous voudrions dire merci: c’est au Docteur M. VERAIN, prêt toujours à se dévouer de tout son allant pour les jeunes.
Une pieuse pensée ira, enfin, vers celui qui fut le Médecin de notre enfance, le Docteur ETIENNE, de Pont-à-Mousson, qui vient de succomber après toute une vie de travail, pleine de bonnes actions envers ceux qui souffrent.
https://archive.org/details/1A41547405 0035
INTRODUCTION
La haute valeur des travaux d'AMBARD et de son école fit la fortune pleine d’espoirs de la constante uréo-secrétoire dans l'exploration fonctionnelle des reins.
Elle est admise par la majorité des auteurs. Certains, pourtant, y firent obstacle, critiquant théorie et applications. AMBARD, lui-même, exposa ces critiques pour les discuter dans un article de la Presse Médicale, en 1928. CHABANIER et LOBO-ONELL prirent la défense de la constante dans leur beau livre L’exploration fonctionnelle des reins.
Il ne nous appartient pas d'exposer et de discuter le bien-fondé des thèses de chacun. M. le Professeur ETIENNE accorda toujours crédit à ce mode d’exploration, à condition de ne pas se référer au chiffre global de la formule, mais de s'appuyer sur l'interprétation de chacun de ses facteurs, leur donnant une valeur propre et un pouvoir de contrôle.
Dans l’étude des urines séparées, bien avant la Contiaissance des lois d’AMBARD, la concentration uréïque fut considérée comme le critère fonctionnel du rein. CATHELIN accepta ce critère, mais ALBARRAN le trouvait en défaut dans 16 % des cas. Aussi, fut envisagée la notion du débit. ALBARRAN enseignait qu'un rein débitant 0,75 gr.
durée, en 2 heures était un rein médiocre, un rein débitant dans le même temps 1 gr. 10 était un rein satisfaisant.
Mais, là encore, l’étude du débit aboutit à des mécomptes, par la production de « faux débits », du fait d’une azotémie anormale.
On peut, ainsi, juger de la nécessité de considérer simultanément les trois facteurs de la secrétion uréique: concentration et débit dans les urines, taux dans le sang. Leur étude comparée aboutit à l'établissement, par AMSARP, de la constante uréo-secrétoire ; le chiffre, qui l’exprime, cst d'une interprétation si facile que, bientôt, beaucoup négligèrent d’en voir les facteurs et les enseignements si riches qu'il est possible d’en tirer. Il faut avouer que l’interprétation est, parfois, pleine d’embüches, nombre d’observateurs durent en être rebutés.
Nous avons recueilli quatre-vingt-deux observations de malades hospitalisés à la Clinique médicale B., 4e M. le Professeur ETIENNE. Tous ont été suivis par nous; près de soixante-dix d’entre eux subirent notre exploration rénale complète, parfois même renouvelée.
Les examens de laboratoire ont été faits au Laharatoire Central des Cliniques, sous la direction effective de M. le Docteur VERAIN. Nous avons eu la chance de trouver, là, des techniques de recherches irréprochables, empressées, diligentes de la part de ses collaborateurs et, en particulier, de M. LAFAILLE, Ingénieur Chimiste.
Que M. VERAIN trouve, ici, l'expression de notre reconnaissance pour l’aide sans réserve qu’il nous a apportée
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dans notre travail, dont il a une large part. Nos rertercie ments vont également à ceux qui nous ont apporté une aide précieuse au cours de nos travaux cliniques, à nos camarades LEGAIT et TIGER, Externes des Hôpitaux.
Le plan de ce travail sera le suivant :
PREMIÈRE PARTIE Déterminations pathogéniques et fonctionnelles urinaires.
IL — Considérations physio-pathologiques avec classification proposée des états rénaux.
II. — Exposé de la technique adoptée pour l’exploration rénale.
IT. — Interprétation des résultats obtenus.
CONCLUSIONS
Notre idée directrice a été d’appliquer l’étude de l’élimination uréique à tous les cas d’insuffisance urinaire. Aussi, avons-nous été amené à absorber dans notre étude tous les cas cliniques susceptibles, qu’ils soient d’ordre rénal ou non, d’influencer les éliminations rénales,
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Nous n'avons donc pas respecté les conditions qui tentent de faire de la constante d’AMBARD un mode de recherches strictement rénales. Ce mode d’exploration est alors devenu une méthode d'investigation globale de l'élimination urinaire.
Ce n’est pas sans quelque appréhension que nous avançons dans ce travail nos hypothèses et nos conclusions. Il n’est peut-être pas un sujet ayant provoqué autant de controverses passionnées et ardentes. Les opinions les plus contradictoires ont pu y être émises.
Notre ambition n’est pas d'apporter une solution à un problème aussi vaste avec des hypothèses qui, quoique l'or fasse, restent fragiles. Nous avons surtout recueilli des faits cliniques qui, grâce à une exploration rénale sarticulièrement fournie, donnent matière à commentaires et conclusions.
CHAPITRE PREMIER Considérations physio-pathologiques
Un rein peut être sain, alors que l'élimination
urinaire est insuffisante
1° Trouble de l'élimination de l'eau
En effet, le rein n’élimine les substances qu’autant que la quantité d’eau mise à sa disposition le lui permet.
L'apport d’eau au rein est donc un des premiers éléments de l'élimination rénale. Brièvement résumé, le cycle de l’eau comporte trois phases.
a) La phase d'absorption :
Retenue plus ou moins longtemps dans l'estomac, l’eau passe dans l'intestin où elle est absorbée.
Sa, a
Puis elle se rend, dans sa majeure partie, dans le foie, par la veine porte.
Le foie intervient alors dans l’absorption de l’eau, rem. plissant un rôle hydro-régulateur important. Ce rôle n’est pas passif, car il existerait une contractilité propre du tissu hépatique et un mécanisme de fermeture des voies aiférentes sus-hépatiques formant un véritable système sphinctérien. De plus, au cours de l'hypertension portale existe une gêne de l’absorption intestinale et de la traversée hépatique. Enfin sont à l’étude les problèmes d'hormones diurétiques et anti-diurétiques d’origine hépatique, ainsi que les rapports du fonctionnement de la cellule hépatique avec les changements physico-chimiques des humeurs qui règlent, en grande partie, les échanges hydriques organiques.
b) La phase de circulation.
Le sang, chargé de l’eau absorbée, gagne le cœur droit puis, après avoir traversé les poumons, le cœur gauche-
Il se répand par les capillaires dans tous les tissus et dans tous les parenchymes de l’orgenisme. À cette phase de circulation de l’eau, étape sanguine, s'ajoute alors l'étape tissulaire. Grâce au mécanisme régulateur de la composition du sang, il n'existe pas à proprement parler d'hydrémie. Le sang, en effet, chargé d’un excès d’eau, à la suite d’ingestion hydrique, s'en débarrasse, d’une part, en l’excrétant par les reins, d'autre part, en la deversant dans le système lacunaire d’où elle repasse dans le sang au fur et à mesure que se poursuit la déshydratation nar la voie rénale.
c) La phase rénale d'élimination.
Où intervient enfin l'intégrité ou l’atteinte du parenchyme rénal.
AO es
Nous n’envisagerons pas la phase d'évacuation urinaire A PAS r urétéro-vésico-uréthrale.
d) Au-dessus de ces étapes viscérales et pouvant les diriger s'impose l’action du système neuro-endocrinien dans le cycle de l’eau. IT intervient en agissant sur le rein lui-même ou sur le transit pré-rénal de l’eau par ses centres hypophyso-tubériens, par les nerts vaso-moteurs. Ces centres peuvent être influencés par des altérations lésionnelles ou par des excitaiions d’ordre réflexe.
2° Répercussion fonctionnelle rénale d insuffisances
fonctionnelles supra- rénales
En dehors de perturbations sur le transit de l’eau qu’entraînent les troubles fonctionnels pré-rénaux, ceux-ci peuvent perturber les fonctions rénales, allant même jusqu’à l’altération parenchymateuse. Le rein, écrit BLANC, est un organe interposé au milieu de l'appareil circulatoire comme un galvanomètre dans un circuit. Un changement de régime dans les pressions sanguines modifiera son travail normal. Un apport sanguin insuffisant ou, au contraire, trop violent, une stase veineuse par obstacle périphérique ou trouble de la dynamique cardiaque, provoquant des phénomènes de stase glomérulaire, conditionneront un déséquilibre fonctionnel. Bien des auteurs voient dans cette instabilité circulatoire, la cause des variations fonctionnelles que nous étudierons.
D'un autre côté, outre son rôle mécanique dans le cycle de l’eau, le foie, par ses troubles fonctionnels, pourra, soit par l'intermédiaire de la circulation sanguine, soit en laissant passer des substances toxiques, entraver la fonction
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rénale. VILLARET a insisté sur l'importance des anastomoses porto-rénales qu’il a décrites et sur l'existence fréquente d’hypérémie et même de sclérose de la corticalité du rein chez des sujets atteints de congestion ou de stase de la circulation porte, quelle qu’en soit la cause.
Enfin, outre son rôle sur la circulation de l’eau, l’action neuro-endocrinienne pourra avoir une action directe sur la sécrétion rénale. AMBARD admet son influence sur les seuils. CARNOT et RATHERY constatent, au cours d’expériences, que la suppression de l’innervation secrétoire entraîne une brusque augmentation dans le rendement d’un rein perfusé. Ces auteurs admettent, ainsi, l'existence de nerfs fréno-secréteurs du rein. Le système nerveux agirait donc, non seulement sur les substances à seuil, mais aussi sur les substances sans seuil.
On voit donc que des conditions nombreuses extra-rénales s'imposent déjà pour un bon fonctionnement rénal, en dehors même de l'intégrité propre du parenchyme du rein.
Nous désignerons sous le nom de syndrômes para-rénaux, les perturbations de ces conditions et leurs répercussions sur le travail rénal.
Un rein lésé peut être fonctionnellement suffisant
RATHÉRY et FROMENT, dans un tout récent article (Presse Médicale, 4 avril 1934) posent, à la base d’une classification, les principes suivants :
1° Un rein peut être altéré et le trouble fonctionnel être nul ;
HAS
2° Importance du retentissement des lésions rénales, en particulier, si elles s’accompagnent d'insuffisance fonctionnelle, sur l'organisme tout entier ;
Rôle complexe de ce retentissement aggravant les troubles dans certains cas ou, au contraire, les atténuant par phénomène de suppléance pouvant même masquer l'apparition de fonctions rénales déficientes ;
3° Dans les affections rénales, il faut distinguer, au point de vue étiologique, deux classes bien distinctes: les syndrômes rénaux relevant d’une lésion primitive du rein et les syndrômes rénaux résultant d’un trouble de métabolisme ;
4° Les fonctions rénales sont indépendantes les unes des autres, d’où possibilité d’insuffisances fonctionnelles dissociées.
Ces auteurs arrivent ainsi à distinguer :
Les syndrômes rénaux sans insuffisance fonctionnelle, ils comprennent: les néphropathies simples albuminuriques, simples hématuriques, simples hypertensives.
Les syndrômes rénaux avec insuffisances fonctionnelles : 1° Dissociées: la néphrite avec œdème et rétention chlo-
rurée, la néphrite sèche azotémique aigüe ou chro-
nique ; 2° Mixtes : la néphrite mixte avec troubles de la secrétion de l’urée, des chlorures, de l’eau.
De ces considérations, ressort la nécessité de distinguer :
1° Insuffisance fonctionnelle d’origine rénale propre ; 2° Insuffisance fonctionnelle urinaire globale, dont la précédente n’est qu’une des pathogénies possibles. En pratique, nous devrons donc, d’abord, chercher l’in-
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suffisance urinaire et, si celle-ci existe, déceler son origine rénale ou extra-rénale. C’est en ne voulañt examiner que l'insuffisance d’ordre rénal, que les auteurs classiques éliminaient de toute exploration les sujets œdémateux, hépatiques, cardiaques ou atteints de troubles neuro-végétatifs.
Ainsi, étaient éliminées, semblait-il, toutes insuffisances d'ordre extra-rénal. Mais, à notre avis, outre l'intérêt capital de connaître celles-ci comme celles-là, nos recherches nous ont prouvé la difficulté quasi-insurmontable d'éliminer totalement les facteurs extra-rénaux qui influencent toutes explorations quelle qu’elles soient.
Les mécanismes organiques sont trop dépendants les uns des autres et, surtout, les fonctions rénales vis-à-vis de certaines autres fonctions organiques, pour conserver l’illusion de pouvoir complètement les isoler.
L’exploration rénale d’avenir est donc celle capable d'enregistrer toutes insuffisances urinaires et d'en montrer les causes rénales et extra-rénales. Cette exploration est alors applicable à tous les cas cliniques. La faveur dont jouissent actuellement les épreuves de diurèse provoquée n’a pas d’autre raison que de tendre vers cet idéal.
L'étude comparée des facteurs uréïques, dans le cadre de la constante d'AMBARD, va nous donner des résultats souvent comparables. Tout compte fait, leur interprétation — quoique nécessitant discussion — en est possible et leur application plus pratique et plus rapide.
C'est l'esprit guidé vers ce but que nous avons appliqué notre exploration des éliminations rénales à tous les cas cliniques soupçonnables d'insuffisance urinaire, afin de dé-. terminer les renseignements que peuvent nous fournir l'étude de l'élimination uréïque.
Pour interpréter d’un mot les états rénaux que nous eqwe#e#s allons rencontrer il y a, pour nous, nécessité d’une classification basée sur les
considérations précédentes.
Nous avons distingué les cas cliniques selon la présence ou non d'insuffisance urinaire.
S'il y a insuffisance urinaire, elle peut être dûe : 1° À des troubles fonctionnels de cause supra-rénale ;
2° A des troubles fonctionnels par altération du parenchyme rénal ;
3° Aux deux causes précédentes associées.
S’il y a des fonctions urinaires suffisantes, il peut s'agir: 1° De reins sains ;
2° De reins sains qui, par hyperfonctionnement, compensent l'existence de facteurs extra-rénaux d’insuitisance urinaire ;
3° De reins lésés à lésion compensée.
a) Par hyperfonction du parenchyme restant, si la lésion est insulaire et qu'il y ait hypertrophie compensatrice du parenchyme sain ou
b) Par hyperfonction d’ordre extra-rénal si les reins atteints globalement voient leur fonctionnement assuré par des phénomènes de suppléance extrarénal : cas extrêmement fréquent qui entraîne des conclusions thérapeutiques importantes.
Il nous faut une terminologie précise de tous ces cas cliniques. Nous proposons la classification suivante des états fonctionnels rénaux :
1° Etat fonctionnel rénal modifié par causes supra-rénales: S Y NDRÔMES PARA-RÉNAUX
Dans notre étude, si les éliminations uréïques sont suffisantes, nous convenons de dire: syndrôme para-rénal compensé. |
Si les éliminations uréiques sont insuffisantes: syndrôme para-rénal décompensé.
Dans le cas où les insuffisances fonctionnelles para-rénales ont provoqué l'apparition de signes urinaires: albumine-hématies, etc, nous avons ici des termes de passage avec la catégorie des néphropathies d’origine para-rénale.
2° Syndrômes fonctionnels rénaux avec lésions rénales : NÉPHRITES
Qui, selon la clinique, pourront être classées comme aigües, Sub-aigües, chroniques.
Si les éliminations uréïques sont suffisantes, elles seront dites « néphrites compensées », parmi elles sont les néphropathies simples de Rathery.
S'il y a insuffisance des fonctions uréïques, elles seront dites « néphrites décompensées », néphrites de Rathery, qui peuvent être dissociées ou mixtes.
3° Syndrômes rénaux de causes associées rénales et pararénales. Nous dirons NÉPHROPATHIES COMPLEXES
CHAPITRE II Exposé de la technique adoptée pour l’exploration rénale
(Les modifications apportées à ces dispositions générales, dans certains cas particuliers, seront notées dans les observations, S'il y a lieu).
Cette technique a été pratiquée pour servir de base à notre étude et non pas pour tenter de la faire adopter, en pratique courante.
La première disposition était de mettre nos malades dans des conditions identiques d'examen.
Les examens étaient précédés d’un repos et d’un régime minimum de 24 heures, le plus souvent de 48 heures, au cours desquelles il était procédé à l’examen clinique, au recueil des urines, à un premier dosage d’urée sanguine.
L'alimentation adoptée a été celle d’un régime lactovégétarien large en lait. Nous n’avors pas pu donner à nos malades un régime riche en azote, qui aurait été contraire à leur état. |
L’exploration s’étendait sur quatre jours entiers consécutifs, le cycle des 24 heures débutant le matin, à 6 heures.
Première journée.
Le malade n’a pas mangé, ni bu depuis la veille à 17 heures; il urine à 6 heures, ces urines sont rejetées. À notre arrivée à la Clinique médicale, le malade est sondé, les urines ainsi obtenues sont conservées pour faire partie des
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urines des 24 heures. La sonde est laissée en place, un flacon recueillant les urines qui s’écoulent.
Une prise de sang est faite qui permet, immédiatement après, l'injection intra-veineuse de 4 cc de la solution de phénol-sulfone-phtaléine de la Maison BRUNEAU (6 milligrammes de P.S.P.) Simultanément, le flacon recueil N° 1 (de 1 h. 10) est remplacé par un flacon recueil N° 2. 4 fois de suite, chaque 15 min. sera procédé encore à un échange, puis un dernier flacon N° 6 sera relevé au bout de 10 minutes, ceci de façon à ce que les 5 flacons, à partir du flacon N° 2, représentent une émission de 1 h. 10. La sonde est retirée. Les flacons, qui sont étiquetés, sont bouchés et expédiés au Laboratoire avec le tube de sang. Le malade est alors pesé.
Les urines de cette journée sont conservées jusqu’à l'émission de 6 heures du matin le lendemain et envoyées
également au Laboratoire, qui nous fera alors parvenir se; réponses :
Constante d'AMBARD avec ses facteurs séparés, urines de IAnMOTACONNN EL)"
Constante d’AMBARD avec ses facteurs séparés calculés sur l’ensemble des urines des 5 flacons suivants (émission totale également de 1 h. 10).
Nous en concluons facilement la constante d’AMBARD de 2 h. 20 qui, seule, nous intéressera pour l'étude des facteurs uréiques. (Cette durée a donc été fixée exactement à 2 h. 20 par des conditions d'ordre technique: possibilité de contrôle de deux constantes successives de même durée — 1 h. 10, car l’une comportait une épreuve de P.S. P.).
Elimination de phénolsulfonephtaléine recherchée dans chacun des 5 flacons précédents.
Enfin, concentration et débit réel uréïque dans les urines des 24 heures, comprises celles des constantes.
Deuxième journée.
Le malade, étant à jeun, a uriné à 6 heures du matin ; il boit, de 6 heures à 6 h. &, 600 grammes d’eau, l’eau de Moselle utilisée par les Hospices Civils de Nancy, et reste couché jusqu’à 9 h. 4 obligatoirement ;
Il urine à sa volonté jusqu’à 9 h. 4 dans le bocal N° 1 où, à 9 h. #&, il urinera obligatoirement ;
Il prend son premier repas à 9 h. & ;
Il urine jusqu’à 13 heures dans le bocal N° 2 où, à 13 heures, il urinera obligatoirement ;
Il urine, lorsqu'il le veut, dans le bocal N° 3 jusqu’à 16 heures, heure à laquelle il y urinera obligatoirement ;
Il dîne à 16 heures.
De cette heure à 19 heures, s’il urine, c’est dans le bocal N° 4 où il urinera obligatoirement à 19 heures.
Enfin, les émissions d’urine, entre 19 heures et 6 heures du matin, se feront dans le bocal N° 5, où il urine obligatoirement à 6 heures.
À notre arrivée, les quantités et densités des urines de chacun des 5 bocaux sont relevées.
Troisième journée.
Etant à jeun, de 6 h. à 6 h. +, il boit 600 grammes d’eau et se lève jusqu’à 9 h. & ;
Il procède, dans les mêmes conditions qu’au cours de la journée précédente, à l'émission séparée des urines, dont on mesure quantité et densité.
Quatrième journée.
Le matin, à 6 heures, il prend un petit déjeuner compre-
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nant + tasse de café au lait avec du pain; dans la journée, il n’aura comme boisson qu’une demi-tasse de bouillon aux repas de 10 heures et de 16 heures.
Les urines sont recueillies dans les mêmes conditions que précédemment, mesurées et leurs densités établies.
Le Laboratoire nous communique débit et concentration uréïque de ces urines des 24 heures (épreuve de concentration).
Durant les 3 journées précédentes, le malade ne buvait pas entre ses repas.
Nous avons dû, parfois, nous contenter d’un examen moins complet lorsque, par exemple, le malade était dans l'impossibilité de se lever; lorsque son état ne nous permettait pas de lui faire subir l’épreuve de 24 heures sans boire. Nous avons cru encore, après quelques observations contrôlées, qu'il devenait inutile de poursuivre les épreuves de diurèse provoquée, lorsque l’azotémie dépassait 1 gr.; à ce moment, en effet, toutes les épreuves deviennent concordantes.
Ce plan primitif fut naturellement complété de nombreuses fois, dans ses détails, par des examens de contrôle ou par des examens particuliers au cas clinique.
Détermination du débit urinaire réel au cours
de l'exploration urinaire
Nous plaçons ce chapitre à cet endroit puisque cette détermination comporte une grosse part de technique. Il est d’une importance capitale ‘puisque, sur lui, repose le
chiffre du débit uréïque et le chiffre de la constante uréosecrétoire. Nous y avons mis toute notre attention, mais, malheureusement, nous devons avouer que nous ne l'avons pas, malgré nos efforts, résolu. |
RATHERY pense ainsi, à son sujet :
« À notre avis, ce simple recueil de l’urine constitue une des plus grosses difficultés à surmonter et enlève beaucoup de valeur à de multiples expériences insuffisamment surveillées.
« Le sondage est, du reste, une méthode critiquable, car, du fait même d'introduire dans la vessie une sonde, on peut déterminer des modifications non négligeables dans la sécrétion rénale. »
La technique que nous avons adoptée a été la suivante :
Le malade étant dans son lit, nous sondions; au moment où l’urine apparaissait, la sonde était fixée en place par des bandes de cutiplast. Nous poursuivions l'évacuation en pratiquant une compression vésicale abdominale.
_ Au cours de ce recueil, nous observions le rythme, régulier ou non, de l'évacuation. À la fin du recueil, nouvelle compression abdominale vésicale.
Quels sont les conseils d’AMBARD pour les recueils ?
19 Le lenpse.
La durée de l'expérience était limitée à 36 minutes lorsque le sujet absorbait une certaine quantité d’eau quelques heures avant la constante. AMBARD est revenu sur ces indications premières et conseille, en clinique, de prolonger l'expérience une heure et demie à deux heures, surtout chez les sujets qu’on ne sonde pas. Il ne donne plus d’eau à absorber,
Pour ceux qui considèrent uniquement le chiffre de la constante uréo-secrétoire, la durée peut être réduite, mais il est indispensable, si nous voulons donner une signification aux facteurs uréïques, d’avoir une durée prolongée, afin d'éviter les variations fonctionnelles perturbatrices occasionnelles, que nous allons étudier dans un autre cha pitre.
2° Recueil des urines en diurèse uniforme ?
En conditions étales, le matin à jeun. Nous ajouterons, par les données qui vont suivre : loin du réveil ;
Recueil des urines dans des conditions suffisantes pour être à l'abri des perturbations fonctionnelles d'ordre supra-rénal. Nous avons dit pourquoi nous n’observions par ces dernières conditions, à notre avis, d’ailleurs, souvent illusoires.
3° Le sondage ?
Nous avons été étonné, au début de nos recherches bibliographiques, de voir les auteurs, AMBARD (Physiologie des reins); PASTEUR-VALLERY-RADOT (Concours Médical, N° 4, 1932), ne pas insister de façon pressante pour que l'on sonde les sujets en observation. Il nous a semblé deviner chez eux, comme chez RATHERY, que nous citons plus haut, une hésitation à cette pratique.
Maintenant, nous la comprenons fort bien. Nos malades ont été sondés pour obtenir le maximum, croyions-nous, de sécurité dans l’évacuation vésicale. Ayant, désormais, épluché et confronté nos résultats avec des émissions spontanées, nous croyons à la possibilité fréquente d’une polyurie ou d’une oligurie soit d'ordre réflexe, uréthrale ou vésical, soit d'ordre émotif,
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De plus, nous n’avons pas été sans remarquer, dans certains cas, la possibilité de bas fonds vésicaux qui ont perturbé des résultats que le sondage nous faisait croire irréprochables.
L'observation Rich est à rappeler ici. Trois constantes successives avec sondage.
Première constante. — Sondage sans compression vésicale :
0,158, Concentration 20,56, Débit 4,03, Urée 0,31
Deuxième constante. — Sondage précédent poursuivi :
0,052, Concentration 20,86, Débit 37,80, Urée 0,31
Troisième constante. — Sondage précédent poursuivi,
mais compression abdominale vésicale avant et après Pépreuve :
0,080, Concentration 20,80, Débit 15,58, Urée 0,31
Il est évident que, seule ici, la troisième constante est valable. La deuxième constante a un débit qu'il faut, en partie, rattacher à la première constante, comme le prouvent les recueils séparés avec dosage de phénol sulfone phtaléïine calculés sur cette deuxième constante.
Quantités des urines en cc. 52,5 9,5 18 8,5 20,5 CH DhÉNOLE ES LE. 4,5 5 20950622
Outre l’exemple de cette cause d’erreur de sondage dûe, dans ce cas particulier à un fibrome, cette observation montre la nécessité absolue de considérer les facteurs séparés de la constante uréo-secrétoire avant d'en accepter le coefficient final, les yeux fermés.
4° AMBARD recueille trois émissions; si elles présentent un débit régulier, il relève pour les calculs l’émission qui se trouve entre 2 recueils extrêmes,
Nous avons fait de même, en calculant sur les 3 recueils. Nous sommes en mesure d’affirmer que, rarement, on trouve des émissions égales; si le fait se produit, il ne signifie pas que les résultats pour le facteur C soient identiques, car, au contraire, ils sont très variables.
” Lorsque nous avons fait ces constatations, nous avons pensé que les facteurs uréïques ne pouvaient pas présenter de significations puisqu'ils étaient aussi variables; les faits nous démontrèrent qu'il suffisait d’un temps prolongé d2 recueil pour leur donner une stabilité satisfaisante.
Nous avons pensé, alors, à une autre méthode de contrôle.
Si les reins éliminaient une substance selon une courbe toujours identique, qui serait connue (courbe type), en considérant la courbe obtenue, il devenait possible de soupçonner les erreurs de recueil en repérant les défauts de parallélisme.
[Nous pouvions admettre une courbe aplatie, mais de
même forme que la courbe-type dans les éliminations pathologiques des insuffisances urinaires.]
Notre étude a porté sur l'élimination de phénolsulfone phtaléine. Le contrôle prenait ainsi une valeur double puisque épreuve fonctionnelle. Dans ce but, nous avons recueilli, 15 minutes par 15 minutes, l'élimination de phénolsulfone phtaléïne. Le Laboratoire central eut ainsi plus de 400 dosages à effectuer.
Mais quatre types de courbes ont été observées : 1° Elimination progressivement croissante, puis décroissante, telles sont les observations: I, XXVII, ,XIL, LXI, LI, XXXI, LXXII, LVII, XL, LXXIN, LIV.
2° Elimination d'emblée élevée, puis progressivement dé-
croissante telles sont les observations : LIIl, XXI, XV,
ALLER LX ANS LE XIV
3° Elimination réduite au début, puis progressivemen: croissante, tels les cas LXVIII, LVII.
4° Elimination en dents de scie, tels les cas LXIX, XXVIIH, XXIX, LXXIV, LVII, XXXIV.
Nous n'avons donc pas obtenu une courbe toujours identique d’élimination. Quelles étaient les courbes normales et celles qui décelaient des erreurs de recueil ? La multiplicité des courbes ne nous permet pas de conclure. Peut-être sont-elles sous la dépendance de causes cliniques particulières. C’est ainsi que certaines constantes basses ou à concentration uréïque élevée coïncidaient avec une élimination d'emblée élevée de P. S. P.
Nous espérons reprendre ce travail ultérieurement; actuellement, nous ne voyons pas les rapprochements à établir. Nous croyons plutôt comprendre ces variations d’élimination comme des variations fonctionnelles rénales. Si les courbes de phénolsulfonephtaléine sont le reflet de variations fonctionnelles, la diurèse suit (peut-être, car il faut penser aux variations dissociées), les mêmes variations. Et c'est alors que certaines divergences de parallélisme des courbes de diurèse et de P. S. P. nous ont paru pouvoir établir des fautes de recueils.
C’est ainsi que les observations LIT, IH, LVI, I, ont attiré ñotre attention. (L'épreuve de P. S. P. est recherchée au cours de la deuxième constante).
Observation LIII, Laî.
Première constante: 62 cc Deuxième constante : 77 cc
Aie
EDIEUVE de PSP:
Quantités d’urines en CC ...... 30 16,029 10/05 COMDNÉNO RE T Pu criee ve 2022208 T0 S IE0 une partie du premier recueil de 30 cc revient fort probablement à la première constante.
Observations 11, Leb.
Épreuve dep::5+ Guanttes durinés en CC... O0 019017 225 3 DORRREHOIM EE eue 9 2 4 2 l le premier recueil est, là encore, à reporter sur l'évacuation précédente, incomplète.
Observation LVI, Cart.
Epreuve de P. S. P.
Quantités d’urines en cc..... 8 6,5 46 0 0 PCADNENOl ER Cr 1 6904274 0 0
est un exemple de débit suspect, au cours du recueil. Observation 1, Gr.
Première constante: débit 35 cc Deuxième constante: débit 106 cc Epreuve”de PSP:
Quantités d’urines en cc..... 57,5 2 8,5 33 5 DER DENON AU AENE ARE 2 15° 4 0h
Le premier recueil de la deuxième constante est à reporter. en partie, là encore, à la constante précédente. En effet, des explorations successives par émissions volontai res nous donnèrent des débits successifs de 75, 75, 77cc.
Par ce travail préliminaire qui montre tout au moins toute l’attention personnelle que nous avons apportée aux recueils d'urine, nous croyons avoir pu éliminer, autant qu'il est possible, les causes d’erreurs.
On pourra apercevoir, dans nos résultats, des différences assez notables au cours des 2 constantes successivement pratiquées. Nous avons personnellement la conviction qu'il s’agit, alors là, de variations fonctionnelles proprement rénales, malgré que certaines erreurs de recueil soient théoriquement difficiles à éliminer de façon absolue.
Physiologiquement, en effet, le travail rénal se fait selon un rythme secrétoire variable :
RATHERY (Traité de Physiologie normale et pathologique, tome IT, page 140) a nettement observé qu’un même rein secrète bien rarement la même quantité d'urine, dans l'unité de temps et que les concentrations sont variables, d'un moment à l’autre.
Dès maintenant ajoutons que les variations constatées ci-après, d’une constante à sa suivante immédiate, ne doivent pas entraîner fatalement une suspicion vis-à-vis des travaux d’AMBARD.
Nous répétons que nos sujets ne se trouvent pas dans les conditions indispensables demandées par AMBARD et que, si de telles variations fonctionnelles existent, c’est, en effet, fort probablement par perturbation et instabilité circulatoire du parenchyme rénal, perturbation de cause primitivement supra-rénale.
CHAPITRE HI Interprétation de nos Observations par les résultats obtenus
« Il n'existe pas, em matière d’exploration rénale, une épreuve-type qui serve d’étalon pour contrôler la valeur des autres épreuves (COTTET). »
Notre interprétation de l’état fonctionnel rénal, au cours des insuffisances urinaires sera donc l’aboutissant de la confrontation globale des épreuves. Celles-ci, en effet, ne sont pas toujours concordantes.
Les concordances ne s’observent constamment que dans les cas de troubles fonctionnels avancés, dans les cas d’azotémie au-dessus de 0,80.
Dans les observations à azotémie en-dessous de ce chiffre, nous avons rencontré des discordances. Elles sont fréquentes lorsqu’interviennent les facteurs extra-rénaux associés aux troubles rénaux.
Elles semblent moins fréquentes dans les scléroses orga-
niques diffuses et dans les affections urinaires strictement locales.
LES DISCORDANCES DES ÉPREUVES DE DIURÈSE PROVOQUÉE AVEC LES MÉTHODES CLASSIQUES
PASTEUR-VALLERY-RADOT et Abel LAFFITTE ont fait une mise au point de cette question, en comparant les épreuves
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de VOLHARD aux recherches d’usage courant : urée, constante, phénolsulfonephtaléine (intra-musculaire).
Cette étude a porté sur 100 sujets, en éliminant les œdé: mateux, les hépatiques, les cardiaques, les prostatiques, les déséquilibrés vago-sympathiques.
Nous avons regretté de n'avoir pu avoir connaissance, dans leur travail, des facteurs uréiques.
Voici leurs conclusions :
La concordance constante d’AMBARD et épreuve de diluüon de VOLHARD s’observe dans 54 % des cas.
La concordance constante d’AMBARD et épreuve de concentration dans 52,5 % des cas. Les discordances constante, urée, phénol avec les densimétries des diurèses provoquées sont, disent-ils, nombreuses.
L'urée sanguine n’est concordante avec les épreuves de dilution que dans 57 % des cas et, dans 58 % des cas, avec les épreuves de concentration.
La phénolsulfonephtaléine donne une concordance avec l'épreuve de dilution dans 70 % des cas et, avec l'épreuve de concentration, dans 58 % des cas.
DISCORDANCES URÉE ET CONSTANTE
Nous n'insisterons pas sur celles-ci, car nous ne considérons l’urée sanguine que comme un facteur de la constante uréo-secrétoire et, par conséquent, leurs variations ne peuvent pas être constamment parallèles.
Nous étudierons, dans un chapitre ultérieur, le facteur Ur et nous verrons qu’une constante élevée avec Ur normale correspond à une étape d’insuffisance urinaire précédant la rétention azotée.
DISCORDANCES CONSTANTE ET PHÉNOL
PASTEUR - VALLERY - RADOT, THÉVENOT, CHABANIER, GAUME iurent les premiers à les signaler.
De nombreux auteurs firent des hypothèses qui tendent à les expliquer. Nous ne discuterons que les dernières en date.
LANGERON et GERMENOT Îfont intervenir des facteurs cliniques: la constante normale avec P. S. P. défectueuse s'observerait dans les cas de défaillances cardiaques, de cirrhose alcoolique, de diabète avec polyurie.
Au contraire, la constante mauvaise avec phénol bonne s'observerait dans les hypertensions, les cardiopathies compensées, les néphrites aigües.
Nos observations se répartissent ainsi :
a) 16 cas de constantes mauvaises avec phénol bonne :
1 néphrite aigüe, 3 cardio-rénaux, 3 asystoliques, 1 hyposystolique, 2 hépatiques, 1 hépato-rénal, 1 cirrhose avec néo-intestinal, une sténose pylorique, 3 diarrhéïques.
Par conséquent, 16 cas où s’avérait le trouble du cycle
de l'eau (étapes pré-rénales) auquel la constante semble particulièrement sensible.
b) 3 cas de constante bonne avec phénol mauvaise :
1 cas de pyélonéphrite, 1 cas de cholécystite chronique avec ictère, 1 cardio-rénal.
Mais dans les deux premiers cas peuvent s'être glissées des erreurs (urines ictériques, hémorragiques, purulentes), le troisième cas présente une discordance bien faible.
Les conclusions des auteurs ci-dessus ne sont donc pas confirmées par nos observations.
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BOSQUET crut, en 1931, à l'intervention de la glycémie sur l'épreuve de la phénolsulfonephtaléïne, ayant eu l’attention attirée par les discordances chez les diabétiques. Recherchant la glycémie de ses sujets, ses résultats confirmè rent cette hypothèse.
Pour notre part, deux ébauches de discordance ont ét: relevées chez Scher. et Schrei., diabétiques tous deux ; par contre, l'observation X marque une concordance, malpré une glycémie à 4 g. 20.
D'autre part, trois discordances existent chez XXXIX, LXXVII, LXVI, les deux premiers ont des glycémies quasi normales, le troisième est un hypoglycémique à 0,76. Nos
résultats ne sont donc pas en faveur de l'hypothèse de BOSQUET.
Après la thèse de BARON (Lille, 1923), ce sont J. DE MEYER et V. JOURDAIN qui publièrent, à notre connaissance, le dernier important travail sur ces discordances. Ils arrivent aux conclusions suivantes:
1° Les différents groupes de substances sont secrétés à des niveaux différents du rein ou des tubes contournés.
2° Les différents processus néphritiques infectieux, à frigore, toxiques, cardiaques ou hypertensifs atteindraient, à des niveaux et de façons différentes, l’ensemble du tube rénal.
3° La différence essentielle du comportement du glomérule et des tubes. L’urée serait secrétée par les tubuli et le glomérule serait l'organe essentiel où la diffusion et l’élimination du Na CI s’opéreraient.
La constante et la phénol n'exploreraient pas les mêmes cellules rénales.
CONSÉQUENCES DES FACTEURS EXTRA-RÉNAUX ET DES DISCORDANCES PRÉCÉDENTES SUR L’INTERPRÉTATION DE LA CONSTANTE
PASTEUR-VALLERY-RADOT voit comme raisons ciiniques de ces discordances, des atteintes dissociées des fonctions rénales.
Le même auteur ajoute que tous les modes d’exploration fonctionnelle des reins sont susceptibles d’être influencés par des causes extra-rénales. Pour nos résultats personnels, qui intéressent des cas cliniques non exclusivement rénaux, nous pensons donc qu'ils ne reflètent pas seulement les différentes fonctions rénales, mais encore les fonctions viscérales extra-rénales intervenant dans le métabolisme des substances excrétées par les fonctions rénales.
D'ailleurs, on sait que COTTET considère la constante uréo-secrétoire comme particulièrement sensible aux variations de la diurèse. D'autre part, nombreux ont été les travaux qui ont montré les influences cardiaques et hépatiques sura PS. P:
C'est pour toutes ces raisons que, dans nos observations, qui comprennent des pathogénies multiples d'insuffisance urinaire, nous considérerons les chiffres pathologiques de la constante et de P. S. P. comme résultants d'insuffisance urinaire.
Mais d’après l’étude des discordances des épreuves d’exploration, nous ne pouvons pas prétendre déceler toutes les insuffisances urinaires par la seule insuffisance uréïque.
EPREUVES DE DIURÈSE PROVOQUÉE ET DE CONCENTRATION
Pour déceler la cause rénale ou extra-rénale des insuffisances urinaires constatées, nous tiendrons compte des
pores résultats des épreuves de diurèse provoquée et de l'épreuve de concentration, associées à la densimétrie.
En effet, les éliminations provoquées insuffisantes caractérisent les insuffisances urinaires. Toutes nos observations, exceptées celles des polyuries de causes extra-rénales, y sont sujettes.
Le sujet ne doit pas être dans un état accidentel de déshydratation, du fait soit de diarrhée ou de vomissements, soit de sudations dûes à des exercices exagérés ou à une température ambiante excessive. Pour notre part, nous tiendrons compte de ces faits au cours de nos discussions.
Ces remarques établies, rappelons donc les principes directeurs de l'interprétation des épreuves de diurèse provoguée.
1° Notion des variations fonctionnelles du rein sain.
Quand un rein est malade et l’autre sain, le rein sain varie beaucoup dans son fonctionnement sous l'influence des ingestions hydriques et alimentaires, tandis que le fonctionnement du rein malade est d'autant plus uniforme qu'il est plus atteint.
2° Notion de concentration urinaire.
AMBARD a pu dire que, pour le rein, secréter c’est concentrer. Le rein malade, écrit COTTET, ayant perdu la capacité de varier son fonctionnement, ne peut plus, selon les circonstances, ni diluer, ni concentrer l'urine qu’il n’émet qu’à un taux de concentration fixé une fois pour toutes à un chiffre bas.
Ces deux considérations font penser que le pouvoir secrétoire propre du rein peut être apprécié d’après lélasticité, la souplesse fonctionnelles dont témoigne l’amplitude
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des variations du débit et de la concentration urinaires.
Mais, ces lois ne sont valables, pour l'appréciation du fonctionnement rénal, que si l’eau, dans les épreuves de diurèses provoquées, parvient au rein librement.
Comment, dès lors, faire la différenciation des troubles rénaux de ceux qui sont d'ordre extra-rénal ?
1° Par l'influence de l'attitude sur le débit urinaire. Dans les 2 épreuves de diurèse provoquée, lorsque la première, sujet étant couché, est satisfaisante et que la deuxième, sujet étant debout, montre une oligurie orthostatique marquée, nous sommes en droit de rattacher ce phénomène à un trouble du transit pré-rénal de l’eau.
Lorsque les éliminations provoquées sont également insuffisantes dans les deux épreuves, on doit soupçonner un trouble proprement rénal.
2° Par la connaissance de la concentration urinaire. I! faut obligatoirement la faire intervenir et, en particulier, dans le dernier cas ci-dessus, car nous avons vu que Île transit pré-rénal de l’eau peut être si gêné que l’eau n’arrive aux reins qu'avec une lenteur qui a pour conséquence l’'uniformisation de son élimination. La densimétrie élevée, dans ces cas, décèlera l’origine extra-rénale du phénomène.
COTTET arrive ainsi à déterminer, par les épreuves de diurèse provoquée avec densimétrie :
1° Une insuffisance urinaire par oligurie de cause extra-rénale ;
2° Une insuffisance urinaire de cause spécifiquement rénale, tant par sa cause que par son mécanisme : c’est l'insuffisance secrétoire rénale ;
3° Une insuffisance urinaire dont la cause est dans une lésion rénale, mais dont le mécanisme, indépendant du pouvoir secrétoire rénal et lié au trouble de l’excrétion
Oo
hydro-chlorurée, n'est pas spécifiquement rénal (néphrite parenchymateuse hydropigène).
Dans nos résultats pathologiques discutés plus loin, plusieurs paraîtront relever de l’origine rénale, d’après les éliminations sensiblement égales dans les positions debout et couché ; nous les noterons pourtant comme dues à un trouble du métabolisme de l’eau. C’est la clinique qui forcera, ici, le diagnostic étiologique, car il s'agit de déshy dratations occasionnelles que, justement, COTTET nous demande d’éviter. La concentration élevée, signée par la densimétrie, dévoile l’origine extra-rénale de ces éliminations insuffisantes.
Parfois, dans les cas d'insuffisance d'apport azoté, avec déperditions extra-rénales, diarrhée, vomissements, il y aura paridensité moyenne. Ces cas pourront alors totalement simuler les insuffisances d’origine rénale. C’est la clinique qui nous renseignera sur la cause d’erreur possible, mais il ne nous sera pas possible d'éliminer, à cou sûr, une diminution du pouvoir secrétoire rénal qui pourrait se surajouter.
Ces considérations sont, d’ailleurs, admises puisque les propagandistes de la méthod2 admettent que la notion des paridensités au cours de la densimétrie simple n’est plu: valable dans les cas d’oligurie en-dessous de 1.200 cc.
L'épreuve de concentration mérite, elle aussi, quelques commentaires. Elle ne prendra de signification que chez les sujets normalement alimentés et chez qui l'oligurie est obtenue. Parfois, nous ne l'avons pas obtenue et même nous avons eu une polyurie apparemment paradoxale. Il s'agissait de sujets qui urinaient, ce jour-là, l'eau absorbée les deux jours précédents,
an)
Cette élimination en retard s’est rencontrée aussi bien à la suite de causes extra-rénales que de causes rénales pouvant troubler l'élimination de l’eau.
Interprétations et renseignements cliniques
Dans nos interprétations, lors des cas de discordance des épreuves, de réponses indécises où même paradoxales, le dernier mot restera toujours à la clinique. Nous avons été obligé d'arriver à cette conclusion, nos modes d'exploration ne se pliant pas, nous l'avons vu, à tous les rouages fonctionnels rénaux.
Les interprétations qui vont suivre ont donc été, en dernier ressort, établies devant le malade et l’évolution de l'affection, parfois avec l’autopsie.
Nous ne dissimulons pas les difficultés de telles interprétations, souvent nous regretterons de ne pas pouvoir nous expliquer plus largement. Par leurs complexités elles ont l’avantage d'approcher la réalité. Nous en avons une preuve dans les résultats des divers cas d’hypertension que nous avons pu observer. Ce que l’on sait maintenant de l'hypertension nous avait interdit d’invoquer forcément par sa seule présence une lésion rénale primitive; nous en avons eu confirmation en considérant les interprétations diverses auxquelles nous aboutissions par les épreuves pratiquées.
Tableau des Abréviations employées
Gien Constante d'AMBARD.
Ur Urée au litre de sérum; Ur (X)= par dosage au xanthydrol.
e Concentration uréïque au litre d'urine.
Débit uréïque urinaire rapporté théoriquement aux 24 heures,
PSP
JE 0 220 0 DSPED:
Concentration
S. para-rénal Va
Epreuve à la phénol-sulfone-phtaléïne.
Pour les résultats de cette épreuve, la première ligne comprend les quantités d’urines recueillies de 15 en 15 minutes, le dernier recueil en 10 minutes; la deuxième ligne comprend le pourcentage de P. S. P. éliminé dans ces débits urinaires.
Epreuve de la diurèse provoquée couché.
Epreuve de la diurèse provoquée debout.
Epreuve des 24 heures de concentration urinaire.
Pour les résultats de ces épreuves, nous avons dans chacune d’elles, une première colonne comprenant les quantités d’urine éliminée, une deuxième colonne comprenant, en regard de la première, les densités des urines recueillies.
Ces colonnes se présentent sur 5 lignes qui sont celles des temps successifs de recueil : |
66h 4,9%h+9h#%4 13h19 h 2 16 h., 16 h. à 19 h., 19 h. à 6 heures.
Syndrôme para-rénal.
Tension artérielle.
Nous adopterons arbitrairement les termes « compensé » ou « décompensé » à la suite du diagnostic pathogénique de l’état fonctionnel rénal (néphrite, néphropathie complexe, syndrôme para-rénal) lorsque l'élimination uréique sera suffisante où insuffisante,
Lens
OBSERVATION I
Gr., âgé de 30 ans. — À eu, au cours des années 1923-1924, de nombreuses angines et un phlegmon de l’amygdale. A cette époque furent observés les premiers œdèmes. C’est en plein anasarque qu'il entre, pour la première fois, au Service. À cette date, on constate une albuminerie importante avec T a à 25 de Mx, des signes cliniques d’azotémie élevée. Cet état passe à la chronicité.
Depuis 6 ans, le taux de l’urée sanguine oscille entre 1 gr. et 2) fuit
Cette. azotémie est encore paradoxalement relativement bien supportée. Notons, à ce propos, le pH normal à 7,37 et la réserve alcaline à 44,8.
Actuellement, T a: 16/8 Gros ventricule gauche. Comme signes fonctionnels: céphalées, gastralgies, constipation.
Diurèse dont la courbe est établie depuis plus de 6 mois: 1.200 à 1.800 cc, albumine 0,75.
-Constantes: 0,785, Concentration: 7,64, Débit: 5,50, Urée: 1,56. — 0,486, C 6,93, D 15,08.
Epreuve à la P. SP.
+ a : 15 min, 30min. 45 min. 60 mm. 70 min.
DRAP See an après après après après après . Quantité des urines en cc 57:95 2 8,5 33 5 CRUE IS APR Der 2 11,38) + 6 179
Total : 15 %
Rapport azotémique, 44,2.
Urines des 24 heures. — Conc. 6,28. Débit, 10,99. Coefficient de COTTET 156
10,99 Chlore au litre (en Na CI) plasmatique 9,36, globulaire, 5,03.
Horaire Diurése provoquée Dinrése provoquée Epreuve de couché debout de Concentration Guantité d'urine Densité Quantité d'urine Densité Guzntité d'urine Densité
En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale: éliminations comparées du type rénal D.P.C. et D.PD.
Epreuve de concentration: très mauvaise.
Paridensité basse.
Renseignements cliniques.
Insuffisance de la fonction uréique Cte (2 h. 20), 0,635, Ur 1,56.
OBSERVATION II
Leb., 51 ans. — 3 semaines avant sa première entrée à la Clinique, a été atteint de néphrite aigüe, chlorurémique et azotémique.
Cette néphrite évolue, malgré nos soins, vers la chronicité. C’est 1 an après ce début, que nous explorons ses fonctions rénales.
Tachycardie à 100; T a: 21/13, Ventricule gauche hypertrophié. Cte 0,230, C 11,46, D 24,74, Ur 1,10.
Phénol S. P.
Quantité d'urine en cc... 50 15 12 25 3 CR ER RE PE Se à 5 Â, 4 2 1 Total : 14
Rapport azotémique: 36,1 Z.
VAE
DARPAC Dr AD: CONCENTRATION 350 1007 200 1007 150 1008 200 1006 120 1004 175 1007 200 1008 175 1005 275 1005 200 1007 275 1006 1200 1004 800 1006 600 1005
En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale: Eliminations comparées D. P. C et D'PDderce type.
Paridensité basse.
Renseignements cliniques.
Insuffisance de la fonction uréique: Cte 0,230; Ur 1,10.
OBSERVATION HI
Kuh., 77 ans. — Il est découvert chez cette malade une albuminerie importante dans le Service de M. le Professeur JEANDELIZE.
Ayant pu surmonter une broncho-pneumonie, cette malade est mise en observation rénale. T a: 20/7.
Contrôle anatomique: néphrite chronique.
Cte 0,965; C 9,06: D 6,33; Ur 2,52.
P. SP. éliminée: Néant.
Urines des 24 h.: C 10,49; D 9,44; Coefficient de COTTET 252
9,44 DePAC DENSIMÉTRIE SIMPLE 6h 32NU/bhuE re 200 1008 200 1010 Oh Late h. 0 210 1009 CHENE RAICMIASE 0 210 1009 SANT AATOMN 0 100 1009 lbNH: a on... 0 0 OWh A A0 21. 400 1009 400 1010
En conclusion :
Insuffisance vecrétoire rénale. Eliminations de ce type en comparant D,PAC*et D'P D, Paridensité basse,
Renseignernents cliniques et anatomiques.
Insuffisance d'élimination uréique. Cte 0:965; Ur°2,52°
OBSERVATION IV
Hus., 27 ans. -… T a 14,5/8; néphrite chronique à la suite de néphrite aigüe.
Cte:0319;2097,16: D212.02:Ur0,83:
PASAPE:#30207:
Chlore glob. (en Na Cl) 3,10. Chlore plasma (en Na Cl) 5,85. En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale. Renseignements cliniques. Cons-
tante et P. S. P. recueillies dans des conditions leur donnant une valeur rénale.
Insuffisance d'élimination uréique. Cte 0,313; Ur 0,83.
OBSERVATION V
Ja, 32 ans. — Néphrite chronique évoluant depuis 10 ans. Cte 0,144; C 10,20; D 29,88; Ur 0,64.
PAS P RS 1e.
Chlore globulaire (en Na Cl) 3,98; Chlore plasma (en Na Cl) DS
En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale. Renseignements cliniques. Constante et P. S. P. recueillies dans les conditions requises à l’exploration rénale stricte.
Insuffisance d'élimination uréique. Cte 0,144; Ur 0,64.
OBSERVATION VI
Lah. B., 39 ans. — Néphrite chronique à la suite de néphrite aigüe. T a: 17/10.
Cte du 23/6/32: 0,099; C 10,37; D 28; Ur 0,44. Cte du 17/8/32: 0,094; C 10,21; D 25; Ur O,41.
AG
En conclusion :
Insuffisance secrétoire ‘rénale. Renseignements cliniques. Constantes recueillies dans les conditions nécessaires à l'exploration rénale stricte.
Insuffisance de l'élimination uréiïque. Cte 0,099; Ur. 0,44.
OBSERVATION VII Bla., 45 ans. — Accident primitif spécifique probable il y a 8 ans. Tibia en lame de sabre.
Néphrite chronique azotémique. B. W. négatif. T a 12/8,5. — Le 16 décembre :
CteL0 SIT CROSS 0 RDS AU 20;
Urines des 24 heures: 800 cc; Albumine: 2 gr.
Chlorures au litre de sérum en Na Cl: 4,80.
Le débit urinaire augmente par le traitement, ingestion de 5 gr. de Na CI par 24 heures, mais l’azotémie s'élève. — Le 26 décembre :
Cte 0,643; C 11,78; D 18,90; Ur 2,45.
Il sort 10 jours ajrès, alors que, après une série de Cy Hg intraveineux, l’urée sanguine est de 1 gr. 40.
En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale. Renseignements cliniques et évolution. Constantes recueillies dans des conditions leur
donnant une valeur rénale.
Insuffisance de l’élimination uréique. Cte 0,515; Ur 1 gr. 20.
OBSERVATION VII
Ber., 65 ans. — Néphrite chronique. T a: 18,5/10. Urines des 24 heures: 1.900 cc, traces d’albumine. Ce 02/10 H0: 06220 7SMUR0ES:
En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale. Renseignements cliniques. Constante recueillie dans les conditions qui en font une épreuve rénale. .
Insuffisance de l'élimination uréique :
Cte 0,172; Ur.0,58:
che
OBSERVATION IX
Brack., 35 ans. — Scarlatine avec atteinte rénale probable dans és antécédents. Néphrite EHCUESS 1827/5715 -AUrrineS des 24 heures: 1.800 cc.
Cte 0 10" C2748 > D23 33 Ur 0,30:
Uricémie 0,70.
En conclusion :
Insuïfisance secrétoire rénale. Renseignements cliniques. Constante recueillie dans les conditions qui en font une épreuve rénale.
Insuffisance de l'élimination uréique. Cte 0,104; Ur 0,39.
OBSERVATION X
Thom., 41 ans. — Il y a 9 ans, on découvre un diabète grave avec bacillose pulmonaire.
À sa première entrée au Service, il y a 3 ans: T a TRE Glycémie 2,79. Sucre urinaire 273 gr. par 24 heures.
Le 10/2/34, glycémie 4 gr. 20 ; Ur 0,54; Sucre urinaire des 24 heures 180 gr.
— Le 15/2/34 :
Cte 0,097; C 11,65; D 38,38: Ur 0,46.
Cte 0,183; C 13; D 10,18.
PSE Quantité d'urine en cc.. 14,5 15} 0 Il | LORS SRE ONE A Re De à 1555 24 0 0e Total : 42 & Urines des 24 h.: C 9,03; D 26,19; Cœæfficient de COTTET 46 26,19 DAPRE D'APAD:
FD
En conclusion :
Insuffisance des Epr. de D. camouflée en partie par une polyurie diabétique, mais certaine puisque, par rapport à l'élimination habituelle, sans absorption d’eau, les éliminations sont égales.
insuffisance secrétoire rénale :
Egalité des insuffisances d’éliminations provoquées en
D'APACAEEDEePRAD;,
Paridensité élevée des diabétiques.
Constante et P. S. P. mauvaises malgré la polyurie.
Insuffisance d'élimination uréïque: Cte 0,140; Ur 0,46.
B) NÉPHRITES SUB-AIGUES
OBSERVATION XI
Poul., 36 ans. — Malade entré au service pour paralysie du sciatique poplité externe avec arthralgies fugaces. Amyotrophie considérable. À la ponction lombaire méningite lymphocytaire ; à l'examen des fonds d’yeux, granulations choroïdiennes de type bacillaire.
Au cours de ses derniers mois, diabète insipide infundibulo-tubérien probable. Puis, simultanément, évolution d'un phlegmon et apparition d'œdèmes de type rénal, albuminurie. La t. a. monte à 19-13.
L'exploration rénale est pratiquée 3 semaines environ après Île début des premiers symptômes rénaux.
Ce 0 ICT AC ST SD 0AUMU,5E:
CIO STENC GC ODADAISN2
Quantité d'urine en Ccc...... 3050 16,522 18 D PT RE TR RE RE Le At? 8 6 hs Total : 35,5 % Urines'des 24 h.: C 3,63; D 18,15; Coeff. de COTTEn 58
18,15 Glycémie: 1,26.
DÆP AC: DAPAD: CONCENTRATION 800 - 1004 650 1004 410 1004 900 1004 0 (0) 480 1006 700 1004 700 1004 480 1006 900 1005 700 1004 660 1005 2100 1002 3400 1004 1800 1005
Insuffisance secrétoire rénale. Constante et P. S. P. mauvaises malgré la polyurie.
Paridensité basse par la polyurie insipide.
Renseignements cliniques.
Insuffisance de l’élimination uréique : Cte 0,177; Ur 0,58.
OBSERVATION XII Bes., 40 ans. — Néphrite sub-aigüe hypertensive. T a 20 13,5. Albuminurie 1,50.
Urines des 24 heures: 1.500 cc.
Cie 0115: C/9,17: D13;54 (Ur°0,34 Phénol 30 %.
En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale. Renseignements cliniques. Constante et P. S. P. observées dans les conditions nécessaires à l'exploration rénale.
Insuffisance d’élimination uréique: Cte 0,115; Ur 0,34.
OBSERVATION XII
Dep., 20 ans. — Paludisme à 11 ans dans ses antécédents. Néphrite à la phase sub-aigüe.
Cfe 0780; C 6,05 1D/13,05; Ür:205
Phénol: traces.
En conclusion :
Constante et P. S. P. recueillies avec les conditions nécessaires à l’exploration rénale.
Insuffisance secrétoire rénale : Renseignements cliniques. Insuffisance de l'élimination uréique: Cte 0,780; Ur 2,05.
ME OBSERVATION XIV
Bab., 37 ans. — Ethylique. Néphrite sub-aigüe avec défaillance cardiaque (contrôle anatomique).
Urines des 24 heures: 300 cc; B. W. négatif.
Grands œdèmes depuis 3 semaines.
Crée 025 C0 541 DP 5 TAUEAI 13;
PRSAPrENÉANT.
Chlore sanguin (en Na Cl): 6 gr. 20.
L'épreuve de D. P. C. a donné une élimination de 50 gr. d’urines.
En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale: éliminations provoquées de ce type, mais surtout renseignements cliniques et contrôle anatomique.
Insuffisance de l’élimination uréïque : Cte 1,025; Ur 1,13.
C) NÉPHRITES AIGUES
OBSERVATION XV
Bast., 24 ans. — Fièvre typhoïde il y a 11 ans. Depuis 15 jours, angines répétées (prélèvement: germes banaux) douleurs lombaires; température 38°5 à la première exploration. (Œdèmes des paupières.
Albumine: O gr. 20. B. W.: négatif.
— Le 26 janvier::
Cte 0,118; C 27,70; D 9,98; Ur 0,66.
PSP Quantité d'urine en cc... 6,5 95 4 3 0,5 RER RENE Die OION IC IL INRotal 812,58 Urines des 24 h.: C 24,46; D 10,97; Coeff. de COTTET 66
Chlorures du sérum (en Na Cl): 6,08. Chlorures urinaires: 1,17.
RARE
D'KP: C. D'ARED: CONCENTRATION 780 1005 250 1010 110 1017 200 1010 500 1006 100 1019 570 1007 420 1008 80 1017.
En conclusion de ces épreuves :
Trouble de l'élimination de l’eau: oligurie réno-tissulaire type des éliminations. Renseignements cliniques.
Insuffisance de l'élimination uréïique: Cte 0,118; Ur 0,66. — Le 2 février :
CAE EC21410-D 1475 AUr 1084:
PSMPERSE TS:
— Le 8 février :
CI 0/ 149: C4 124 65: °DA15:06; Ur 0,59
PRSÆP:
OuanttésduirinenenCc AUTO SOUS TR G"S CR TR. Ta 205822 15 6 fl Total : 705 %
DAReC. PAP "D;: CONCENTRATION 100 1017 90 1015 200 1015 80 1016 200 1013 310 1014 100 1015 100 1013 210 1015 120 1014 100 1014 210 1015 450 1014 400 1016 550 1017
En conclusion de ces épreuves :
Insuffisance secrétoire rénale :
Elimination D. P. C. et D. P. D. en rapport.
Paridensité moyenne.
Insuffisance de l'élimination uréïque : Cte 0,149; Ur 0,59.
OBSERVATION XVI
Lecl., 63 ans. — Albuminurie. Température 38°. Ha =t5;5/10: Cte 0,083; C 36; D 25,20; Ur 0,43.
Phénol 50 %.
Régime très restreint.
D'APMC DAP AD CONCENTRATION 460 1003 200 1005 60 1015 460 1010 350 1010 50 1025 100 1008 40 x A5 1026 45 x 30 x 25 5e 200 1018 45 1024 200 1022
Trouble de l'élimination de l’eau; type des éliminations de DSPACE TED'PE D:
Oligurie cliniquement réno-tissulaire.
Insuffisance légère de l'élimination uréique : Cte 0,083: Ur 0/43.
OBSERVATION XVII
Riv. — Accident primaire spécifique, il y a 2 ans. Arrive à la clinique en état d’anasarque.
Albuminurie de 1 gr. 50. T a 15/8.
Régime hydrique.
CTEROS ES OMCRIS SE DES OS AUAONNTE Cte 0,296; C 18; D 7,97.
PSP
Quantité d'urine en ec.... 3 16) HEC 15 Do nee. rh GERS 2 Néant 3,5 10 8 il
Total : 225 & Urines des 24h: /C'18 15: DA792; Cœfi. de COTE TT
7,92 En période d'élimination des œdèmes :
D'ARPAC D'APAID CONCENTRATION 550 1005 180 1011 50 1017 620 1002 200 1010 310 1008 590 1004 280 1010 700 1004 250 1007 400 1006 300 1007
Trouble de l’élimination de l’eau, oligurie réno-tissulaire cli-
re
niquement. Paridensité basse parce que période polyurique de l'élimination des œdèmes.
Insuffisance de l'élimination uréique : Cte 0,323; Ur 0,77.
OBSERVATION XIX
Lehm., 57 ans. — Pyélonéphrite avec hématuries. Le culot des urines décèle des staphylocoques, colibacilles, quelques entérocoques. Albuminurie 1 gr. 25. T a: 11,5/7. Malade non sondé (rétréci).
CÉLO OGC SE OMDISCIG Ur 022 MP ESNPES080
Urines des 24 h.: C 25,32; D 20,78; Coeft. de COTTET 42
20,78 DAC DPI: CONCENTRATION 500 1012 175 1020 100 1020 400 1020 100 1020 100 1020 100 1023 200 1022 100 1021 100 1022 250 1022 250 1025 700 1019 800 1020 700 1025
En conclusion :
Trouble de l'élimination de l’eau : éliminations comparées D. P. C. et D. P. D.; cliniquement pyélonéphrite avec atteinte rénale aigüe.
Oligurie réno-tissulaire.
Insuffisance de l'élimination uréique. (Nous insistons sur cette
observation pour montrer toute l'importance de l’interprétation des facteurs de la constante, le débit est ici une erreur d'évacuation vésicale en trop, qui donne un chiffre de constante apparemment bon).
Ur 0,42.
OBSERVATION XX
Huard., 46 ans. — Hématuries en 1929. Pyélonéphrite coli-bacillaire T a 20/8. Reprise des hématuries qui prennent le type d'hémoglobinurie paroxystique avec ses symptômes généraux clas-
siques. Hypo-systolie.
Cte 0,088; C 15,54; D 18,86; Ur 0,29.
À la suite de ces recueils, il y eut inhibition urinaire jusqu'a 16 heures.
PSSME:
Quantité d'urine en cc.. 14 10,5 10,5 1 t 6 DR NE pe RARE EE Se AE 19.201951 1,5 9 85
Total: 62,5 % Urines des 24 h.: C 20,28; D 21,70; Coeff. de COTTET 29
21,70 DePAC: DRE CONCENTRATION 500 1007 100 1019 150 1021 200 1016 90 1021 120 1021 650 1004 390 1010 80 1022 350 1010 400 1008 120 1019 920 1008 900 1008 480 1017
En conclusion :
Trouble de l'élimination de l’eau : éliminations comparées de D. P. C. et D. P. D. cliniquement atteinte aigüe rénale avec pyélonéphrite. Oligurie réno-tissulaire et cardiaque.
Insuffisance de l'élimination uréïque (masquée, en partie ici. par une polyurie passagère).
OBSERVATION XXI
Carb., 38 ans. — Accident primaire spécifique en 1917. Ethylique. À subi, les derniers mois avant son hospitalisation, des traitements par Cy Hg.
On découvre alors de l’albuminurie 13 gr. au litre.
Cte 0,052; C 24,96; D 14,86; Ur 0,29.
ANS EN à Quantité d'urine en cc... LOS SG DJ 45 PURES EN DCR OM SEE 22,5 41 8 4 4 Total : 79,5 %
DAFEAC PP D CONCENTRATION 180 1027 40 1027 52 1034 100 1032 100 1031 50 1037 100 1032 100 1027 80 1037 125 1030 60 1036 20 x 360 1026 100 1029 300 1033
En conclusion :
Trouble de l’élimination de l’eau: Type des éliminations provoquées comparées, densité élevée; cliniquement oligurie de néphrite aigüe.
Elimination uréique suffisante par hyperconcentration rénale uréïque. Cte 0,049; Ur 0,29.
OBSERVATION XXII
Georg., 30 ans. — Etat fébrile depuis 7 jours. Albuminurie. Le culot de centrifugation des urines montre quelques cellules rénales et de nombreux cylindres, de rares hématiss.
Ciei0056 20 2513 D 376 0027
Phénol: 88 %.
Der rc DAPAD CONCENTRATION 200 1006 280 1006 200 1019 50 1025 80 1017 90 1027 50 1022 94 1018 110 1026 100 1021 120 1017 100 1030
En.
En conclusion :
Trouble de l'élimination de l’eau: imparidensité nette, possibilité de concentration bonne, renseignements cliniques.
Elimination uréique suffisante par hyperconcentration rénale uréique: Crée 00564 Urn027.
OBSERVATION XXII
Colom., 16 ans. — Albuminurie passagère au cours d’une angine.
Cte.0,061; C 14,84; D 13,90; Ur O, 27.
Cte 0,062; C 13,37; D. 14,44.
PANSAPI Quantité d'urine en cc...8,5 11 8 11 14 COR NE Ne 25 PAGES 1 4 Total : 67 % Urineèsides 24h 10 754 DID 522 Cæir de COMENT 10,52 DENSIMÉTRIE DRAC D'APAÆD: CONCENTRATION SIMPLE 400 1009 240 1005 270 1015 400 1010 MOMIOIS 15 x 25 x 120 1020 100 1020 100 1021 42 1034 100 1023 65 1022 105 1020 70 1031 300 1020 485 1016 320 1016 238 1025 En conclusion : ù
Trouble de l’élimination de l'eau, types comparés de diurèse provoquée, imparidensité ; excellente possibilité de concentration; cliniquement: oligurie r£no-tissulaire.
Flun.nation uréique suffisante : Cte 0,062; Ur 0,27. OBSERVATION XXIV
May, 26 ans. — Néphrite aigüe albuminurique.
Cre 00100620 D 1703 AUTMU2U
OBSERVATION XXV
Hud., 35 ans. — T a 25/13 ; néphrite chronique secondaire à néphrite aigüe, avec asystolie. Albuminurie 1 gr. 10.
CT 600 CMEDI2 CTAUR2N14 En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale caractérisée : renseignements cliniques, Avec trouble de l'élimination de l’eau (étapes cardiaque et rénale).
Insuffisance de l'élimination uréique: Cte 0,690; Ur 2,14.
OBSERVATION XXVI Sim., 75 ans. — Pseudo-asthme nocturne; œdèmes mous avec albuminurie; hypo-systolie; pouls à 80; t a 15/9,5; B. W. négatif.
Exploration à la période d'élimination des œdèmes. Cte 0,092; C. 8,90; D 34,60; Ur 0,44.
RS RP AS A7 DENSIMÉTRIE D'RPAC: DAPAD: SIMPLE 275 1020 125 1014 200 1017 285 1020 300 1016 330 1010 340 1018 300 1016 530 1008 500 1014 500 1014 230 1012
En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale : type des éliminations provoquées.
Paridensité moyenne.
Renseignements cliniques.
OBSERVATION XXVII
Corm., 18 ans. — Scarlatine à 6 ans. Albuminurie à 14 ans. Vient pour douleurs lombaires et extra-systoles; T a 19/9; Gros ventricule gauche.
Exploration du 29 novembre 1933.
CROP 2 CMD OEM DRIPS 2 AU0) 02
IDE DAPED:
En conclusion (Première exploration):
Insuffisance secrétoire rénale: type d’éliminations sensiblement égales des D. P. C. et D. P. D. données cliniques. Avec trouble du transit de l’eau (étape cardiaque). Insuffisance de l'élimination uréique: Cte 0,212; Ur 0,62. Exploration du 10 janvier 1934, après régime et traitement tonicardiaque.
Cte 0085 AC10/72; DS 40 Ur0 0:
Cte 0,079; C 9,39; D 22,28.
PSE:
Quantité d'urine en cc..... DANS RSC TT ARTS ES CE NEA M2 fete IIS LÉ 7 Hu_x] 11 7 Total : 71 %
DArRC DREtD: CONCENTRATION 100 1021 120 1021 100 1026 100 1029 550 1006 200 1021 150 1024 80 1029 120 1030 150 1026
En conclusion (Deuxième exploration):
Insuffisance secrétoire rénale: éliminations sensiblement égales des D. P. C. et D. P. D., renseignements cliniques.
Elimination uréïque sensiblement suffisante, par polyurie the rapeutique toni-cardiaque.
OBSERVATION XXVII
Ple., 56 ans. — Dans les antécédents : pneumonie, paludisme ulcération suspecte de la verge.
En 1927, congestion pulmonaire; t a 17/10,5.
En 1933, t a 12/7; hypo-systolie.
Urée sanguine 0,50, le 11 décembre.
Le 20 décembre :
CAO TAC AD CIMDESS 7 UR 033;
RASEP:
Quantité d'urine en cc... 12 10 735 5 4,5 CR Ne Ce 19 2)7j0s NA 6 4,5 Total : 60,5 %
D'APAC Del AD:
En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale: type des éliminations provoquées.
Antécédents cliniques.
Avec trouble de l'élimination de l’eau (étape cardiaque). Insuffisance de l'élimination uréique : Cte 0,117; Ur 0,33.
OBSERVATION XXIX
App., 45 ans. — En 1920, albuminurie pendant 1 mois. Vient pour bronchite, albuminurie, t a 10,5/7,5; pointe dans le sixième espace intercostal; traitement toni-cardiaque,
Cte10 089 CC 52 DMOD PL AUD 20; Cte 0,104; C 14,96; D 7,84 (oligurie passagère).
PSE; Quantité d'urine en cc.... 3 6 45 9 5 PÉTER TMS ER res L'an 5 “il 28 11 21 7,9
Total : 745 % Urines des 24 h.: C 14,26; D 22,11.
D'APSRC DAPAD CONCENTRATION 350 1010 300 1010 200 1020 250 1020 350 1010 250 1020 175 1020 200 1020 280 1019 250 1020 200 1020 200 1015 650 1018 500 1020 580 1020
En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale légère : type des éliminations. Paridensité moyenne.
Trouble du transit de l’eau (étape cardiaque) corrigé par therapeutique.
Insuffisance légère de l'élimination uréique, C 0,096.
OBSERVATION XXX
Gui., 40 ans. — On aurait parlé de cardiopathie, il y a 15 ans. Actuellement t a 20/14; œdèmes, albuminurie 0,50.
Cte 0,065;C 16,30; D 22,40; Ur 0,25.
Gte10 0622401918 %D22,95) PASSE
Quantité d'urine en cc.. 13 GES 1225 12 9,5 PR OR DR NE EE 19 10 7 ÿ (NotalR 50 587 Urines des 24 h.: C 21,80; D 23,98; Coeff. de COTTET 25
NT JR
DSP: DAPAD CONCENTRATION 260 1016 100 1016 150 1020 180 1020 140 1020 290 1018 60 1020 150 1020 170 1017 250 1021 450 1015 280 1020 1900 1012 2000 1011 1250 1015
En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale limite :
Type des éliminations provoquées.
Paridensimétrie moyenne.
Avec trouble du transit de l’eau (étape cardiaque) compensé: au moment des épreuves de D.P. par une polyurie d’élimination des œdèmes.
Elimination uréïque apparemment suffisante (polyurie d’élimination des œdèmes) Cte 0,063; Ur 0,25.
OBSERVATION XXXI
Mr Chem., 49 ans. — Albuminurie gravidique de longue durée. Asystolie avec aortite spécifique, insuffisance mitrale fonctionnelle. T a 15/11,5; albuminurie 0,50.
— Le 10 décembre : Ur 0,50.
— Le 15 décembre : Période d'élimination des œdèmes : Cie 0MO0 A CAPOL= DIS; 50 Un 0,23:
PASMP:
Quantité d'urine en cc.. 34 60 74 70 100 OR PR ne ee 1 13 9 8 8 Total : 45 %
Urines des 24 h.: D 11,47; Coeff. de COTTET 23 11,47 DE RC CONCENTRATION 725 1005 460 1010 550 1009 300 1010 700 1008 100 1010 200 1010 100 1012
— Le 16 janvier :
Ce OS AC IS T0 DAT O2 AU 0 4 Ciet0 0540/1502 1DM1572 PAS RE Quantité d’urine en cc.. il 2 21 11 4 Go SATA ESS 10 PER Ie Lo traces 1] 30 15 9 Total : 55 &
Urines des 24 h.: C 15,58; D 18,68: Coeff. de COTTET 48
18,68 D'APAC: D'PAD: CONCENTRATION 300 1018 100 1018 250 1012 100 1020 100 1020 100 1017 100 1019 150 1019 100 1022 100 1018 200 1020 100 1021 500 1020 | 1150 1012 1200 1010
En conclusion :
Insuffisance secrétoire légère; type des éliminations. Paridensité moyenne.
Insuffisance de possibilité de concentration. Renseignements cliniques.
Trouble de l'élimination de l’eau (étape cardiaque) corrigée Insuffisance de l'élimination uréique: Cte 0,117;Ur 0,48. avec polyurie thérapeutique : Cte 0,100; Ur 0,23.
CL 102 C0 TS DA SITÉEUMOR TE
Cte\0,123:1C19 59 D 4:68:
Phénol 33,5 %; Diurèse des 24 heures 500 cc.
DAPAE: DAPAD! CONCENTRATION 250 1010 200 1006 100 1007 105 1010 75 1009 75 1020 ré 1008 120 1015 85 1019 115 1015 65 1017 F5) 1020
EN de
En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale légère: type des éliminations provoquées. ; Paridensité moyenne.
Insuffisance du pouvoir de concentration.
Avec trouble caractérisé de l'élimination de l’eau (étape cardiaque).
Insuffisance de l'élimination uréïque : Cte 0,113 ; Ur 0,27.
OBSERVATION XXXII
Bian., 48 ans. — Dans les antécédents: paludisme, fièvre typhoide, éthylisme. Cirrhose ascitique chez un obèse. Diarrhée.
T a 10/6. B. W. négatif. Bruits cardiaques mous. — Le 1° décembre, urée sanguine 0,37.
— Le 4 janvier :
Cte 0,285; C 13,68; D 11,24; Ur 0,78 (0,41 au X). Ciet0 ST CMP 85 PDAG'057
PASRPAE2K07; Urines des 24 h.: D 7,94; Coeff. de COTTET 41
7,94 DAPAC D'EPAD:
En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale évolutive :
Type d’éliminations (sous réserves).
Paridensité (sous réserves).
Evolution rapide vers l’urémie.
Evolution rapide vers l’urémie.
Trouble de l'élimination de l’eau (étapes intestinale, hépatique et cardiaque) prédominant.
Insuffisance de l'élimination uréique : Cte 0,330; Ur 0,41 (X).
pie
CIS OMIS AC 10,22 D
PESRE Quantité d'urine en ec... 7,75 — 2,5. 10 9,5 3 COR RR U OE E SORT OP?) 18 6 Total : 62 Urines des 24 h.: C 14,96; D 7,19; Coeff. de COTTET 25 7,19 DAPAC D=P=D; CONCENTRATION 90 1017 75 1013 75 1019 60 1013 60 1017 100 1018 100 1017 60 1021 0 85 1018 60 1020 400 1019 500 1016 200 1020
En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale: type des éliminations (sous réserves).
Paridensité (sous réserves).
Insuffisance du pouvoir de concentration.
Trouble prédominant de l'élimination de l’eau (étape intestinale).
Insuffisance de l'élimination uréique : Cte 0,104; Ur 0,25.
OBSERVATION XXXV
Big., 60 ans. — Ethylique. Ascite avec œdèmes par cirrhose atrophique. Diarrhée profuse. T a 14,5/7.
Souffle systolique à la base, hypo-systolie viscérale. Aortite sus-sigmoïdienne.
Cie 10,253 CMS DES SSL OER Cte 0,274; C 11,99; D 2,84.
Ge
PAS Pl '535 %.
Urines des 24 h.: C 12,54: D 3,01: Coetf. de CoTrErT 36
3,91 BARRE DSPAD: CONCENTRATION 80 1019 10010021 90 1024 100 1020 SOMMMLI0ZS 900027 50 1021 50 1023 90 1023 60 1022 90 1024 50 MOTO T 200 1021 250 1021 200 1022
En conclusion :
Insuifisance secrétoire rénale: type des éliminations provoquées.
Paridensité moyenne (sous réserves, vue l'oligurie asso-
ciée). )
Clinique: atteinte artérielle diffuse et cardiaque, cirrhose.
Trouble pré-rénal, de l'élimination de l’eau: étape intestinale prédominante.
Insuffisance de l'élimination uréïque. Cte 0,253; Ur 0,36.
OBSERVATION XXXVI
M'': Roll., 65 ans. — Bacillose pulmonaire avec entérite et diarrhée. Sclérose artérielle diffuse, dont cérébrale. Pouls à 76. T a 13/6,5.
Cte 0,098; C 12,98; D 9,60; Ur 0,34.
CHAUDS 10 DMO"M2
PAS RP Quantité d'urine en cc.... x jlgi 6 5 9,5 DR SE ON M x Sa» ll 5 9,5
Total : 59,5 % Urines des 24 h.: C 13,66; D 7,80; Coeîff. de COTTET 34
DAPAC: D'READ: CONCENTRATION 100 1015 180 1020 150 1013 100 1022 80 1016 150 1019 70 1020 100 1016 80 1020 59 1020 80 1020 70 1020 200 1020 250 1016 150 1020
AS
En conclusion :
Insuffisance secrétoire rénale : type des éliminations provoquées; Paridensité moyenne (sous réserves: oligurie caractérisée).
Trouble de l’élimination de l’eau, clinique : étape intestinale (et rénale possible).
Insuïfisance de l’élimination uréïque : Cte 0,095; Ur 0,34.
OBSERVATION XXXVII
Chart, 59 ans. — Pseudo asthme cardiaque. Asystolie. Pouls à 100. T a 13/7. Albuminurie passagère.
A l'entrée: Ur 0,56 puis à 0,48.
— Le 5 décembre :
Ce OMS CHILD /43 Ur 0
PASRP AGE DMENC: DÉPAD: CONCENTRATION 200 1019 45 1024 100 1031 160 1021 70 1027 90 1020 0 80 1030 100 1022 0 0 0 350 1027 300 1026 2150 1024
— Le 22 janvier, après série d’ouabaïine :
Cte D'107: 401890; DAIS3;58 Ur. 0/53:
Cte 0,095; C 9,14; D 17,22.
PASS Quantité d'urine en cc.... 51 9,5 19 5075 DR TS Ue Ce ie TE Re ID MS US 9,5 4
Total 52 % En conclusion : ù
Trouble pré-rénal. de l'élimination de l’eau: type des éliminations provoquées. en
Renseignements cliniques.
Insuffisance secrétoire rénale évolutive probable. Insuffisance de l'élimination uréïque : Cte 0,163; Ur 0,41.
Après thérapeutique toni-cardiaque : Cte 0,101; Ur 0,33.
OI OBSERVATION XXXVIII
M'° Simon, 36 ans. — Rhumatismes articulaires dans les antécédents. T a 10,5/5.
Asystolie très prononcée. Cyanose, dyspnée. Stase viscérale. Ascite. Maladie mitrale avec assourdissement des bruits cardiaques. Ur 0,54 à son entrée, ni albumine, ni sucre.
CTÉLUSOS RC 02 D 02 DUR 0 43:
Urines des 24 h.: C 10,75; D 4,30: Coeff. de COTTET 43 4,30
L'élimination urinaire, au cours de l'épreuve de diurèse provoquée couchée, ayant été nulle, ces épreuves n’ont pas été poursuivies. Densité des urines: 1027.
En conclusion :
Trouble pré-rénal d'élimination de l’eau; oligurie qui, cliniquement, est d’origine cardiaque (hydropisie).
Insuffisance secrétoire évolutive probable.
Insuffisance de l'élimination uréïique : Cte 0,308; Ur 0,43.
II, — Syndrômes para-rénaux
A) SYNDROMES PARA-RÉNAUX A ELIMINATION URÉIQUE INSUFFISANTE
jo Avec Albuminurie
OBSERVATION XXXIX Me Str., 66 ans. — Ethylique. Asystolie. Aortite spécifique, P. G. B. W. positif. T a 21/6. Traces d’albumine.
— Le 10 janvier :
Cté 0,127: C226; D 23,28; Ur 0,75 (0,65 X).
PES Quantité d'urine en cc.... 8,5 20 5 3 4 CLR SRE NE NS PRE IES E 5 27 (] 8 6
Total : 55 % Urines des 24 h.: C 25,80; D 4,64. (Diarrhée profuse s’installe). Glycémie 1 gr. 10.
Diarrhée profuse installée :
DAC ID} 122 1Dx CONCENTRATION
— Le 25 janvier :
Cte 0,089; C 23,42; D 16,95; Ur 0,43.
CTÉRO DES ECM 05 DAS 84 RSR:
Quantité des urines en cc. 5 14 5585 4,5 DR RES NS OR A ds 5 727 RE ec 8 Total : 645 % _
Urines des 24 h.: C 17,12; D 5,76; Coefficient de COTTET 43 5,76 En conclusion :
Trouble pré-rénal de l'élimination de l’eau; renseignements cliniques évidents (étape cardiaque et intestinale). Oligurie rendant les renseignements étiologiques D.P.C. et D.P.D. sans valeur, mais densité de concentratior bonne.
Insuffisance secrétoire rénale évolutive ne peut pas être éliminée.
Insuffisance d'élimination uréique : Cte 0,127; Ur 0,65 (X).
Après épreuves de D. P.: Cte 0,096; Ur 0,43 (H).
PAS
Quantité d'urine en cc... Ÿ 5 6 7 4 DAME DUR ETES S à PEER RER 3 12 12 8 6) Total: 38 &
Urines des 24 h.: C 25,80; D 15,45: Coeff. de COTTET 30 15,45 DRPAC: DÉPED: CONCENTRATION 250 1008 130 1015 100 1015 50 1017 200 1009 50 1023 180 1016 400 1010 110 1017 120 1016 280 1011 100 1018 560 1010 830 1009 450 1015
En conclusion :
Trouble pré-rénal de l'élimination de l’eau (étapes cardiaque et hépatique chez un pléthorique).
Une insuffisance secrétoire rénale limite ne peut pas être éliminée. Densité insuffisante de l'épreuve de concentration.
Elimination uréique quasi suffisante, si l’on veut calcuier la constante avec le chiffre d'Urée au Xanthydrol: 0,30.
OBSERVATION XLI
M": Sigen, 41 ans. — Cirrhose ascitique. Rapide production de l’ascite depuis deux jours. Foie augmenté de volume avec subicwre. T a 12,5/7; B. W. négatif.
Cte 0,140; C 33,58; D 4,83; Ur 0,31.
Cte 0,126; C 31,36; D 6,16.
Phénol 17 % (urines ictériques).
: sérine Rapport azométique: 42,1. Rapport 0,51.
globuline
Urines des 24 h.: C 23,61; D 4,21;Coeff. de COTTET 31 4,21
eines
DAPAC CONCENTRATION 45 1024 30 1026 70 1023 45 1024 48 1023 60 1023 56 1024 60 1021
En conclusion :
Trouble pré-rénal de l'élimination de l’eau:
Renseignements cliniques: étape hépatique avec ascite en formation rapide.
Les épreuves de D. P. perdent, par l’oligurie extrême, leur valeur diagnostique étiologique.
Paridensité haute en faveur de l'absence d’une atteinte lésionnelle rénale définitive.
Insuffisance secrétoire rénale limite ne peut être éliminée. Insuffisance de l'élimination uréiïque : Cte 0,134; Ur 0,35 (ascite).
PASS
30 minutes 35 %;
2 n. 30 plus tard 28 cc d'urine; P. S. P. 12 %;
5 h. 30 plus tard, urines 340 cc; P. S. P. 13 %:
8 h. 30 plus tard, urines 230 cc; P. S. P. 0 %.
Urines des 24 h.: C 18,47: D 21,91; Coeff. de COTTET 38
21,91 DAC DAPAD CONCENTRATION (2 jours) 250 1018 100 1020 200 1020 50 1030 206 1028 600 1018 300 1019 100 1030 180 1030 250 1020 280 1020 200 1029 200 1030 300 1020 400 1018 200 1029
En conclusion :
Trouble pré-rénal de l'élimination de l’eau ; renseignements cliniques: asystolie.
Densité bonne au cours de l’épreuve de concentration.
Insuffisance secrétoire rénale, là encore, difficile à éliminer formellement par les épreuves.
Insuffisance de l’émination uréïique: Cte 0,105; Ur 0,38.
OBSERVATION XLII
M°° Hub, 68 ans. — Bronchite ancienne. Asystolie. T a 11,5/8,5; pouls régulier.
COTON S SO EDR2 MFAUTO!S2:
PSS Quantité d'urine en cc... DS 215 125, 3, 7 GE RE UT RE Ï 11 9 11 10 Total: 42 & D'PC; 90 1021 40 1028 70 1023 0 (0) 150 1022
Les autres épreuves sont impraticables.
En conclusion :
Trouble pré-rénal de l'élimination de l’eau. Renseignements cliniques: asystolie. Bonne possibilité de concentration
(densité).
Insuffisance de l'élimination uréique: Cte 0,179; Ur 0.82.
OBSERVATION XLIV
Lal, 45 ans. — Obèse. Asystolie chez un emphysémateux; cyanose extrême : anasarque. T a 13/7. Insuffisance mitrale fonctionnelle avec bruit de galop droit. Albumine 0,50.
Cte 0,130; C 35,10; D 48,40; Ur 0,80.
Cte 0116:2C°31,267 D:63,90,
NTOs
PASNP:
Quantité d'urine en ce. M2 2 18 21 0 38 CR A ae ne ot 7 18 18 0 20
Total: 53,5 x Urines des 24 h.: C. 36,16; D 28,98; Coeff. de COTTET 80
09,0 Chiorures sang.: 5,03.
DEPAC Dep D:
350 10€0 200 1028 200 1025 100 1030 TO 1028 200 1028 180 1030 150 1030 400 1030 450 1030
En conclusion :
Trouble pré-rénal de l'élimination de l’eau-type des éliminations.
Densité élevée. :
Renscignements cliniques (asystolie).
Insuffisance de l'élimination uréique: Cte 0,124: Ur 0,80. OBSERVATION XLV
MPSMTS, *40 ans. — Asystolie. Stase viscérale, hydrothorax.
Arythmie complète. T a 22/10. Double souffle à la base. B. W. négatif.
Dans les antécédents: trois fausses couche de méningite.
CH 07125 C6, 14° D 14,14; Ur 0,41.
s, deux enfants morts
PASAR:
Quantité d'urine en cc... 5 2 3,020 50 Te AT COR RE ET 11 11 12 23 Z Total: 64 %
Urines des 24 h.: C 18,50; D 10,75; Coeff. de COTTET 41
DAPAC: DRPAD: CONCENTRATION 100 1025 35 1024 50 1029 100 1026 50 1030 25 1033 60 1020 55 1030 50 1030 50 1032 40 1030 40 1032 200 1028 200 1028 200 1026
Le 26 janvier, après toni-cardiaques: Ur 0,21. En conclusion :
Trouble pré-rénal de l'élimination de l’eau-type des éliminations: oligurie très accentuée.
Densité élevée à l’épreuve de concentration.
Renseignements cliniques: asystolie.
Insuffisance de l'élimination uréique: Cte 0,125; Ur 0,41. Après toni-cardiaques: Ur 0,21.
OBSERVATION XLVI
M'° Colen, 55 ans. — Hypertension 17/11 avec hyposystolie. Dyspnée, stase viscéralé légère .
Cte 0,090; C 10,81; D 14,46; Ur 0,32 (poussée fonctionnelle passagère).
Cte 0,146::C 7,21; D 6,75.
BMSRE:
Quantité d'urine en cc... fl 12 8 9 9,5 DÉE 2E nn Te TE EE 155184 16 10 7
Total: 82,5 % UWrinmestdes 24/1700 2696 D04478/-1Coet de COTTEN 32
DAAPAC: JD), 4x JD), CONCENTRATION 600 1005 185 1008 100 1020 75 1025 110 1024 70 1025 76 1027 90 1030 15 1030 50 1031 80 1022 ’ lo) 1033
MÉNTANES
En conclusion :
Trouble pré-rénal de l'élimination de l’eau: Bonne possibilité de concentration.
Renseignements cliniques (hypo-systolie).
Insuffisance de l'élimination uréïique: Cte 0,118; Ur 0,32.
OBSERVATION XLVII M. Voir, 63 ans. — Dyspnée d'effort, puis dyspnée paroxystique nocturne.
À une première hospitalisation: œdèmes des membres inférieurs Albuminurie 1 gr.; Urée sanguine 0,51. T a 14/7.
Bruits cardiaques assourdis. Extra-systoles.
A une deuxième hospitalisation, après dix jours de digitaline, disparition des œdèmes, de l’albuminurie.
C'ÉNONI2CACS'0S DAS 210083:
PSP
Quantité d'urine en cc... 12/5829 25 A1 20,5 AE nn Eee De 11 20 14 11 7 Total: 64 %
DAPEC D'APAIDE 650 1010 100 1012 400 1010 200 1014 260 1015 100 1017 250 1015 150 1014 700 1011 1700 1009
En conclusion :
Trouble pré-rénal de l’élimination de l’eau:
Clinique: hypo-systolie. Evolution.
Insuffisance de l'élimination uréique: Cte 0,126; Ur 0,33.
lé Ce
OBSERVATION IIL
M Lengl., 19 ans. — Rhumatisme cardiaque avec épanchement pleurétique rhumatismal. Actuellement apyrétrique. T a 12757210 Foie cardiaque, présence d'albumine.
Cte:0,110; C: 20,67; D 7,42: Ur’ 0,30.
CrémIOP TC 720:"D-075;
| PASRP:
Quantité d'urine en cc... 15 1,5 8 5 NES) OR D Ne Ne traces 22/5016 6 11
Total: 35,5 % Urines des 24 h.: C 14,24; D 11,39; Coeff. de COTTET 30
DEPAC: D'APeD: CONCENTRATION 80 1023 40 1034 80 1030 90 1024 55 1034 80 1034 92 1028 90 "1033 84 1029 90 1030 90 1032 113 1030 250 1030 140 1033 240 1034
En conclusion :
Trouble pré-rénal, de l'élimination de l’eau: densité élevée. Clinique: hypo-systolie.
Oligurie accusée.
Insuffisance de l'élimination uréïque:
Cte 0,105; Ur 0,30 (cause d'erreur: épanchement pleural).
OBSERVATION IL
Gir, 22 ans. — Maladie mitrale sans aucun antécédent pathologique. Cliniquement, syndrôme d’hypertension pulmonaire.
Ce DD00 CP25/08 DELIS6 UT 0;S6:
Cte10/093:1C119/43;:2D 12,25;
PAASTRES Quantité d'urine en cc... 352 735 6,5 l D ne te traces 27 16,5 #1! 2
Total: 52,5 %
Urines des 24 h.: C 29,15; D 18,95; Coeff. de COTTET 36
DRPAC: D'APPLE: CONCENTRATION 100 1028 100 1025 100 1024 200 1025 100 1027 100 1030 150 1026 100 1029 100 1031 100 1027 100 1029 100 1029 250 1026 550 1015 300 1026
En conclusion :
Insuffisance urinaire D. P. C. et D. P D.
Trouble, d’origine pré-rénal, de l'élimination de l’eau: éliminations insuffisantes avec densimétrie élevée. Oligurie accusée.
Clinique: hypo-systolie.
Insuffisance légère de l'élimination uréique:
Cte 0,091; Ur 0,36.
PES
Quantité d'urine en cc... 6 1155 8,5 5,5 ÿ DO EP CR ar NT CT 13 34 IS SRRS 6 Total: 71,5 %
Urines des 24 h.: C 14,04; D 23,32; Coeff. de COTTET 42
D'APAC Da "D CONCENTRATION 300 1020 50 X 50 1030 300 1012 200 1022 200 1026 250 1012 50 1030 0 300 1020 150 1030 100 1032
ef}; jte
Trouble, pré-rénal, de l'élimination de l’eau (étape gastrointestinale).
Type des éliminations.
Densimétrie excellente dans l'épreuve de concentration. Insuffisance de l'élimination uréïque: Cte 0,098; Ur 0,42.
2° Sans Albuminurie
OBSERVATION LI
Coli., 65 ans. — Dyspnée ; d'effort puis paroxysmes nocturnes. T a 15,5/5,5. Dissociation auriculo-ventriculaire confirmée par ur électro-cardiogramme. B. W. négatif. Souffle mitral systolique. Cœur très augmenté de volume. Hyposystolie décelée par stase viscérale passive.
Cte 0,121; C 14,10; D 23,02; Ur sanguine 0,51 (polyuric passagère).
PSP Quantité d'urine en cc .. IN 255, ae L j26S CA ee NE SRE 12 13 20 10 10 Total : 61 % Urines des 24 h.: C 17,40; D 17,88. Cocfficient de COTTET 51 17,88 DENSIMÉTRIE DNPAC DAPED SIMPLE 100 1021 25 x x x 100 1020 10 X 75 1023 100 1021 18 x 200 1017 90 1024 40 X 300 1016 260 1022 380 1020 500 1020
En conclusion :
Trouble pré-rénal, d'élimination de l’eau: type des éliminations. Cliniquement: hypo-systolie.
Insuffisance secrétoire limit. reste impossible à éliminer.
Insuffisance de l'élimination uréique : Cte 0,121; Ur 0 gr. 51.
nes OBSERVATION Li
M'"° Gérar., 56 ans. — Hypo-systolie. Fièvre typhoïde à 46 ans avec myocardite probable. Hémorragies rétiniennes. T a 16,5/8,5. Pouls à 70.
Cte 0,098; C 18,17; D 16,62; Ur 0,40.
PES Quantité d'urine en CC .. 11 # 9,5 11 6 ARMES CR OR rdc DNA 16 17 Ut 11 6 Total : 67 %
DAPC D'APAND) CONCENTRATION 580 1006 100 1020 100 1032 220 1014 100 1030 120 1035 100 1026 130 1028 60 1030 120 1024 50 1030 75 1032 320 1022 400 1025 225 1033
En conclusion :
Trouble pré-rénal, de l'élimination de l’eau: type des éliminations provoquées, Imparidensité.
Bonne possibilité densimétrique à l’épreuve de concentration, Clinique: insuffisance cardiaque.
Insuffisance de l'élimination uréique : Cte 0,098; Ur 0,40.
OBSERVATION LI
Laf., 43 ans. — Vient pour sciatique.
Obèse congestif à tension artérielle 12,5/9,5 et cœur légèrement ‘augmenté de volume.
L'étude de cette observation nous a conduit à interroger ce malade, sur sa boisson. Depuis son entrée au service, il ne boit à peu près rien, déclarant n’en sentir nullement le besoin.
Le 16 décembre 1934 :
Cte 0,125; C 21,5; D 29; Ur 0,58 (polyurie occasionnelle).
PESRP Quantité d'urine en ce .... OSSI IR OMR SR RES. FR MIRE | 16 12 LOS s Total : 74 & Urines des 24 h.: C 31,60; D 16,64; Coefficient de COTTET 58 16,54
DePAC: Del ND: CONCENTRATION 90 1035 80 1033 65 1035 120 1030 200 1029 75 1035 90 1033 100 1030 70 1037 100 1034 310 1015 61 1040 300 1035 290 1028 275 1036
Le 5 janvier : Urée sanguine 0,42.
Exploration du 6 février 1934 :
Cte 0,151; C 16,85; D 21,46; Ur 0,57 (polyurie occasionnelle). CIEAOMP2 OU AC 0 7S-ADIS 27
PAS#E
Quantité d'urine en cc .... 3016 ONG 5 CORRE ee MENT. DORA Tr 20) VAUT TURN UE 6
Urines des 24 h.: C 25,53; D 16,72; Coefficient de COTTET 57
16,72 Rapport azotémique 48,5. :
DAC: DAPAD: CONCENTRATION 200 1022 140 1030 100 1030 280 1019 190 1032 180 1035 150 1029 100 1035 100 1040 250 1030 100 1035 190 1040 110 1020 400 1030 280 1039
En conclusion :
Trouble, pré-rénal, de l’élimination de l’eau : oligurie accusée. Cliniquement: absence de boissons avec degré léger d'hypo-systolie.
Insuffisance secrétoire définitive ne peut être admise avec la .densimétrie élevée de l'épreuve de concentration.
ei dE
Insuffisance de l'élimination uréique : Cte 0,125; Ur 0,58. Avec les épreuves de D.P.C. et D: Ur 0,41.
OBSERVATION LIV
M. P. Jac., 47 ans. — Ethylique. A été hospitalisé 6 mois avant pour spirochétose ictéro-hémorragique vérifiée par un séro-diagnostic (Institut Pasteur). Actuellement, le foie déborde les fausses côtes de 3 travers de doigt.
Cte 0,119: C 28,54; D 24,04; Ur 0,60.
Cte 0,117; C 30,64; D 24,30.
PIRSMPE Quantité d'urine en cc...... 9 6 1,9 jf 9 DO TR De Te TERMS Slt 10 9 Total : 61 % É Dee D PCR: CONCENTRATION 410 1010 210 1024 210 1025 260 1016 310 1012 400 1021 300 1018 200 1022 250 1023 260 1023 200 1025 180 1033 800 1024 1100 1014 450 1025
À la fin de ces deux épreuves de boisson: Ur 0,31. En conclusion :
Trouble, pré-rénal, de l'élimination de l’eau: type des éliminations, imparidensité, bonne épreuve de concentration, cliniquement: étape RU LA évolution de l’urée sanguine.
Insuffisance secrétoire rénale aurait été possible (spirochétose ancienne).
Insuffisance de l'élimination uréique: Cte 0,118; Ur 0,60. Compensée après les épreuves de diurèse provoquée. Ur 0,31.
RES AP ASS NZ
Urines des 24 h.: C 11,75; D 12,56: Coefficient de COTTET 52 12,56 DRPEC DRAP CONCENTRATION 600 1006 50 1030 300 1013 400 1008 x x 100 1018 200 1014 200 1021 150 1018 200 1017 100 1017 100 1028 500 1018 1450 1010 400 1021
En conclusion :
Trouble pré-rénal, de l'élimination de l’eau, type des diurèses provoquées.
Densimétrie 1030.
Clinique: étape entéro-hépatique, évolution de l’urée sanguine.
Insuffisance de l'élimination uréique: Cte 0,126; Ur 0,52 (hyper'uréogénèse endogène, à)
OBSERVATION LVI
Cart., 40 ans. — Uicus pylorique chez un cirrhotique. Il y a 6 mois, sub-ictère. Douleurs périodiques à type d’ulcus gastrique. Confirmation radiographique et hyper-chlorhydrie.
Cie 01952023 02 027; Uno 4 Cte 0,068; C 23; D 37.
PSP Quantité d'urine en cc 60,5; % P.S.P.; 31 % en 45 minutes. Urines des 24 h.: C. 31,88; D 20,70; Coefficient de COTTET 41 20,70
DRAC D'APAD, CONCENTRATION 500 1012 100 1020 180 1025 100 1030 100 1030 200 1020 280 1020 100 1040 200 1028 100 1030 100 1040 600 1020 1000 1015 500 1030
Trois mois après, Urée sanguine 0,31.
En conclusion :
Trouble, pré-rénal, de l'élimination de l’eau : Type des éliminations.
Imparidensité.
Excellente épreuve de concentration.
Cliniquement: étapc gastro-hépatique .
Insuffisance de l'élimination uréïque : Cte 0,101; Ur 0,41.
OBSERVATION LVII
M''° Veill., 64 ans. — Douleurs abdominales avec diarrhée.
Sinusite maxillaire droite, apyrétique.
Le 8 janvier: Ur 0,51.
Le 12 janvier :
GIÉAO0 IOTE AC IS "16 DID 00 AU 0"?" Cte 0,129; C 17,18; D 7,08.
BASS APA Quantité d'urine en cc.... 25 4 5 5 35 DO RS ee Te à traces LOIS gros
Total : 645 % Urines des 24 h.: C 19,90; D 7; Coefficient de COTTET 42
D'ePAC D'AP AD: CONCENTRATION 700 1004 400 1004 200 1010 A5 1015 100 1019 200 1009 45 1030 100 1015 100. 1010 120 1012 200 1009 100 1012
ARE ee
Le 18 janvier, après cessation de la diarrhée :
Cte 0,098; C 5,69; D 8,90; Ur 0,27.
Cte 0,105:;°C 6,88: :D.7,60.
BASE Quantité d'urine en cc... 7 4,5 8 15 17 TORRES traces 10 16 19 23 Total : 68 % Urines des 24 h.: C 5,01; D 5,81; Coefficient de COTTET 27 5,81 En conclusion :
Trouble, pré-rénal, de l'élimination de l’eau : Type des éliminations provoquées.
Imparidensité.
Densimétrie 1030.
Cliniquement: étape intestinale.
Insuffisance de l'élimination uréique: Cte 0,118; Ur 0,42. Oligurie, en partie, corrigée: Cte 0,100; Ur 0,27. OBSERVATION LVII M° Baud., 53 ans. — Sténose pylorique par bride sous-hépa-
tique.
Cte 0,108; C 12,76; D 12,28; Ur 0,35 (polyurie relative passagère.
Crei0 5 AC 18 Der: 060!
RSA Quantité d'urine en cc.. 9 13 8,5 DRE 4 CAN le 4 26 11 13 5 Total : 599 Z Urines des 24 h.: C 21,85; D 12,54; Coefficient de COTTET 35 12,54 DAPAC: D'REPAD" CONCENTRATION 500 1005 50 1018 100 1018 60 1015 100 1032 45 1036 250 1015 100 1033 100 1028 30 x 45 1035
#5: 7 Nes
En conclusion :
Trouble pré-rénal de l’élimination de l’eau : Type des éliminations provoquées.
Imparidensité.
Bonne épreuve de concentration.
Clinique: étape gastro-hépatique.
Insuffisance de l'élimination uréïque : Cte 0,111; Ur 0,35.
OBSERVATION LIX
M": Hig., 48 ans. — Obésité, hypo-systolie, troubles neurovégétatifs de la ménopause. T a 13/9.
Cte 0,103: C 22,80; D 7,52; Ur 0,25.
Cte 0,094; C 22,80; D 8,93.
ARS RES Quantité d'urine en cc.. 6,5 8 10 11 8,9 CR SR RE SE à 23 24 14,5 SOS Total : 76,5 %
DRAC D'APAD CONCENTRATION 80 1030 45 1031 45 1024 50 1035 70 1032 65 1025 80 1032 105 1029 100 1029 80 1035 47 1033 60 1032 180 1033 250 1028 230 1031
Trouble, pré-rénal, du transit de l’eau :
L'oligurie (étape cardiaque) enlève la valeur étiologique diagnostique des éliminations provoquées.
Densimétrie élevée (concentration excellente).
Insuffisance de l’élimination uréique: Cte 0,100;Ur 0,25.
OBSERVATION LX
Rohm., 63 ans. -— Lithiase biliaire avec ictère et cirrhose (intervention chirurgicale ultérieure) coliques hépatiques qui coïncident avec la possibilité de perception d’une grosse vésicule biliaire. D 'ants rs.
Cie10075 07,86; D_10,82; Ur 0:20:
DASMP RSS DAPAC DAPAD: CONCENTRATION 600 1006 200 1016 100 1021 150 1006 100 1021 90 1023 100 1024 100 1023 100 1025 110 1022 100 1025 90 1026 800 1020 1000 1015 600 1020
Trouble, pré-rénal, de l'élimination de l’eau :. Type des éliminations.
Imparidensité.
Clinique : lithiase biliaire avec cirrhose et cholecystite calculeuses.
Elimination uréique suffisante (mais hypo-azotémie d’origine hépatique). Cte 0,075; Ur 0,20.
OBSERVATION EXI
M''° Hu. 15 ans. — Maladie de Basedow, métabolisme basal 58,8 au-dessus de la normale avec légère hyposystolie. (Pouls à 160, instable. T a 18/10. Glycémie à 0,88. Traces d'albumine dans les urines.
Cte 0,072; € 16,77; D 15,65; Ur 0,30,
PSP
Quantité d'urine en cc.... 4 4,5 18,5 9,5 9 GRR PS NRC OA ARE 4 12 45 20 9
L Total : 85 %
PARA: DAFSD, CONCENTRATION
En conclusion :
Trouble pré-rénal de l'élimination de l’eau : Clinique : hyposystolie.
Elimination uréïque suffisante : Cte 0,080; Ur 0,30.
OBSERVATION EXII
Aub., 36 ans. — Foie augmenté de volume, dur, irrégulier avec B. W. sub-positif. Ictère avec selles alternativement colorées et décolorées. Prurit. T a 10/6,5, bradycardie à 58.
Sels, pigments biliaires et albumine dans les urines.
Cte 0,067; C 28,98; D 22,68; Ur 0,36.
CLÉDI0SD M C22 0 DAS 20!
PASME Quantité d'urine en cc.…..... 5 7 10 11 7 CARRE RE SAR à LAON à 13259 29 IA 7 Total : 95,5 %
Urines des 24 h.: C 29,54; D 19,52; Coefficient de COTTET 36
19,52 DAPAC D'APÆID CONCENTRATION 250 1018 80 1022 200 1022 200 1019 100 1022 100 1028 250 1016 400 1007 100 1030 500 1017 300 1007 150 1024
PAT
En conclusion :
Frouble, pré-rénal, de l’élimination de l’eau : Epreuve de concentration bonne.
Clinique : étape hépatique.
Elimination uréïque suffisante : Cte 0,074; Ur 0,36.
OBSERVATION EXII
Greb., 34 ans. — Crises douloureuses hépatiques au cours d’une cirrhose hypertrophique ascitique éthylique, traces d’albumine.
Le 17 novembre : Ur 0,26; glycémie 1,19 (pas d’ascite). Le 9 décembre: T a 9/6 (apparition d'ascite depuis 24 h.). Cte10 071: °C 1731: D498 Ur 0,15:
PS AP ETC
D'APAC ID 12.18) CONCENTRATION 100 1021 50 1016 50 1027 50 1026 90 1022 100 1026 60 1024 90 1023 50 1026 90 1022 80 1027 100 1030 450 1005 350 1022 500 1012
En conclusion :
Trouble, pré-rénal, de l’élimiration de l’eau : Densimétrie haute.
Clinique : cirrhose avec ascite.
Insuffisance secrétoire rénale limite ne peut être éliminée. Elimination uréique suffisante : Cte 0071; Ur 0,15.
OBSERVATION LXIV
Len., 37 ans. — Cirrhose hypertrophique avec imprégnation pigmentaire bronzée viscérale (contrôle anatomique).
Sub-ictère. Œdèmes mous, blancs. T a 12,5/7.
Cte 0,084; C 9,02; D 23,40; Ur 0,31 (polyurie passagère).
nos
PRSAP Quantité dunnmeence 21/0527 5 175 4 DE ee re RS SC AT 2 16 8 15
Nota as oere Urines des 24 h.: C 19,88; D 20,28; Coefficient de COTTET 31
20,28 DRAP AC: D'APAD CONCENTRATION 450 1008 150 1016 200 1017 200 1016 100 1024 100 1023 200 1019 50 x 150 1020 100 1020 50 1028 100 1024 1700 1010 780 1017 550 1021
En conclusion :
Trouble, pré-rénal, de l'élimination de l’eau : Type des éliminations.
Imparidensité.
Clinique : cirrhose hépatique.
Elimination uréique sensiblement suffisante : Cte 0,087 ; UrkO Si"
OBSERVATION EXV
Spie., 40 ans. — Dans les antécédents, dysenterie amibienne, paludisme. Douleurs de l’hypocondre droit, cirrhose hypertrophique avec sub-ictère, hémothorax hématurie microscopique.
T a 12,5/7; malade non sondé (rétréci).
Cte debout (non valable) 0,147; € 15,94; D 5,40; Ur 0,33. Cte couché (seule à considérer) 0,083; C 16,51; D 16,54; Ur 0,33.
PAS AP ESC Urines des 24 h.: C 19,08; D 15,80; Coefficient de COTTET 33
15,80 BARS D'APAD:
En conclusion :
Trouble, pré-rénal, de l'élimination de l’eau :
Type des éliminations.
Densimétrie élevée.
Clinique : cirrhose avec hémothorax.
Elimination uréïque suffisante : Cte 0,083: Ur 0,33.
OBSERVATION LXVI Griff., 20 ans. — Ictère infectieux bénin avec albuminurie passa: gère, il y a un mois. Foie déborde de 2 travers de doigt T a 9/6,5 Glycémie 0,76; Ur 0,28.
Le 12 décembre :
Cte 0,111; € 10,82; D 4,24; Ur 0,25 (oligurie occasionnelle).
PESTE Quantité d'urine en cc..... 4,5 4 4 31 en CR TT Pb fl 37 19 10 6
Total : 79 & Urines des 24 h.: C 8,07; D 17,95; Coefficient de COTTET 25
17,95 DEP AC: DSPMD: CONCENTRATION 660 1005 65 1023 100 1025 600 1005 1000 1004 100 1025 150 1017 230 1010 75 1032 500 1005 500 1007 100 1029 500 1004 650 1013 9715 1027
En conclusion :
Trouble du transit de l’eau, d'ordre pré-rénal : Type des éliminations.
Imparidensité.
Bonne épreuve de concentration.
Elimination uréïque insuffisante (paraît insuffisante, à cause
d’une oligurie passagère par inhibition).
OBSERVATION LXVII
Scher., 50 ans. —— Pléthorique avec glycosurie alimentaire.
T a 16/9; Glycémie 1,45. Trois selles par jour.
Cte 0,084; C 18,04; D 20,45; Ur 0,31.
Cien0 OST ACT) 50 DIS 20; PÉSAE
Quantité d'urine en cc....
Total : 74 %
Urines des 24 h.: C 21,60; D 27; Coefficient de COTTET 31
D'EPAC 580 1007 100 1035 400 1017 200 1026 900 1020
PSE 450 1010 200 1028 220 1017 310 1015 1500 1015
En conclusion :
PAS
À eee PEN NS LE traces
Ictère dans une cirrhose hypertrophique
) ES 10 8 ent 9 10
Urines des 24 h.: C 16,76; D 14,08; Coefficient de COTTET 16
RO
DAPAC DAP ED: CONCENTRATION 480 1009 250 1010 100 1016 200 1013 110 1018 125 1020 100 1020 180 1016 120 1023 80 1022 50 1020 110 1023 710 1012 400 1016 400 1020
En conclusion :
Trouble, pré-rénal, de l’élimination de l’eau : Type des éliminations provoquées.
Imparidensité.
Clinique : étape hépatique.
Elimination uréïque suffisante (par hypo-azotémic?): Cte 0,052; Ur 0,16.
OBSERVATION LXIX
M'®° Fouch, 25 ans. — Maladie mitrale, légère hyposystolie ; hérédo-spécifique.
Le 5 janvier après dyspnée asthmatiforme (équivalent comitial) à la période de crise polyurique.
CreL0 100 ACT OT ADI TE AUTO 25"
Cet 0 016 C4 DIE
JP Gi ex Quantité d'urine en cc... 24 56 30 47 1275 PÉTe co RP À NE AE A CRE fs © AMIS 4 Total: 78,5 %
Urines des 24-h.:-C “10,90; D"13,34; Coeff. -de"COTTET 25
DAPAC DeP SD; CONCENTRATION 800 1005 450 1004 90 1021 75 1028 160 1012 295) 1005 75 1028 19 1017 135 1020 90 1027 60 1025 140 1016
2,» es
Le 15 janvier: en diurèse habituelle:
Non sondée. En 1 h. 10: C 22,90; D 9,20.
CAT SU D5)59) En conclusion :
Trouble, pré-rénal, de l'élimination de l’eau: Oligurie réelle d'ordre cardiaque à une période de crise polyurique.
Insuffisance D. P. D. avec imparidensité et densité 1028. Eliminations uréiques apparemment sensiblement suffisantes. Cte 0,086; Ur 0,25 (crise polyurique relative).
PE
Quantité d'urine en cc... a 39. 55 4 re RP QT REA AA 18 33 25 13 1 Total: 96 %
Urines-des 24 N:C"31,35;: D '7;55NCoeti. «de CoRrEr 22 7,55 DEC: D'APAD ER CONCENTRATION 180 1010 230 1007 45 1033 90 1030 75 1030 55 1042 45 1031 50 1029 55 1032 60 1039 50 1031 40 1036 100 1036 100 1035 100 1036
En conclusion :
Trouble, pré-rénal, de l’élimination de l'eau: Oligurie enlevant sa valeur étiologique diagnostique aux épreuves, mais épreuve de concentration excellente. Elimination uréïque suffisante: Cte 0,042; Ur 0,22,
cire OBSERVATION LXXI
Val., 50 ans. — Accident primaire spécifique à 30 ans. En 1931, tension Mx à 22,5, actuellement T a 17/7; pouls 78. Ectasie aortique; hyposystolie légère.
Syndrôme Basedowien; métabolisme de base de 56 au-dessus de la normale.
Cte 0,077; C 18,46; D 21,62; Ur 0,36 (polyurie passagère).
Cte 0,079; C 17,25; D 20,90.
BASRE
Quantité d'urine en cc... 11 16 12 1255 15
D LA re A AT NE 19 33 14 11 4 Total: 81 %
Urinestdes 24h 400175; D222 18 Coei delCOTIEL. 36
D'APAC DATA: CONCENTRATION 200 1027 110 1024 200 1017 50 1033 100 1031 180 1024 100 1028 210 1026 100 1024 150 1031 150 1030 180 1027 580 1024 1080 1014 700 1019
En conclusion :
Trouble, pré-rénal, du transit de l’eau: densimétrie élevée. Clinique: hypo-systolie.
Atteinte artérielle diffuse.
Insuffisance secrétoire limite, non définitive, reste possible mais ne fait pas sa preuve. Elimination uréique suffisante: Cte 0,078; Ur 0,56.
OBSERVATION LXXII
MIS Pia. 46 ans. — Ethylisme. Accidents de la ménopause. T a 17/10. Cirrhose hypertrophique anascitique.
Crée 0072:1C"10/72:D 19 84 Um0,52; Cte 0,075; C 13,34; D 16,70 (polyurie de l’hypert ension).
ES de Quantité d'urine en cc... Go TESS3 19,5 COR EN Re DUR ERA 6 20 25 25 1225 Total: 865 %
DIRPNC DRPAID: CONCENTRATION 350 1013 100 1014 120 1030 300 1019 100 1028 140 1028 100 1022 130 1030 140 1022 120 1030 100 1033 160 1023 380 1025 300 1023 400 1021
En conclusion :
Polyurie de l'hypertension.
Insuffisance D. P. C. et D. P. D.: type du trouble du transit de l’eau pré-rénal (étape hépatique).
Elimination uréique suffisante: Cte 0,075; Ur 0,32.
OBSERVATION EXIII
Haeg, 33 ans. — Néo de la tête du pancréas. Cirrhose hépatique (contrôle anatomique). Ganglion sus-claviculaire droit néo plasique. T a 13/8.
Cte0/0422C10,57: :D°6,98 AUr 0/10:
Cret0 DAC AA TI D6,25:
PAS RP
Quantité d'urine en cc... ds 25 9,5 235 5,5 On RE GI traces 18 51 9 8
Total: 86 % Urines des 24 h.: C 11,88; D 10,60; Coeff. de COTTET 10
DÉPAC DEN MID). CONCENTRATION 250 1008 100 1018 100 1020 500 1009 400 1007 100 1026 150 1016 180 1013 90 1025 200 1017 150 1020 50 1032
Res En conclusion :
Trouble, pré-rénal, de l'élimination de l’eau: Type des éliminations; imparidensité: bonne épreuve
. concentration; clinique: étape hépatique (pré-ascitique). Elimination uréique suffisante: Cte 0,042; Ur 0,10.
PARS AP
Quantité d'urine en cc... 3 9,5 30 10
To
RTE SR Le 17 14 28 9 10 Total: 78 %
Urines des 24 h.: C 10,12; D 7,08; Coeff. de COTTET 15
D'APAC DePAD: CONCENTRATION 310 1010 130 1012 220 1020 210 1012 80 1022 90 1023 200 1017 100 1018 70 1025 380 1007 110 1030 120 1023 300 1020 290 1024
En conclusion :
D. P. C. et D. P. D. insuffisantes qui, par leur étude, indiquent un trouble pré-rénal, du transit de l’eau. Clinique: étape hépatique.
Elimination uréique suffisante: Cte 0,056; Ur 0,15.
OBSERVATION LXXV
Trig, 27 ans. — Cirrhose biliaire avec ictère (contrôle anato mique). Sans insuffisance hépatique ni hypertension portale.
(an? 7/17;
pi pee
Par émissions volontaires: C 13,38; D 6,87; Ur 0,18. C 15,94; D 8,83.
CSD ADBIS SIS PRSMRETAGONCE
Urinestdes 2408 20 MDN 022 ACTE Ad CONTE IS
11022 DAPARC: DREAM) CONCENTRATION
350 1008 325 1013 250 1017 1600 1007 1125 1005 875 1010 En conclusion :
D. P. C. et D. P. D. insuffisantes. *
Nycturie considérable qui explique l’oligurie du matin. Trouble, pré-rénal, de transit de l’eau, clinique: étape hépatique.
OBSERVATION LXXVI
M'° Zimm, 20 ans. — Ictère catarral, il y a un mois; actuellement, polyurie de convalescence avec irrégularité remarquable des différentes diurèses journalières de 1,200 à 2.200 (anisurie).
Cte 0,050; C 6,09; D 16,40; Ur 0,17.
CtelD 07 AC t0 NS MDE7OS"
Cres0 DAS SCA CI AD PARU!
PAS Quantité d'urine en cc... 59 27 40 36 Di Ge Par ER TE ne RES PDT 26 14 fl 4 Total: 78 %
DENTS IDLAE 10). CONCENTRATION 800 1005 200 1016 200 1022 200 1025 150 1019 200 1025 100 1035 150 1030 100 1038 150 1030 160 1030 150 1030
Or Le
En conclusion :
Trouble (étape hépatique cliniquement) du transit de l’eau: Type des éliminations.
Imparidensité.
Excellente épreuve de concentration.
Elimination uréïque suffisante: Cte 0,060; Ur 0,17.
RASE
Quantité d'urine en cc... 12 5 13 9 4,5 CO RE. ra Re 20 19 27 12 5 Total: 83 %
Urines des 24 h.: C 10,42; D 10,42; Coeff. de COTTET: 19
D ARENC: D'EPMD! CONCENTRATION 700 1000 80 x 200 1006 250 1010 720 1000 300 1009 A5 1015 90 1014 150 1014 500 1006 250 1010 300 1006 400 1012 400 1010 500 1010
En conclusion :
Trouble, pré-rénal, du transit de l’eau:
Type des éliminations provoquées.
Imparidensité.
Clinique: étape hépatique.
Elimination uréique suffisante: Cte 0,076; Ur 0,19 (X).
OBSERVATION EXXVII
Zwick., 46 ans. — Dans les antécédents: fièvre typhoïde, lithiase hépatique (non vérifiée). Actuellement, signes cliniques et physi-
er LE
ue
aues de néoplasme hépatique accompagné de diarrhée et mœælena (néoplasme intestinal primitif probable). Ictère par rétention. T a 10/6,5. B. W. négatif.
Gié007040%2224D01325°UrFO0ST Ce 0071077350» Du1354;
PESRE Quantité d'urine en cc... 5 3 7 2 7 PORT Dee 14 29,5 29 5 10,5 Total: 88 % Urines des 24 h.: 29,80; D 16,20; Coeff. de COTTET 31 16,20 DAPAE: DAPAD: CONCENTRATION 200 1015 100 1020 400 1010 100 1020 90 1015 100 1032 100 1020 100 1015 0 100 1030 100 1020 100 1026 400 1020 200 1022 180 1022
En conclusion :
Trouble, pré-rénal, de l’élimination de l’eau. L’oligurie enlève
sa valeur pathogénique diagnostique aux épreuves de D. P. Bonne épreuve de concentration. Cliniquement: étapes intestinale et hépatique.
Elimination uréique suffisante: Cte 0,070; Ur 0,31.
OBSERVATION LXXIX
M" Pie, 62 ans. — Sténose pylorique néoplasique. Cte 0,076; C 14,54; D“8,38; Ur 0,24.
Cte 0:070:2C112,34;°D"10,66:
PSP
Quantité d'urine en cc... 14 9,6 10 4,5 4 CA à 19 29,5 24 12/60 Rapport azotémique: 55,5.
Urines des 24 heures: 600 ce à 800 cc.
DAPEC: DAPRSD: CONCENTRATION 250 1004 75 1000 160 1018
Trouble, pré-rénal, du transit de l’eau:
Type des éliminations. Imparidensité. Clinique: sténose pylorique absolue.
Elimination uréique suffisante: Cte 0,073; Ur 0,24.
OBSERVATION LXXX
M'* Ma, 42 ans. — Bronchite. Cirrhose hépatique et polynevrite éthylique. Vient de présenter une affection fébrile et d’observer un régime très restreint.
T a 16 11. B. W. négatif. À son entrée, Ur O,21.
CÉRONOP ACCES ES DM )'98 AUMONTS"
Cte 0,088; C 6,08; D 4,27. ; CTADOTACEENOADES 87:
PRSARP:
Quantité d'urine en cc... 0 28 JS? 6 OP TRS RER 0 59 14 10 6
Urines des 24 heures: C 8,02; D 8,82; Coeffic, de COTTET 15
8,82 ID}. 32, Xe : CONCENTRATION 0 (0) 250 1015 0 250 1010 0 60 1024 200 1025 350 1008 250 1008
En conclusion :
Trouble, pré-rénal, de l'élimination de l’eau. Clinique: déshydratation fébrile; étape hépatique. Elimination uréique limite (variations fonctionnelles), cause d'erreur possible: hypo-azotémie hépatique et de jeûne.
OBSERVATION LXXXI
M'° Am, 36 ans. — Diabète insipide.
Guérison ultérieure par traitement spécifique. Cte 0,107; € 0,74; D 15,20; Ur 0,17.
Ni albumine, ni sucre dans les urines.
Chlore globulaire (en Na. Cl), 3,27. Chlore plasmatique (en Na Ci} AE
Glycémie 0,90.
Insuffisance d'élimination uréïque, au cours d’un diabète insipide (intervention rénale spécifique possible?).
C: concentration de l’urée au litre d’urine
D: le débit uréïque théoriquement rapporté aux 24 heures.
Nous avons été frappé, une fois les erreurs d’évacua tion vésicale éliminées autant qu'il est possible, par les variations fréquentes des facteurs C et D, au cours de: explorations fragmentées que nous avons pratiquées ons“ cutivement. Nous allons les envisager rapidement.
Étude préliminaire.
Les Variations fonctionnelles des Facteurs € et D
A) ELIMINATIONS DE CONSTANTES CONSECUTIVES
Nous éliminerons d'emblée les cas dans lesquels le sujet n’est pas dans les mêmes conditions d'observation pour les différentes explorations.
Observation XXII. — Georg
Couchée. — Cte. 0,050::C 21,80; D. 25,25: débit urin: OMC:
Debout. — Cte 0,060 ; C 22,66; D 17,05; débit urin SOPECAIOE
Matchant. —:Cte 0,070:-C:22,05:40,12;73cébitt ur 28-CC.
Observation XXXV. — Big
Couche ==NCte 0263: °C 011528 098 35: Tdebroedrur: HOMCC 19:
Debout. — Cte 0,274; C 11,99; D 2,85; débit urin. 11 ce
Observation Gér
(due à l’obligeance de M. le Professeur ETIENNE). Relatce page lI1
Nous avons alors porté notre attention sur nos résultats, d'une part par sondage, et d'autre part par émissions volontaires partant du réveil. Les premiers portent sur deux constantes consécutives de 1 h. 10, à partir de 7 h. 20 où 8 h. 30 du matin, les seconds portent sur trois constantes consécutives de 1 h. 10, à partir de 6 heures du matin.
VARIATIONS FONCTIONNELLES, AU COURS DE LA MATINÉE, CHEZ DES MALADES SONDÉS
Certaines observations montrent, en effet, des variations fonctionnelles caractérisées par une poussée fonctionnelle suivie d’atonie fonctionnelle; d’autres, inversement, mon:
trent une atonie fonctionnelle suivie de poussée fonctionnelle,
Poussée fonctionnelle suivie d’atonie fonctionnelle
Observation LXX. — Vinc
De 7h 2088 h 50: = C9 88-"Di1718 De 8 h. 30 à:9 h. 40. — C 22,57; D 9,04.
Urines des 24 heures. —:C 31,35; D 7,55.
Observation LVII. — Veil
De 7 h. 20 à 8 h. 30. — C 18,16; D 10,09. De 8 h. 30 à 9 h. 40. — C 17,18; D 7,08.
Urines des 24 heures. — C 19,90; D 7.
Observation LXIV. — Len
De 8 h. 30 à 9 h. 40. — C 9,02; D 23,40.
De 9 h. 40 à 10 h. 50. — C 11,08; D 17,20.
Dans certaines explorations, les poussées fonctionnelles ont parfois été suivies, sans conteste possible, d’inhibitior quasi-totaie:
Observation X. — Thom.
De sh 5004 91h 40, C 1165; D:38,38.
De DEAD MONBMSOMET C'13-D M0 188 iccrdans les 40 dernières minutes).
Urines des 24 heures: Conc 9,03; D 26,19.
Nous avons, dans cette observation Thom., la confirmation par émissions volontaires:
Décotheurestan7/h. 10% C'13,20D416,04#;59 cc. De TOM S MN 20 CC T1524DML6076C0 De 8 h, 20 à 9 h, 30. —--C 10,80; D 5,23; 23 cc., 5.
HU Observation XLII — Muh.
De 8 h. 30 à 9 h. 40. — C 8,90; D 13,58.
De 9 h. 40 à 10h. 50. — C9,14; D 17,22 (lc dans les 40 dernières minutes).
DetO"h, AU" h.Débit urinatres 2816
De 13 h. à 16 h. — Débit-urinaire: 340 cc.
Dém6 hr 19 h. — Débit urinaire:,230:cc.
Le)
. Atonie fonctionnelle suivie de poussée fonctionnelie
Observation XXXVII. — Chart.
De 8 h. 30 à 9 h. 40. — C 19,78; D 19,37.
De 9 h. 40 à 10 h. 50. — € 20,27; D 13,14 (1 cc. dans
Observation XXXI. —— Chem.
De 8 h. 30 à 9 h. 40. — C 13,76; D 11,02.
Le 9 h. 40 à 10 h. 50. — C 15,92; D 15,75.
Observation Schrei (non relatée)
De 8 h. 30 à 9 h. 40. — C 17,65; D 18,17.
De 9 h. 40 à 10 h. 50. — C 18,36; D 25,54.
Voici les conclusions de PORAK sur le rythme de la diurèse, au cours de la journée:
« Le transit des liquides dans l'organisme obéit à un rythme, c'est-à-dire qu'il est périodiquement accéléré ou ralenti; ce rythme n'est pas régulier, il est éminemment influençable; la velléité du cycle des liquides à s'élever ou a s’abaisser, à un moment donné, peut être favorisée ou contrariée par les conditions de ja vie.
« Ainsi, la ligne indiquant sur nos courbes le débit uri-
naire dans l'unité de temps, au lieu d’être régulière, pré. sente des zigzags, des plateaux et des encoches de longueurs et de formes très variées. »
Ces considérations ne s'appliquent que partiellement aux cas précédents, PORAK envisageant, comme « conditions de la vie »: réveil, bains, repas, marche, etc., tous éléments écartés ici, puisque nos malades sont en conditions étales.
Nous allons voir la question s’élargir en considérant les émissions depuis le réveil.
VARIATIONS FONCTIONNELLES DEPUIS LE RÉVEIL CHEZ D ES MALADES NON SONDÉS
Cherchées sur trois émissions, les variations fonctionnel: les pourront être globales ou dissociées.
a) Les poussées fonctionnelles au moment du réveil
4 Globales
Au réveil, augmentation momentanée du débit urinaire, ainsi que de la concentration urèéïque.
Observation LXIX. — Fou.
De 6 h. à 7 h. 10. — C 22,90;.D 9,20.
De 7 h. 10 à 8h. 20. — C 20,10; D 6,90.
De 8 h. 20 à 9 h. 30. — C 17,30; D 5,53.
B Dissociées (portent sur la diurèse)
Observation XV. — Bast.
Den lU0.=—"C0922; D'19 17,
Dé 4h10 "à85h; 20: CAR TI; /D'MTE:
De 8 h. 20 à 9 h. 30. — C 10,64; D 12,16.
Observation XXXII. — M Voir.
De 6 h. à 7 h. 10. — C 14,10; D 12,46.
De 7 h. 10 à 8 h. 20. — C 15,07; D 8,67.
De 8 h. 20 à 9h. 30. — C 11,66; D 5,11.
Observation XXXVI. — M''e Rol.
De 6: h#Aat7 h10—:C FP85%D'rE7,54:
De 7 h. 10 à 8 h. 20. — C 14,92; D 9,18.
De 8 h. 20 à 9 h. 30. — C 14,56; D 7,48.
Observation XXX. — Guin.
De‘6 h. à 7h10, — C20 0; D.20,20:
De The 10 à;65n 200252 DIGG IS:
De 8 h. 20 à 9 h. 30. — C 24,30; D:5.
b) Les atonies fonctionnelles au moment du réveil. Ici encore, il faut les distinguer en 4 Globales.
Observation LXXV. — Trig.
De 6h a TRUE CAES8 DIT ET Derih104:8/hr207 CASE ST De.8 h. 20:91 #50 CHER TOM DNS SE
Observation LIX. — Hig.
De6Gh.à7h:10 —C1815;D:208
DT LA0MeM202C 22 80 D17,52 De"8'h20/#9417 30; C'22,80; D 8,93:
B Atonies dissociées.
Observation LXXX. — Ma.
De 6h47 h. 10. — C 5,83; D 2,98.
De 7 h. 10 à 8 h. 20. — C 6,08; D 4,27.
De 8 h. 20 à 9h. 30. — C 5,10; D 5,82.
Notre Maître, le Professeur ETIENNE, a eu son attention attirée depuis longtemps, vers ces variations coïncidant avec le réveil.
PORAK écrit :
« S'il persiste, au réveil, une surcharge humorale, l’activité nerveuse ne pourra pas être exactement appréciée, car son activité se heurte à des voies bloquées. Mais, si la circulation humorale est libre, le premier contact du système nerveux avec les impressions du jour et la mise en marche des rouages des fonctions de relation, modifient très rapidement la diurèse et les courbes de diurèse, donnant une indication sur l’état dynamique des centres nerveux. Il importe de rappeler que, suivant la forme de la courbe du sommeil, la diurèse aura tendance à augmenter ou à diminuer, après le réveil.
« La notion du cycle domine les études du débit urinaire. »
Après les travaux antérieurs sur la nycturie, on peut imaginer être en face de nycturie prolongée, d'ordre secrétoire rénal d’après COTTET, dans les cas de poussées fonctionnelles. D'autre part, dans les cas d’atonies fonction-
nelles, on peut concevoir pendant la nuit une nycturie stricte ayant déterminée, au réveil, un état de déshydratation prédisposant à une hypo-diurèse. Ces notions ont une haute importance.
Mais, les poussées fonctionnelles n’intéressent pas seulement jes atteintes secrétoires rénales (responsables des nycturies tardives) et l'élément hydrique n'intervient pas seul dans nos observations, qu’elles soient des exemples de poussées ou d’atonies fonctionnelles.
Parmi les pathogénies se proposant d'expliquer ces cas, il faut faire une place aux habitudes fonctionnelles. Le rein, comme l'estime M. le Professeur ETIENNE, peut, comme tout autre viscère, acquérir ces habitudes. Le prceinière émission du matin, régulièrement rythmée, nous semble capable d'intervenir comme facteur d’hyper-fonctonnement passager, dans ces variations fonctionnelles.
D'autre part, nous avons également, dans nos observations, celle de Crist., dans laquelle on remarque lauz.nentation progressive de la diurèse pendant la matinée ; il s'agit d’une poussée fonctionnelle, non pas du réveil, mais tardive. Elle était régulièrement provoquée, chez lui, par une injection de post-hypophyse faite la veille, à 11 heures du matin.
Observation Crist. (injection de post-hypophyse la veille)
DÉONPATNIMOI= CSETANS ST
Débit urinaire 128 DeBHLO0 28h 201, CE C RDS A0
Débit urinaire 208.
De 8 h. 20 à 9 h. 30. — C 3,75; D 28,80;
Débit urinaire 375.
nl
Nous voyons donc toute l’importance des facteurs neuro-endocriniens étudiés précédemment en particulier par G. ETIENNE et GIRARD (Action œdémateuse de l'extrait d’hypophyse, Congrès Français de Médecine, 1927), par PETITJEAN (Thèse de Nancy, 1925, inspirée par le Proîesseur ETIENNE) et par LEDIEU (Thèse de Nancy, 1934), sur le Rôle des glandes à sécrétion interne dans le métabolisme de l’eau.
B) COMPARAISON DE L'ÉLIMINATION DURANT L'EXPLORATION DU MATIN AVEC CELLE DES 24 H.
Nous allons comparer les facteurs uréiques observés dans la constante de 2 h. 20 et ceux observés par le recueil des urines de 24 heures.
L’élimination des 24 heures est évidemment très variable, d’un jour à l’autre, selon les boissons et mets absorbés, selon les dépenses musculaires de la journée, selon les déperditions hydriques extra-rénales, etc. Cette variabilité, dans nos cas, était réduite au minimum, le sujet étant au repos et équilibré au point de vue boissons et aliments. Les facteurs uréiques des 24 heures nous ont paru prendre, alors, une signification moyenne intéressante.
Nous avons cru utile de chercher les raisons des discordances parfois observées avec les résultats de l’exploration du matin, qui se montrait, alors, en polyurie ou oligurie relative. Nous avons déjà dit qu’il pouvait être possible d'appliquer, ici, les conséquences des nycturies de divers types. Parfois pourtant, les observations cliniques s'opposent à une atteinte du pouvoir secrétoire rénal et, bien plus souvent, il s’agit de trouble du transit de l’eau, d'ordre hépatique très fréquemment.
Nous allons pouvoir, par comparaison à des éliminations volontaires, admettre, parfois, qu’il s’agit de diurèses occasionnelles émotionnelles, ou réflexes.
Observation LUI. Laf. — Où il paraît logique d’incriminer une action réilexe par la sonde :
Malade sondé. — Première exploration : C 21,5; D 29;
Diurèse des 24 heures : C 31,4; D 16,44.
Deuxième exploration. — C 18,30; D 26,36 ;
Diurèse des 24 heures : C 25,53; D 20.
Eliminations volontaires : C 29,39; D 16,45 ;
Diurèse des 24 heures : € 28,26; D 14,13.
En suivant, dans ces résultats, le facteur C, il est faciie de s’apercevoir qu'il ne s’agit pas d’erreur de recueil, au cours des émissions volontaires et que, par rapport au
chiffre des 24 heures, la polyurie du matin avec sondage est une dilution de la concentration habituelle.
Observation XLVI, Colen. — Un réflexe dû au sondage semble encore logique.
Malade sondé. — € 9,01; D 10,60.
Diurèse des 24 h.: C 26,96; D 14,78.
Eliminations volontaires: C 18,52; D 8,63.
D’autres observations peuvent encore être remarquées : Observation Sag. (non relatée)
Malade sondée. — C 3,66; D 11,17; Diurèse des 24 heures: 600 cc.
Observation LVIII. — Baud.
Malade sondée. — C 12,52; D 12,30; Ditrèse-des 24 heures! C 2185; Du2 54
Observation LI. — Coli.
Malade sondé. — C 14,10; D 23,07; Diurèse des 24 heures: C. 17,88; D 17,68.
Toutes ces observations avaient trait à des polyuries passagères; voici deux Cas D'OLIGURIES PASSAGÈRES.
Observation XXIX. — App.
Malade sondé. — C 31,24; D 9,04; Diurèse des 24 heures: C 14,26; D 22,11.
Observation LXVI. — Griff.
Malade sondé. — Première explor.: C 10,82 ; D 4,24. Diurèse des 24 heures: C 8,07; D 17,95.
Deuxième exploration: C 14,46; D 5,66; Diurèse des. 24 heures: C 19,36; D 13,57.
Pour terminer notre exposé des observations à variations fonctionnelles nous citerons le cas suivant, dû à lobligeance de M. le Professeur ETIENNE.
OBSERVATION M'':° G
26 ans; axyphoïdie, sternum en gouttière, tension artérielle 17/10.
À l’auscultation cardiaque: souffle systolique doux à la base
Accuse une anurie diurne du lever au coucher et par contre l'émission nocturne étant couchée de 1 à 2 litres d’urines.
Les constantes pratiquées montrent en effet:
Malade restant couchée, le matin au réveil: Cte 0,92; C 7,03; D 18,49; Ur 0,39.
Malade debout avant le coucher: Cte 0,165; C. 7,51; D 6,84; Ur 0,39.
Cette observation montre dans toute son ampleur l'intérêt de la connaissance des divers types de variations fonctionnelles dont nous allons tenter maintenant de tirer des conclusions pratiques et des enseignements pathogéniques.
Conséquences pratiques pour l'Étude
des Facteurs uréïques
La connaissance des variations fonctionnelles urinaires nous force à prendre des dispositions en conséquence :
1° Les éviter autant que possible :
Le sujet devra être à jeun et couché depuis douze heures, au minimum. L'examen devra se faire suffisamment éloigné de son réveil.
Il devra se trouver sensiblement stabilisé: c’est-à-dire n'ayant pas les deux ou trois jours précédents, soit absorbé d'aliments ou de boissons en quantité anormale, soit, au contraire, avoir été soumis à une restriction alimentaire ou aqueuse. Les états occasionnels fortuits d'élimination pathologique de l’eau (par déshydratation ou crise polyurique inopinées) devront être cliniquement recherché s.
On évitera les causes provocatrices de variations fonctionnelles d'ordre réflexe; il semble qu'en supprimant le sondage, on élimine un facteur émotionnel et un facteur réflexe urétro-vésical. L'inconvénient de cette pratique es* de s’exposer à des erreurs de recueil plus sensibles et plus fréquents que par le sondage. Elles seront corrigées notablement par la précaution suivante.
2° Les compenser par une durée prolongée d'exploration.
Nous avons, pour notre part, fixé cette durée à deux heures vingt. Ce temps, avons-nous dit, a été choisi pour des commodités techniques et une possibilité de contrôle
ice
par l'injection de P.S. P. faite exactement au milieu de l'épreuve.
Cette durée compense, en pratique seulement, les variations fonctionnelles et les erreurs de recueil des urines.
3° Les contrôler.
La recherche des éliminations des 24 heures nous don-
nera des renseignements à comparer à ceux de l’exploration du matin.
La question paraît bien complexe puisque la diurèse des 24 heures et ses éléments sont susceptibles d’être grandement influencés par des causes physiologiques journalières: travail musculaires, boissons, repas, etc, mais les précautions précédemment décrites établissent un équilibre dont l'intérêt doit être signalé.
De fait, alors, la connaissance des perturbations du rythme urinaire : nycturie, anisurie, opsiurie, exagération de loligurie orthostatique, oligurie parodoxale après ingestion de liquide, etc., ne peut manquer d'apporter des renseignements précieux
Enseignement à tirer des variations fonctionnelles
des Facteurs C et D 1° DE DEUX CONSTANTES CONSÉCUTIVES (AVEC SONDAGE)
Nous voulons très rapidement envisager les cas cliniques dans lesquels nous avons observé les variations fonctionnelles de D et C.
Nous les avons classés selon que :
a. — Le facteur € varie par rapport à D, en suivant sensiblement la loi d'AMBAROD :
« À concentration constante de l’urée dans le sang, les débits uréïques varient d’une manière sensiblement proportionnelle aux racines carrées des concentrations ». Nous avons rencontré ces faits dans 18 observations :
Dans deux d’entr'elles: XXVII, XXXV, le pouvoir secrétoire rénal est suspect.
D'ansmiesmiG autres XX IR EXEIV SRE Re NIU EXIVSERRE SR EPILXVILL VI, EXXTIL RELAIS LXXI, LXXIX, LIX, LXXII, notre interprétation fait prévoir une bonne secrétion uréïque.
b. — Le facteur C reste sensiblement fixe au cours des variations du facteur D. II faut, ici, éliminer soigneusement les erreurs possibles d'évacuation urinaire. Il reste alors à considérer les observations I, XV, XL, XLII.
Toutes présentent une ankylose fonctionnelle due, une
fois à une insuffisance secrétoire rénale et, trois fois à une insuffisance de l'élimination de l’eau.
PAR RAPPORT A LA DIURÈSE DES 24 HEURES
a. — La constatation d’une augmentation du facteur C avec diminution de D est relevée dans les observations déjà citées : LIII, XLVI, LVIIL Nous pouvons y ajouter les suivantes : XX, XLIV, LXXIX, LXXI, LIX, LXXVI, LXXIV, XLVI, XXXII, LXIE, LXVII, LVI, XXXIV.
Seules, dans ces observations, les cas XXXIII, XXXIV, montrent une insuffisance secrétoire rénale probable.
b. — Le facteur C est resté fixe alors que la diurèse augmentait relativement au cours de l’élimination des 24 heures dans 8 observations: observations X, XV, XL, XLIHI, I, XLI, XLVIII, XLII, toutes à ankylose fonctionnelle, signée par les épreuves de diurèse provoquée.
CLINIQUEMENT, NOUS CROYONS POUVOIR CONCLURE QUE
La constatation de variations fonctionnelles, suivant la loi d'AMBARD, signale dans la grande majorité des cas l'absence d’altération secrétoire rénale définitive.
La constatation de variations fonctionnelles ne suivant pas la loi d'AMBARD ne nous donne pas d'indications absolues, étant donné notre connaissance des poussées ou des atonies fonctionnelles globales et dissociées. Mais, ces réserves faites, cette constatation signale des cas d’ankylose fonctionnelle rénale.
L'absence de variations fonctionnelles n’entraîne pas d'opinion définitive, car il est possible de les rencontrer ultérieurement à d’autres occasions.
Ces conclusions se trouvent appuyées par les lois d’AL- BARRAN, selon lesquelles un rein sain présente un travail variable, un rein malade présente un travail fixé à son maximum possible, en vue d’éviter l'insuffisance ou de la combattre.
PASTEUR-VALLERY-RADOT
Connaître son aptitude à concentrer serait donc connaître la valeur propre du rein. Malheureusement, l’épreuve de recherche de la concentration maxima reste difficile, souvent dangereuse, parfois impraticable chez les malades. D'après CHABANIER et LOBO-ONELL, la considération de la concentration fortuite d’un prélèvement d’urine serait sans valeur. Dans les conditions où nous l’avons observée, allons-nous trouver:
Qu'un chiffre bas de concentration signifie diminution du pouvoir secrétoire rénal?
Qu'un chiffre moyen de concentration signifie pouvoir secrétoire rénal normal?
Qu'un chiffre élevé de concentration signifie pouvoir secrétoire rénal en hyper-fonctionnement?
Recherchons et discutons les cas de concordance et de discordance de ces interprétations de € avec les données
du diagnostic de base.
Dans la colonne de ces diagnostics de base (Détermination...) jes tirets (—) indiquent un diagnostic semblable au cas précédent.
A) CONCENTRATIONS BASSES (en-dessous de 15) 1. — CONCENTRATIONS BASSES AVEC POLYURIE
Chifre OBSERVATIONS de la N° NOMS concentrat.
26. Sim. 8,90 29. App. 7,84 a M Chem. 1,94 Sule Mr Chem. 14,84 SE Chart. 9,02 Se Coli. 14,10 64. Len. 10,95 76. M”° Zimm. 5,97
DÉTERMINATION PATHOGÉNIQUE URINAIRE ET FONCTIONNELLE URÉIQUE
Néphropathie complexe décomp.
(1° Explor.) — _- (2° Explor.) £z ae Néphropathie complexe décomp.
S. para-rénal décompensé.
S. para-rénal compensé.
Nous avons rassemblé ci-dessus les cas de polyuries
Voici des concentrations basses avec polyuries instal-
passagères.
lées Chiffre OBSERVATIONS de la N° NOMS concentrat, 2 Teb 11,46 6. Lahm. B. 10,97 À. Husn. 7.16 DA 10,20 8 Bern. 10,06 9. Brack. 7,48 10. Thom. 11,65 12) Besanc. 2,88 15: Depin. 6,05 TI, Corm. 10,05 81. Am. 0,74 82. Bar. 6,2
DÉTERMINATION PATHOGÉNIQUE URINAIRE ET FONCTIONNELLE URÉIQUE
Néphrite chronique décomp.
Néphrite sub-aigüe décomp.
Néphropathie complexe décomp.
Diabète insipide. Néphropathie décompensée.
Diabète insipide compensé.
En résumé, les valeurs basses de C concordent avec l'insuffisance secrétoire reconnue dans quinze cas.
Les valeurs basses de C sont discordantes avec l’intégrité du pouvoir secrétoire dans:
Trois cas de polyurie occasionnelle (LXXVI, LXIV, LI) et un cas de polyurie de diabète insipid? {LXXXI).
La valeur basse de € dans l’observation LXXXI est la résultante d'un diabète insipide associé à une insuffisance secrétoire rénale probable.
2. — CONCENTRATIONS BASSES ET DIURÈSE NORMALE - Chiffre DÉTERMINATION OBSERVATIONS de la PATHOGÉNIQUE URINAIRE ET N° NOMS concentrat, FONCTIONNELLE URÉIQUE
Avec azotémie basse:
Bast. 14,65 (3° Exploration
Néphrite chronique décomp.
31 Chem. 14,84 Néphropathie complexe décomp.
Les quatre cas d’azotémie basse voient leur chiffre de concentration basse être en discordance avec le diagnostic réal.
Les trois cas d’azotémie élevée ont leur chiffre de concentration basse concordant avec l'atteinte secrétoire ré-
nale.
EE
CONCENTRATIONS BASSES ET OLIGURIE
Chifire NOMS de la
OBSERVATIONS concentrat,
Avec azotémie basse:
1: Hæg. 12,34 UT NRC: 12,94 10: Trig. 15,69 Avec azotémie moyenne:
2 M''e Colom. 14,22 28. Ple. 10,69 34. M"° Mour. 11,16 90: Big. 11,28 36. M' Roll. 13,04 37. Chart: 11,64 38. Mr Sim. 5,92 58. M”° Baud. 12/52 66. Griff. 10,82 79. Mr Pie. 13,44 Avec azotémie élevée:
si M°° Kuh. 9,06 14. Bab. 10,54 TE Corm. 12,05 33. Bian. 13,68 31: Me Chem. 14,84 25! Hud. 11,
DÉTERMINATION PATHOGÉNIQUE URINAIRE ET FONCTIONNELLE URÉIQUE
S. para-rénal compensé.
Albuminurie passagère sans insuffisance urinaire.
Néphropathie complexe décomp.
S. para-rénal décompensé.
S. para-rénal compensé.
Néphrite chronique décomp.
Néphrite sub-aigüe décomp.
Néphropathie complexe décomp.
1° Les trois cas d’azotémie basse ont une concentration basse discordante avec les diagnostics rénaux;
2° Sur les dix cas d’azotémie moyenne, il y a:
Six fois concordance;
Quatre fois discordance.
Sur les quatre discordances (c’est-à-dire concentration
basse avec diagnostic de valeur secrétoire bonne), nous trouvons:
Un cas de polyurie passagère (LVIII) et trois cas (XXII, LXVI et LXXIX) d'élimination uréique suffisante, dans lesquels le rein n’a pas concentré davantage parce que cela n’était pas nécessaire (XXIIT et LXVI hypo-alimentés, LXXIX inanition par sténose pylorique), le chiffre C étant à la limite des concentrations moyennes.
I s'ajoute peut-être ici, dans ces trois derniers cas, le mécanisme supposé par AMBARD, par lequel l'organisme éviterait une trop forte déperdition uréïque, en vue de conserver une réserve alcaline normale. Notre Maître nous a suggéré l'hypothèse de faire intervenir également une réaction possible de l'organisme à vouloir conserver l’action diurétique de l’urée.
B) CONCENTRATIONS MOYENNES (entre 15 et 25)
Chiffre DÉTERMINATION OBSERVATIONS de la PATHOGÉNIQUE URINAIRE ET
N° NOMS concentrat. FONCTIONNELLE URÉIQUE
Avec diurèse normale:
20. Huard. LOT Pyélonéphrite sub-aigüe décompensée. (Oligurique en réalité).
Aub
Avec oligurie et azotémie élevée:
IUTÉ Riv. 18,17 Néphrite aigüe décompensée.
45. Mr° Jacq. 16,14 S. para-rénal décompensé. 69: Henne. 16,27 — — — O7: M''° Veill. 17,67 — — —
Cette catégorie d'observations à concentration moyenne devrait comporter une grande majorité de reins normaux. Notre but n’a pas été l’étude de reins et de fonctions rénales normales, nous ne pouvons donc pas nous étonner de leur absence.
Ici, la concentration moyenn2: a été relevée dans des cas cliniques limites, où n’existaient pas de fortes atteintes de la secrétion rénale, ni de gros efforts de compensation du pouvoir de concentration rénale, vis-à-vis d’une diurèse insuffisante.
Se pose alors le problème de l'existence d'insuffisance de l’élimination uréïque (constante élevée et même urée sanguine élevée), dans les cas de syndrômes para-rénaux ne s’accompagnant pas, chose paradoxale si la fonction secrétoire rénale est indemne, d'effort compensateur de cette dernière fonction. (Ce problème se posera aussi lors de la discussion des azotémies extra-rénales).
Il s’agit, ici, de termes de passage :
L'observation XVII marque une défaillance de la secrétion rénale au cours d’une néphrite aiguë, en évolution vers la forme chronique.
L'observation XX est celle d’une poussée aigüe de pyélonéphrite avec participation rénale sur une atteinte ancienne légère.
Les observations VL, LV, LVII, sont des cas de rétention azotée en périodes d'améliorations, signées par les baisses successives enregistrées de l’urée sanguine.
D'autres, les observations XLII, XLVIII, marquent yne légère défaillance rénale pouvant n'être que passagère, si la cause première csparaît.
L'observation IL marque une certaine défense du rein,
Les-cas restanis sont à élimination uréïique compensée; point n’est besoin, pour le rein, d'augmenter sa concentration.
C) CONCENTRATIONS HAUTES (au-dessus de 25)
Pour les observations LIT, XIX, LVI, qui sont des polyuries occasionnelles, nous considérerons les facteurs uréiques des urines des 24 heures.
Toutes ont été observées chez des oliguriques.
Chiffre DÉTERMINATION OBSERVATIONS de la PATHOGÉNIQUE URINAIRE ET N° NOMS concentrat, FONCTIONNELLE URÉÏIQUE
Avec azotémie normale:
2). Carbo. 26,88 Néphrite aigüe compensée.
27 NAMMCTEOT LME CAS — —
46. Mr° Colen. 26,96 S. para-rénal décompensé. 41. M”° Sigen. 32,47 — ee
Cart. 31,88 — = cie
Parmi ces seize cas de concentration haute, seize fois le diagnostic rénal paraît en accord avec les chiffres de concentration.
Les résultats des quatre observations de néphrites ‘aiguës pourraient paraître paradoxaux, mais nous savons que ces atteintes aiguës se présentent primitivement comme des troubles de l’élimination de l’eau par imperméabilité rénale au CI Na (trouble du transit de l’eau à l'étape réno-tissulaire avec hyperconcentration compensatrice).
Les douze autres cas sont des insuffisances de diurèse par trouble extra-rénal de l'élimination de l’eau.
CONCLUSIONS DE L'ÉTUDE DE C
En général, nous croyons que les divergences, dues aux polyuries ou oliguries passagères de l’examen, sont réelles.
Il y a nécessité absolue de connaître la diurèse des 24 heures du sujet préalablement stabilisé, pour établir les causes de ces divergences et en tirer des conclusions.
Les concentrations basses ont été relevées :
A) AU COURS D’INSUFFISANCES SECRÉTOIRES RÉNALES
1° Insuffisance secrétoire définitive, si l’évolution est stabilisée (véritable sclérose rénale). Cas le plus fréquent.
2° Insuffisance secrétoire, au cours de syndrômes en évo-
lution, soit de néphrites aiguës ou de syndrômes para-rénaux,
lo
Il s’agit, ici, (2°) d’une insuffisance secrétoire qui s’établit progressivement et qui, au début, peut encore regresser, si la cause primitive disparaît.
C’est ainsi, nous le croyons, pour quelques-unes de nos observations de néphropathies secondaires à des syndrômes para-rénaux (en particulier pour les observations XXXV, XXXVI, XXXVII, XXXVII), où nous avons pu, après des explorations nous montrant des concentrations basses (en dehors de toute polyurie passagère), recueillir des concentrations uréiques ou des densités urinaires nettement plus élevées.
Il faut, alors, admettre l'explication d'ACHARD:
« Nous avons pu observer qu'il y avait souvent une baisse considérable de la concentration dans la période d’oligurie. Il'arrive souvent, même, que les urines les plus rares soient parmi les moins concentrées. L’explication de ce phénomène nous paraît assez simple. À la période d’oligurie, sous l'influence de la stase rénale, la souffrance du parenchyme, placé dans de mauvaises conditions de vie cellulaire, est indéniable, d’où une diminution du pouvoir secréteur de l’urée, traduisant une véritable défaillance, suivant les cas où elle est très marquée, persistant aussi longtemps que le rétablissement de la circulation n’est pas obtenu ; dans d’autres cas, c’est un accident transitoire s’atténuant ou disparaissant d’un moment à l’autre, de la même journée. »
Par conséquent, défaillance secrétoire pouvant n'être que transitoire avant d’être définitive.
B) SANS INSUFFISANCE SECRÉTOIRE RÉNALE
1° Au cours de polyuries soient transitoires: Physiologiques par ingestion de boisson; Pathologiques:
a) Urines nerveuses des états de crises, émotionnelles, réniéxes;=eic.” b) Polyuries critiques:
Cardiaque en état d’asystolie; Néphritique œdémateux; Convalescences des maladies infectieuses.
Par amélioration spontanée ou provoquée des fonctions touchées;
Soient durables :
Dans les diabètes sucrés, insipides ; Dans les polyuries nerveuses.
2° Dans les cas d’azotémiesbasses, dont nous allons voir les causes déterminantes:
Manque d’apport azoté; Insuffisance des fonctions hépatiques dans le métabolisme azoté.
3° Dans les cas de compensation uréïque: possibles dans des cas limites aux précédents combinés avec € quasi moyen.
Tous ces cas peuvent, en pathologie, s'accompagner d'insuffisance secrétoire rénale dont il nous est impossible, par la seule observation de C, de relever l'association.
Les concentrations moyennes Nous y trouvons, outre les cas de feins normaux en tous points, des syndrômes rénaux limites, limites par rapport
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à la catégorie précédente ou limites par rapport à la catégorie des concentrations élevées. Nous avons dit qu’il nous sembiait, dans ces cas, avoir à faire à des formes évolutives d'états rénaux.
Citons, en exemple, l'observation XV (néphrite aigüe à l'entrée au service) :
À l'entrée: C 27,70; D 9,98; Ur 0,66.
Trois semaines après: C 21,40; D 14,75; Ur 0,84.
Un mois après, à sa sortie: C 14,65; D 15,06; Ur 0,59.
Cette évolution de la néphrite aiguë (trouble de l’élimination de l’eau prédominant) en néphrite chronique (insutfisance secrétoire) n’est pas la seule qui fait évoluer le pouvoir de concentration rénale; il faut penser aux neénh:0pathies secondaires des syndrômes para-rénaux, qui ont été envisagées dans le chapitre précédent.
D'autre part, nous avons parlé d'insuffisance de l’élimination uréïque, due à une insuffisance de la diurèse, co-existant avec des concentrations moyennes. Comment peut-on concevoir ces faits sans insuffisance secrétoire rénale ? Nous pouvons invoquer, ici encore, une insuffisance secrétoire fonctionnelle cellulaire. Cliniquement il s’agit de stades évolutifs d'élimination des rétentions uréiques. Les -urées sanguines suivies au cours de ces observations (voir chapitre de l'interprétation d’Ur) sont progressivement décroissantes. On peut admettre que des malades (XLII, LV, LVID soumis à un régime strictement hypoazoté arrivent, à un certain stade d'épuration uréïque, à concentrer, modérément peut-être mais suffisamment par rapport à l’apport, pour faire progressivement diminuer l'urée sanguine. La compensation rénale existe donc, ici, en réalité.
Les concentrations fortes
Ce sont des réactions de défense du rein vis-à-vis de menaces d'insuffisance de l'élimination uréique, en particulier par troubles du transit de l’eau, d'ordre pré-rénal: 1° gastro-intestinal; 2° hépatique; 3° cardiaque surtout; 4° réno-tissulaire où entre, en partie tout au moins, l’imperméabilité du rein au CI Na.
Dans deux observations s’est probablement ajoutée, à l'insuffisance de la diurèse, une augmentation endogène des matériaux azotés (fièvre, néoplasme) venant encore forcer le rein à lutter contre les rétentions possibles.
CoTTET, dans l'interprétation des épreuves de diurèse provoquée, affirme que le chiffre de densité de 1030 ne se rencontre jamais, même momentanément, quand il y a insufftisance secrétoire en rapport avec des altérations organiques du rein.
Pouvons-nous dire de même si l’on constate, dans les condition observées par nous, des concentrations uréiques urinaires au-dessus de 25?
De même que la polyurie peut influencer, en moins, isolément ou par association, le facteur C, nous pouvons imaginer que l’oligurie influence en plus, isolément ou par association, le même facteur C. Le rein utilise dans ce cas l’activité potentielle propre qu'il possède, à l'exemple de tous les viscères de l’organisme. II ne faut pas conclure d’une concentration élevée, chez un oligurique, à un pouvoir de concentration supérieur à celui des reins normaux.
Mais le simple fait de pouvoir, pour un rein, élever sa concentration au-dessus de 25 suffit-il à faire conclure à un pouvoir de concentration indemne?
C'est le problème de la concentration Mx qui, on le sait, est normalement à 50.
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Nous avons constaté nombre d’azoiémies manifestement extra-rénales et, pourtant, la concentration uréïque n’atteignait jamais le chiffre maximum de 50, malgré que la con-
centration Mx doit s'établir classiquement, chez un oligu- 1ique.
Devions-nous envisager une atteinte du pouvoir secrétoire rénal?
« Le rein ne recourt à sa concentration Mx que contraint et forcé par des circonstances exceptionnelles, telles celles réalisées par les épreuves de concentration uréique Mx de LEGUEU et CHABANIER Ou par une oligurie considérable et prolongée. » (COTTET.)
Le fonctionnement rénal à concentration Mx est, en effet, un effort fatigant comme le remarque ACHARD et comme nous avons pu l'observer par ses conséquences lorsque nous l’avons recherché. Aussi l'organisme semble-t-il préférer une rétention azotée limite à cet effort épuisant pour le rein.
L’effort fatigant que nous venons d’évoquer peut alors avoir comme conséquence un stade de fatigue, capable
d’ailleurs de régression par disparition de la cause primitive.
Certaines concentrations hautes pourraient donc être susceptibles de baisser rapidement sous une surcharge subite et, inversement, une concentration basse serait susceptible de se relever aussitôt la surcharge enlevée.
Ne trouvons-nous pas, en effet, cette conclusion de CASTAIGNE sur certaines paridensités hautes: « Disparaissant par le repos et le régime et reparaissant par la fati-
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gue: il s’agit d'insuffisance rénale susceptible d’être encore compensée ».
Comparable à ces concentrations hautes est la tachycardie: phénomène physiologique d’effort qui, en d’autres circonstances, devient un signe précurseur d'insuffisance de l'organe.
Nous voyons ici pourquoi l'interprétation d’un état fonctionnel est parfois délicate, sujette à discussion: c’est parce que cet état n’est pas encore stabilisé.
AMBARD, CHABANIER et LOBo-ONELL ont désigné ces éventualités comme des cas de néphrites fonctionnelles. C'est la néphrite fonctionnelle qui empêcherait la concentration d’atteindre son maximum.
Le terme de néphrite fonctionnelle a fait l'objet de fortes critiques, le terme d’ailleurs beaucoup plus que le sens qu'y attachent les auteurs. Nous désignerions plutôt ces néphrites fonctionnelles comme des atteintes secrétoires évolutives, c’est-à-dire comme susceptibles d'évolution dans un sens ou dans l’autre, avant de se fixer ultérieurement parfois, en atteintes secrétoires définitives, appelées cliniquement néphrites ou mieux scléroses-rénales.
Quoiqu'il en soit, nous voyons l'opposition de deux types d’atteintes secrétoires. Si nous avons pu marquer quelques hésitations à la classification des observations intéressantes les atteintes secrétoires évolutives, il faut convenir de toutes façons que le facteur € élevé comporte, ici encore, une indication de haute valeur : la conviction pratique qu’il n'existe pas dans ce cas d'atteinte secrétoire définitive.
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CONCENTRATION, DIURÈSE ET AZOTEMIE
Nous avons vu les polyuries et les oliguries jouer un rôle important sur le chiffre de la concentration. Les conditions cliniques nous éclairent à ce sujet et la considération du débit de l'exploration et des 24 heures attire notre attention pour éviter ces causes d'erreurs.
Mais pourrions-nous établir, grâce à la loi d'AMBARD qui règle les rapports entre C et D, la valeur exacte du facteur C dans ces causes de perturbation. Nous croyons qu'il pourrait être intéressant, dans ces cas de polyuries et d'oliguries, de considérer le rétablissement des rapports normaux de C et D et, ainsi, d’avoir en C rectifié un élément de valeur absolue.
Nous ne pouvons l’envisager que lorsqu'il s’agit d’une polyurie n'ayant aucun lien avec des lésions rénales. Alors, s’il est vrai que D est légèrement plus élevé qu'avec une diurèse normale, la cause d’erreur n’a pas l’importance suffisante pour enlever toute signification à cette rectification.
Il en est de même pour les cas d’oligurie.
Mais, sans avoir pu approfondir cette question, il nous semble que cette rectification théorique ne pourrait être applicable que dans les cas où les facteurs peuvent, de par leur valeur rénale, se mobiliser librement. Par exemple dans le cas d’un diabète insipide compliqué d’une atteinte secrétoire rénale, le facteur C est incapable, à un certain niveau, de suivre la rectification théorique, il y aurait donc là une erreur insoupçonnée.
Er i5e
La rectification se trouve naturellement faite par le rétablissement spontané ou provoqué d’une diurèse normale, lorsque cela est possible.
Nous avons vu également que les azotémies basses entraînent des concentrations basses.
Pour éviter les erreurs d'interprétation de C dans tous ces cas, il nous faut considérer maintenant les facteurs DéeEUr
CHAPITRE Il Interprétation du Facteur D
Le débit uréique théoriquement rapporté aux vingt-quatre heures est l’aboutissant de l'élément C et de la diurèse obtenue durant l'exploration rénale. Il dépendra donc, outre de €, de l'élimination de l’eau. Nous allons rechercher, toujours par confrontation avec les diagnostics de base, quels renseignements intéressant l'élimination de l’eau il est possible d'obtenir par l'étude du facteur D. Dans ce but, ultérieurement il serait aussi facile de considérer le rapport
D —, l'interprétation du facteur C une fois faite. A) DEBITS FAIBLES AVEC AZOTÉMIE BASSE Ghiftre DÉTERMINATION OBSERVATIONS du PATHOGÉNIQUE URINAIRE ET N° NOMS Débit uréique FONCTIONNELLE URÉIQUE Avec Polyurie:
Greb. 4,98 Syndrôme para-rénal compensé
Ho! Trig. 9,74 -— —
1er Haeg, 6,60 = =
ee
Le cas LXXVI est une polyurie passagère, l'observation
LXXIV une polyurie relative.
Les faibles débits ci-dessus sont dus au trouble de l’élimination de l’eau et à la faible azotémie, qui est le seul facteur dans le cas LX, mais facteur associé dans les autres observations.
AVEC AZOTÉMIE MOYENNE
NOMS
Avec Polyurie:
Avec De
Avec
tire
Besan.
Chitfre du
Débit uréïque
ditrèse normale:
M''e Colom.
M''e Veill.
M''° Fouch.
oligurie:
M''° Geor.
Pie.
M° Mour.
Big.
M''° Roll.
M'° Sigen.
Me Colen.
Gir.
Griff.
Co.
Zwick.
DÉTERMINATION PATHOGÉNIQUE URINAIRE ET FONCTIONNELLE URÉÏIQUE
Néphrite sub-aigüe décomposée.
Albuminurie passagère.
S. para-rénal décompensé.
Syndrôme para-rénal compensé.
Néphrite aigüe compensée.
Néphropathie complexe décomp.
Syndrôme para-rénal décomp.
Syndrôme para-rénal compensé.
Ces faibles débits sont donc dûs
Une fois à un défaut de secrétion rénale;
Une fois par manque d'apport azoté (XXII); C d’ailleurs à la limite des concentrations moyennes.
Quatre fois à un défaut de secrétion rénale associé à une insuffisance de la diurèse;
Huit fois à un trouble de l'élimination de l’eau, dont une par néphrite aiguë (XXIL);
Une fois à une période polyurique de crise avec compensation uréïque (LXIX).
AVEC AZOTÉMIE FORTE
Chiffre DÉTÉRMINATION
OBSERVATIONS du PATHOGÉNIQUE URINAIRE ET
N° NOMS Débit uréique FONCTIONNELLE URÉIQUE
Avec Polyurie:
LS Depin. 13,50 Néphrite sub-aigüe décomp.
Avec oligurie:
D M Kuh. 6,33 Néphrite chronique décompensée
Husn
TT Bla. 8. — — —
5 Bast. 14,75 (1° Explor.)
Néphrite aigüe décompensée.
1S: Bast. 9,98 (2° Explor.)
Néphrite sub-aigüe décompens.
27e Corm. 11,32 Néphropathie complexe décomp 91e Mr° Chem. 13,38 == = 33: Bian. 7,94 — — Se Chart. 7,43 — — 25; Hud. 12,67 — —
38. Mr° Simon. 2,92 — == 39. Mr Stre. 6,64 S. para-rénal décompensé.
43. Mr: Hub. 12,41 D. Le A5. M"° Jacq. 14,14 = ee 50. Phiff. 14,64 Ge se 552 Henne. (ne ee rats
Of M''° Veill. 8,58 _ _
Les faibles débits de ces observations sont donc dûs :
Cinq fois à l'insuffisance de la valeur secrétoire rénale; Sept fois à une insuffisance de la diurèse, dont une fois
d'ordre réno-tissulaire (XV) [imperméabilité du rein au NanCt |];
Six fois à ces deux facteurs associés.
B) DEBITS MOYENS
AVEC AZOTÉMIE MOYENNE
Chiffre DÉTERMINATION OBSERVATIONS du PATHOGÉNIQUE URINAIRE ET N° NOMS Débit uréique FONCTIONNELLE URÉIQUE
Et polyurie:
9. Brack. 25,39 Néphrite chronique décompensée. De Corni. 20,34 (2° explor.) Néphrite chron. comp. 64. Len. 20,30 Syndrôme para-rénal compensé.
Huar. 18,43 (Pol. relat. passag). Pyélonéphrite
aigüe décompensée.
65. Spie. 16,54 Syndrôme para-rénal compensé. 67. Scher. 19,32 — == fil Val. 21,26 — — Et Oligurie:
21e Carb. 16,03 Néphrite aigüe compensée.
24. May. 17,03 = a 61. M''° Huo. 15,65 Syndrôme para-rénal compensé. 62. Aub. 22115 — —
Parmi les débits moyens ci-dessus :
Les plus forts intéressent deux cas de polyurie compen-
Satrice avec insuffisance secrétoire rénale, trois cas de trouble de l'élimination de l’eau; Les plus faibles intéressent sept cas de trouble de l’éli-
minaton de l’eau, dont deux par perméabilité rénale au Na C1
AVEC AZOTÉMIE ÉLEVÉE
Ghiître DÉTERMINATION OBSERVATIONS du PATHOGÉNIQUE URINAIRE ET N° NOMS Débit uréique FONCTIONNELLE URÉIQUE Et polyurie:
2 Lebu. 24,74 Néphrite chronique décompensée. À. Husn. 20 — — 7e Bla. 18,90 — — 8 Ber. 20,75 — — 15 Bast. 15,06 (3° explor.) Néphrite chronique décomp.
ile Poul. 15,41 Néphrite sub-aigüe décompensée. 50. Coli. 23,10 (Polyurie occ.) S. para-rénal déc. Et Oligurie:
19. Lehm. 20,78 (24 h.). Pyélonéphrite aigüe déc. 39. Mre Stre. 15,14 Syndrôme para-rénal décomp. 40. Gard. 17,02 _ 7.
52: Mr° Gérard. 18,17 _ De 53: Laf. 16,44 (24 h)) —_ be 54. PeMlaca 24,17 en es 56. Cart. DS 18 re aus
Ces débits ont trait à :
Cinq polyuries compensatrices d’une insuffisance secrétoire rénale;
Une polyurie de diabète insipide accompagnant une insuffisance secrétoire rénale;
Un cas de polyurie passagère;
Sept cas d'hyperconcentration rénale compensatrice d’insuffisance de la diurèse.
C) DEBITS ELEVES
AVEC AZOTÉMIE ÉLEVÉE
Chiffre DÉTERMINATION OBSERVATIONS du PATHOGÉNIQUE URINAIRE ET N° NOMS Débit uréique FONCTIONNELLE URÉÏQUE Et polyurie:
o! Ja. 29,88 Néphrite chronique décomposée.
6. Lah. B. 28 puis 25 — == 10. Thom. 38,48 Sclérose rénale décomposée.
Sim. 34,60 Néphropathie complexe déromp
Et diurèse normale ; 18. Sol. 26, Néphrite aigüe décompensee.
Et polyurie ; 16. MamIEeel 25,30 Néphrite aigüe décompensée. 44. Lal. 28,98 Syndrôme para-rénal décompensé.
Ces débits élevés relèvent de :
Deux cas de polyurie compensatrice due à une insuffisance secrétoire rénale; Un cas de polyurie diabétique avec insuffisance secrétoire rénale; Un cas de polyurie (élimination des œdèmes) pathologique ; Trois cas d’hyperconcentration rénale :
Deux fois dûe à une imperméabilité rénale au CI. Na.; Une fois à une insuffisance de la diurèse (étape cardiaque).
Nous voyons, ici, la justification des critiques adressées au seul chiffre de D, comme reflétant la capacité secrétoire rénale. Moins critiquable comme significatif de la capacité d'élimination, ce test demeure très imparfait, puisqu'on méconnaît la présence ou non d'insuffisance urinaire.
CONCEUSIONS.DE, L'ÉTUDÉ DE, D
1) Les débits uréiques faibles ont été trouvés :
1 Dans les insuffisances de diurèse :
Wiiguries d'ordre extra-rénal : cardiaques, hépatiques, gastro-intestinales;
Oliguries dans les néphrites aiguës dûes, en partie tout au moins, à une imperméabilité rénale au Na. CI. Nous avons désigné cette étape troublée sous le nom d'étape réno-tissulaire de l’élimination de l’eau; l’oligurie pourrait être désignée sous le nom d’oligurie pré-rénale:
Oliguries de certaines néphrites chroniques, de sclérorénales ;
2° Dans les cas de concentration basse, qui ont fait déjà l’objet d’une étude approfondie Par insuffisance secrétoire rénale; 3° Dans les cas où les deux facteurs précédents sont asso-
ciés ; I) Les débits moyens ont été notés :
1° Dans les cas de valeur secrétoire atteinte avec polyuries compensatrices ou avec polyuries de causes indépendantes (diabète insipide);
2° Dans les cas d'insuffisance de la diurèse avec hyperconcentration rénale compensatrice;
3° Dans les cas de fonctions urinaires normales.
11) Les débits élevés comprennent :
1° Des cas de polyuries diverses, compensatrices où non, associées ou non à une atteinte de la valeur secrétoire rénale;
2° Des cas d’hyperconcentration rénale, compensatrice d’une insuffisance de la diurère;
3° Des cas d’azotémies élevées par exagération des apports azotés exogènes ou endogènes. Il s’agit ici des faux débits des auteurs, débits élevés qui faisaient croire à un fonctionnement rénal satisfaisant, alors que la cause directe se trouvait être une hyper-azotémie. On comprendra que ces cas n’interviennent que dans des circonstances bien particulières : gros mangeurs, néoplasme, ictère hémolytique, etc. (voir chapitre « Urée sanguine élevée ») où n'intervient pas primitivement la valeur secrétoire rénale.
EN CONCLUSION
1° La considération du chiffre du débit uréique théoriquement rapporté aux vingt-quatre heures est capable de donner de précieux renseignements.
Etant dépendant de deux facteurs, dont l’un, € nous esi connu, il nous indique, en faisant la part de ce dernier. l'état de la diurèse.
Est-ce à dire que les cascignements ainsi recueillis sut la diurèse du sujet sont complets ? il est facile de vérifie: que nos cas de diurèses normales ou paraissant telles au cours de l'exploration, se sont tous montrés, dans les épreuves de diurèse provoquée, atteints d’un trouble du transit
de l’eau d'ordre extra-rénal, trouble dynamique n'ayant pas entrainé l’olhigurie;
2° L'intérêt de l’interprétation reconnue de C fait rattacher l’oligurie décelée par le facteur D à une cause secrétoire rénale ou à une cause extra-rénale. Par contre, comme dans les autres épreuves, si nous arrivons à déterminer une cause extra-rénale, il nous devient impossible, sans la clinique, de reconnaître les points de départ, soient gastro-intestinaux, soient hépatiques ou cardiaques, soient encore réno-tissulaires, qui peuvent être incriminés;
3° Au cours de ce travail, nous avons déjà discuté les discordances des diurèses matutinales avec les diurèses journalières.
Bien que nous sachions combien boissons, mets, conditions physiologiques influencent la diurèse journalière, nous avons déjà dit que, de la recherche de ces causes de discordance, peuvent surgir bien des enseignements précieux.
En effet, ouue le contrôle ainsi exercé sur le dépistage des causes occasionnelles matutinales ayant provoqué polyurie ou oligurie passagères d'exploration, nous pouvons mettre en lumière les rythmes urinaires pathologiques au cours des vingt-quatre heures
Anisurie, exagération de l’oligurie orthostatique, oligurie paradoxale à la suite d’ingestion de liquides, opsiurie, et
dre
surtout la nycturie et ses diverses modalités, selon les causes cliniques;
4° De toutes ces considérations et de l’étude de Ur, maintenant indispensable, nous pouvons mettre sur pied l'étude des notions de diurèse indispensable; diurèse nécessaire; diurèse surabondante ; diurèse insuffisante dont on distingue théoriquement les types : absolu et relatif.
Toutes notions, mises au point par CASTAIGNE et CHAU- MERLIAC, sur lesquelles, malgré tout leur intérêt, nous ne pouvons pas nous appesantir plus longuement.
CHAPITRE lil Interprétation du Facteur UR
Le facteur « Ur » a une valeur qui dépend du métabolisme des matériaux azotés dans l'organisme et de leur élimination rénale.
Brièvement, disons qu’il peut être bas par:
Insuffisance d'apport azoté alimentaire;
Insuffisance de transformation de cet apport en corps uréiques;
Déperditions exagérées d’urée.
D'autre part, il peut être élevé par:
Insuffisance d’élimination par imperméabilité du rein à l’urée; Exagération d'apport azoté alimentaire;
Exagération de formation d’urée circulante aux dépens de l’urée endogène.
L'interprétation de ce facteur est pour nous le terme de cette étude. Nous croyons possible, par la considération des facteurs précédemment étudiés, une interprétation pathogénique et fonctionnelle urinaire.
C’est toujours par confrontation aux diagnostics de base que nous allons discuter la signification de Ur.
A. — AZOTÉMIES BASSES Détermination N° OBsERvATIONS Ur Bas Données des interprétations de C et D pathogénique urinaire
avec l'appui de la clinique,
et fonctionnelle uréïque
60. Rohm. 0,20 C bas par Ür bas D en rapport Syndrôme para-rénal compensé
68. MN AE 0,16 CMbas par Ur pas oligurie associée — 63. Greb, 0,15 C moyen parce que oligurie associée _
avec ascite Ur bas
(0,27 sans
ascite).
73: Haeg. 0,10 C bas par Ur bas oligurie associée Æ- 74. Mre Eca. 0,15 C bas par Ur bas polyurie relative —
passagère
Me Zimm. o,17 C bas par Ur bas
77e Mau Co. 0,19 (X)C bas par Ur bas (0,51 auparavant)
oligurié associée —
oligurié associée =
La notion des azotémies basses éclaire donc ici la signification des valeurs basses de C et nous évite l’erreur d’un
diagnostic d'insuffisance secrétoire rénale, par la seule vue du facteur C.
L’azotémie basse est, elle-même, sujette à erreur; dans le cas LXII celle est basse par la présence d’ascite.
Elle n’est pas suffisante à elle seule dans l'interprétation de l’état fonctionnel rénal, puisqu'elle peut s'accompagner d'insuffisance de l'élimination uréique, comme ici à deux reprises.
Les observations LXXVI, LXVII, LXXII, LXXIV possèdent des constantes basses: 0,060, 0,049, 0,041, 0,055, la cause en est au numéCrateur qui est bas. Ces constantes bas-
ses sont à distinguer de celles par dénominateur élevé dû à l’hyperconcentration fonctionnelle rénale, constantes bas-
ses étudiées dans la thèse de SENICOURT (Nancy 1923- 1924, inspirée par le Professeur ETIENNE.
B. —— AZOTÉMIES MOYENNES
1° Débit faible
OBSERVATIONS Ur, moyen Concentration Débit bas pathogénique urinaire basse et fonctionnelle uréïque M Colon 0,27 insuffisance d'apport D en rapport __ Albuminurie passagère Ple. 0,33 insuffisance oligurie cardiaque Néphropathie (aupara- secrétoire associée complexe décompens. vant 0,50) Me Voir. o,27 insuffisance oligurie cardiaque — secrétoire Mr Mour. 0,25 insuffisance oligurie cardiaque — secrétoire associée Big. 0,36 insuffisance oligurie intestinale — secrétoire M'!° Roll. o,34 insuffisance oligurie intestinale — secrétoire M Colen. 0,32 polyurie : passagère Syndrôme para-rénal décompensé M!te Veill. 0,27 hyperélimination et D en rapport — (aupara- manque d’app. azoté vant 0,51) Me Baud.: 0,35 polyurie relative passagère ue Griff. 0,24 hypoalimenté oligurie passagère Syndrôme para-rénal aupara- compensé vant 0,48) Mie Fouch. 0,25 crise polyurique passagère —
SOU 1 eee
No
OBSERVATIONS Ur moyen
Concentration
moyenne Me Lengl. 0,30 effort compensateur Güir. 0,36 effort compensateur OBSERVATIONS Ur moyen Concentration élevée M''e Geor, 0,27 MR ES Mre Sige. 0,31 effort compensateur Zwick. 0,31 compensatrice
Détermination Débit bas pathogé-nique urinaire et fonctionnelle uréique
oligurie cardiaque Syndrôme para-rénal décompensé
oligurie cardiaque —
Détermination
Débit bas pathogénique urinaire et fonctionnelle uréique oligurie Néphrite aiguë
réno-tissulaire compensée
Syndrôme para-rénal décompensé
oligurie hépato-ascitique oligurie intestinale Syndrôme para-rénal compensé
Sur seize cas d’azotémies moyennes, nous notons dix cas
d'insuffisance urinaire:
Cinq fois par atteinte de la secrétion rénale; Cinq fois par insuffisance de la diurèse.
Nous notons seulement six cas d’élimination uréïque
compensée.
La considération de l’urée sanguine isolée se traduit donc comme tout à fait insuffisante, dans l'exploration
fonctionnelle rénale.
20 Avec débit moyen
Concentration
Détermination
OBSERVATIONS Ur moyen Set Débit moyen pathogénique urinaire et fonctionnelle uréïque Corm. 0,30 insuffisance D suffisant par Néphrite chronique (aupara- secrétoire polyurie compensatr. compensée vant 0,62) Len. 0,31 polyurie passagère Syndrôme para-rénal compensé Pia. 0,32 polyurie d’hypertendue —
Rs Pr
c Détermination SERVATIONS Ür moyen oncentration _ pathogénique urinaire Débit moyen b moyenne ASE P et fonctionnelle uréique uard. 0,29 polyurie passagère relative Pyélonéphrite aiguë décompensée uh. 0,38 concentrat. moyenne oligurie cardiaque Syndrôme para-rénal | décompensé uo. 0,30 concentrat. moyenne voligurie cardiaque Syndrôme para-rénal compensé ie. 0,33 concentrat. moyenne oligurie hépatique — (ensuite 0,15 avec ascite) 1er. 0,31 Concentr. moyenne D en rapport —_ a]. 0,36 Concentr. moyenne D en rapport _— 5 . Détermination oncentration D Ah; pes REA SERVATIONS (Ur moyen Slovée Débit moyen patppseniaue urinaire et fonctionnelle uréique rb. 0,25 compensatrice oligurie Néphrite aiguë réno-tissulaire compensée 1b. 0,36 compensatrice oligurie Syndrôme para-rénal (aupara- anisurie hépatique compensé vant 0,45)
Ces azotémies moyennes avec débit moyen ne peuvent as encore, à elles seules, nous fournir d'indications préises sur l’état fonctionnel urinaire réel. Nous avons, en efete
eux cas d'insuffisance urinaire, très légère il est vrai, par insuffisance de la diurèse;
es neuf autres observations décèlent des fonctions uréiques suffisantes, mais nous y découvrons:
]n cas d'insuffisance secrétoire rénale compensée;
Nès
ve
Huit cas de trouble compensé de l’élimination de l’eau : Deux fois d’ordre réno-tissulaire et six fois d’ordre
extra-rénal.
Observations Up élevé MES KZ" T2 Hus. 0,53 Bla. 1,20 Bes. 0,46 Depin. 2,05 Hud. 2,14 Corm. 0,62 (ensuite 0,30)
M Chem. 0,48 (ensuite 0,23)
Bian. 0,78 (X: o,41)
Chart. 0,41 aupar. 0,56)
Mn Sim. o,43
(aupar. 0,54)
C. — AZOTÉMIES ÉLEVÉES
1° Avec débit faible
Concentration basse
insuffisance secrétoire
insuffisance secrétoire évolutive
Déterminat pathogénique u et fonctionnelle
Débit faible
Néphrite chr décompens
oligurie rénale
D en rapport — oligurie rénale —
Néphrite sub décompens:
D en rapport
Néphropat complexe déco
oligurie cardiaque
oligurie — hépato-ascitique oligurie cardiaque —
fi
(1) Nous rappelons que le tiret (—) indique un diagnostic semblable à celui qui lui est directement supérieur.
Observations Ur élevé Bast. 0,85 MTacde "o;4r (ensuite 0,33) Phiff. 0,40 aupar. 0,48) Hen. 0,52 (aupar. 0,60) M''e Veill. 0,42
(ensuite 0,24)
JDbservations Ur élevé Bast. 0,66 MIEESS tre, 0,74 (&: 0,50) Me Hub. - 0,82 Ainsi:
Concentration iv" moyenne Débit faible
baisse du pouvoir secrétoire
oligurie réno-tissulaire
absence apparente de compensation
oligurie gastro-intestinale
oligurie cardio-hépatique
oligurie intestinale
Concentration élevée
Débit faible
oligurie réno-tissulaire
effort de compensat.
secrétoire oligurie cardiaque et intestinale
oligurie cardiaque
Détermination pathogénique urinaire
et fonctionnelle uréique
Néphrite sub-aiguë décompensée
oligurie cardiaque Syndrôme para-rénal
décompensé
Détermination pathogénique urinaire et fonctionnellé urétque
Néphrite aiguë décompensée
Syndrôme para-rénal décompensé
1° Toute rétention azotée constatée marque une insuifi-
sance urinaire.
Elle. a été constatée:
Six fois par insuffisance secrétoire rénale; Six fois par diurèse insuffisante d'ordre extra-rénal;
Une fois par trouble du transit de l’eau, à l’étape réno-tis-
sulaire;
Six fois par ces facteurs associés.
Nos
ST
Il s’agit, en vérité, d’un deuxième stade d’insuffisance urinaire, le premier étant marqué par un chiffre élevé de Constante.
2° La concentration du facteur C est d'importance capitale pour distinguer la pathogénie des azotémies consta-
tées.
Nous ne pouvons pas, ici, revenir sur l'interprétation du facteur C, on voudra bien se reporter aux chapitres précé-
dents.
3° La fréquence des associations des divers mécanismes pathogéniques dans les rétentions azotées est indiscutable. Leur connaissance a une portée thérapeutique énorme.
Observations
Bast.
Coli,
Ur élevé
2° Avec débit moyen
Concentration basse
insuffisance secrétoire rénale
Débit moyen
avec polyurie compensutrice
avec polyurie thérapeutique avec diabète insipide
D en rapport
polyurie passagère
pathogénique urin et fonctionnelle ur Néphrite chron décompensée
Néphrite sub-ai décompensée Syndrôme para-1 décompensé Syndrôme para-!
décompensée
Nos
Observations Ur élevé Le =
Leh. 0,42
Mr Stre. o,43
MESGÉr 00:40
Carti. 0,41
(aupar. 0,53) (ensuite 0,33)
Observations Ur élevé
Gard. 0,50 (X: 0,30) par 0,58
(ensuite 0,42)
Paca: 0,60 (ensuite 0,33)
Détermination
Concentration pathogénique urinaire
Débit moyen
moyenne et fonctionnelle urinaire polyurie occasionn. Pyélonéphrite décompensée
effort de compensat. avec Syndrôme para-rénal secrétoire oligurie cardiaque décompensé
polyurie passagère —
Concentration Débit moyen pathogénique urinaire
élevée et fonctionnelle uréique
effort de compensat. oligurie Syndrôme para-rénal secrétoire hépatique et cardiaq. décompensé
effort de compensat. polyurie passagère, — secrétoire en réal. oligurie par défaut de boissons.
ee oligurie hépatique Syndrôme para-rénal décompensé
Toutes ces azotémies élevées s’accompagnent, encore ici, d'insuffisance urinaire;
Cinq fois par insuffisance secrétoire;
Huit fois par diurèse insuffisante.
L'importance du facteur € se trouve confirmée dans l’interprétation de la pathogénie de la rétention azotée.
Nos
Observations Ur é!'evé Ja. 0,64 Thom. 0,45 Lah. B. 0,44
Observations Ur elevé Sol. 0,49 Observations [Ur élevé NSP ec 6,45 Lal. 0,80
(ensuite 0,62)
3° Avec débit élevé
Concentration basse
insuffisance secrétoire rénale
concentration moyenne
stade évolutif
Concentration élevée
effort de compensat.
secrétoire
oligurie cardiaque
Débit eleve
avec polyurie compensatrice
avec polyurie diabétique
avec polyurie
compensatrice
Débit eleve
D en rapport
Débit élevée
oligurie réno-tissulaire
avec
Déterminatiou pathogenique urinair et fonctionnelle uréiq
Néphrite chroniqt décompensée
Sclérose rénale décompensée
Néphrite chroniqi décompensée
pathogénique urinai et fonctionnelle ureéi
Néphrite aiguë décompensée
Détermination pathogénique urina ot fonctionnelle urei
Néphrite aiguë décompensée
Syndrôme para-ré décompensé
Dans ces rétentions azotées, alors même que le débit est élevé, il y a constance de l'insuffisance urinaire.
CONCLUSIONS DE L'ÉTUDE DE Ur
1° Les azotémies basses Elles présentent un grand intérêt à être reconnues. .
CHEVASSU attribuait l'hypo-azotémie à un état particulier, (auquel WiDAL a donné le nom de « pré-œdème >), dans
. lequel, par dilution sanguine, il y aurait abaissement du taux uréique.
CHABANIER, tout en admettant comme possible ce mécanisme, pense à l'existence plus fréquente d’une perturbation de l’uréo-genèse.
En effet, si nous avons pu déceler le cas d’hypo-azotémie par ascite, nos cas les plus nombreux d’urée sanguine au-dessous de O gr. 20 proviennent indicutablement d’insuffisance hépatique caractérisée.
La connaissance de ces azotémies basses nous est indispensable. Il y a, là, une cause d’erreur qu’il faut prendre en considération, car lorsqu’à ce syndrôme s'ajoute une imperméabilité rénale à l’urée, la rétention de cette substance peut apparaître moins prononcée.
Dans ce cas, la recherche des chiffres de la constante et de l'indice de secrétion uréïque est indispensable.
2° Les azotémies moyennes Elles n’entraînent, à elles seules, aucune sanction formelle À les considérer ainsi, on risque de laisser passer de nombreux cas d'insuffisance urinaire ou, tout au moins, d'atteinte secrétoire rénale compensée ou de diurèse insuffisante compensée,
3° Les azotémies élevées À) « Le rôle des reins commande surtout, et avant tout, la pathogénie et la clinique des azotémies. »
B) À côté des azotémies élevées par imperméabilité du rein, à l’urée, il existe des rétentions uréïques que la majorité des auteurs a désignées sous nom d’azotémies extrarénales. Cette désignation fait image et impose une thérapeutique extra-rénale efficace; nous aurions préféré pourtant le terme « d’azotémies para-rénales », car, si le rein n'intervient pas dans ces azotémies par une lésion secrétoire définitive, on ne peut nier la répercussion qu'elles entraînent tout au moins sur le travail du rein et, par conséquent, l’intervention de celui-ci.
Ces azotémies extra-rénales ont été définies de façon clinique par CASTAIGNE et CHAUMERLIAC :
« À côté des azotémies rénales, il existe des azotémies d’origine extra-rénale qui sont dues surtout à une restriction de la diurèse aqueuse. La diurèse devient incapable, alors même que les reins ne sont pas insuffisants, d’éliminer toute l’urée dont l’organisme devrait se débarrasser. »
La définition de COTTET se rapproche de la précédente:
« Nous pensons que les azotémies qu’on fait disparaître en faisant uriner davantage ces malades, sont liées, non pas à l'insuffisance secrétoire rénale, mais à l'insuffisance de la diurèse aqueuse, à l’oligurie. »
Ces azotémies para-rénales peuvent être causées : 1° Par carence d’eau ou, mieux, par diurèse insuffisante
dûe à un régime sec (Observation LIID, à des vomis-
sements, à de la diarrhée ; toutes causes d’oligurie que nous avons envisagées (14 cas).
2° Par carence de sel : azotémies par manque de sel.
Nous avons pu croire que l’observation VII en était un cas. L’ingestion journalière de 5 gr. de Na CI prescrite à la suite d’un taux de chlorure de sodium bas dans le sérum, a fait augmenter la diurèse, mais l’azotémie, loin de diminuer, a augmenté.
3° Par surproduction d’urée :
a) Ingestion exagérée d’aliments azotés ; b) Formation exagérée d’urée d’origine endogène.
«) Soit par l’hyperfectionnement du foie (la maladie de HANOT, que nous avons rapportée, n’en présentait pourtant pas les signes).
B) Soit pas destruction exagérée des tissus de l'organisme.
1) Nous avons pu observer ce mécanisme au cours de maladies infectieuses aigües, mécanisme dont une large étude a été faite dans la Thèse de DRUESNE (Nancy 1919-1920), inspirée par le Professeur ETIENNE. Consécutivement à la suite des combustions uréiques exagérées par ces affections existe une période d’hypo - concentration que nous avons signalée ailleurs.
2° Par destruction des cellules néoplasiques (possibilité dans l’observ. LV ).
4° À la suite d’une mauvaise répartition de l’urée, dans l'organisme,
Par action nerveuse: dans les hémorragies cérébrales, encéphalites aigües, états méningés, traumatismes localisés, tumeurs cérébrales, par atteinte d’un centre régulateur qui, d’après certains (RICHET fils et DUBLI- NEAU), siègerait à la partie supérieure de la protubérance; pour d’autres, plus nombreux, dans les cen tres hypophyso-tubériens.
(Nous en avons discuté la possibilité, en clinique, dans l’'obs. XD).
Ces azotémies peuvent se rencontrer à l’état pur ou asso cié. Lorsque l’azotémie extra-rénale s'ajoute à l’azotémie rénale, elle prend le nom que lui a attribué le Professeur CASTAIGNE, d’'azotémie par surcroît.
Est-ce à dire que, dans ces azotémies extra-rénales, il n’y ait pas de lésions rénales ? C’est, ici, la question déjà étudiée des répercussions rénales organiques dûes aux syndrômes para-rénaux.
« Il est vraisemblable que l'insuffisance de diurèse, cause première de l’azotémie, amène le plus souvent des lésions des cellules rénales ou, tout au moins, le trouble de leur fonctionnement, mais le processus est évidemment d’origine extra-rénale » (CASTAIGNE).
Où commence la répercussion organique d’un trouble fonctionnel de surcharge ? Notre classification montre des phénomènes très progressifs :
Syndrômes para-rénaux compensés qui, ensuite, deviennent décompensés, avec ou sans albuminurie.
Puis ces syndrômes aboutissent insensiblement aux néphropathies complexes décompensées, ainsi qu'on peut le voir dans les dernières observations de cette classe
(intentionnellement placées près des syndrômes para-rénaux).
Nous avons dit, au chapitre de C, pourquoi on pouvait penser parfois à une insuffisance secrétoire évolutive, stade de fatigue, susceptible de régression, mais susceptible aussi de verser dans l'insuffisance secrétoire définitive.
COMMENT RECONNAITRE LA PATHOGÉNIE DE CES AZOTÉMIES
Guy LAROCHE, au dernier Congrès d’Evian, en disait les difficultés fréquentes.
« Comment reconnaître les cas dont l’azotémie dépend d'une déficience du parenchyme rénal et ceux dont l’azotémie ne dépend que de facteurs extra-rénaux ?
« Cela nous paraît impossible à élucider complètement.
« Il est nécessaire d’accumuler les épreuves de fonctionnement rénal.
« On voit combien le problème est difficile actuellement et qu’on ne pourra pas, dans un certain nombre de cas, décider si une rétention uréïque dans le sang relève d’une lésion de néphrite organique ou fonctionnelle, ou de troubles des reins dépendant de facteurs purement extra-rénaux.
« Bien souvent, on ne pourra pas conclure d’une façon définitive. »
Nous comprenons ces difficultés après les considérations du chapitre précédent, qui nous montre l'évolution progressive des faits.
Le Professeur CASTAIGNE préconise, de son côté, toute une technique de dépistage dans son travail sur les azotémies extra-rénales. Après la recherche de la concentration MX, il arrive à donner une grande valeur aux épreuves de diurèse provoquée avec densimétrie appliquée. Ce sont celles-là même que nous avons mises en œuvre. Nos résultats nous montrent qu’à côté d’elles peut figurer l'étude des facteurs uréïques avec l'interprétation que nous Îeur donnons.
La connaissance du chiffre de concentration uréïque dans l'urine, après discussion des Causes d'erreurs citées, nous paraît un des tests, sinon le meilleur, du moins des plus sûrs que nous ayons. Les tableaux récapitulatifs de l'étude de Ur en font foi. É
CASTAIGNE considère que 50 % des azotémies entre 0,40 gr et 1 gr. sont d'ordre extra-rénal.
Notre statistique porte sur trerte-neui azotémies élevées. Elle se compose de :
Quinze azotémies par insuffisance secrétoire rénale organique ; Quatre azotémies dues à des néphrites aigües (avec oligurie étape réno-tissulaire); ?
Quatorze azotémies extra-rénales, ou mieux para-rénales, par insuffisance de la diurèse ; Six azotémies, où à l’azotémie rénale s’ajoute l’azotémie,
par surcroît d'ordre extra-rénal.
La fréquence des azotémies sans insuffisance secrétoire organique fait apparaître toute la nécessité de considérer l’état fonctionnel rénal plus amplement que par l’urée san-
guine isolée. La considération des autres facteurs uréiques prend ici toute son importance.
L'avantage que nous voyons dans l’étude des facteurs uréiques, comme nous l’avons envisagée, est qu’elle nous donne une séméiologie uréique complète, décelant une insuffisance urinaire par le chiffre élevé de la constante, insuffisance confirmée par le facteur Ur et dont les causes sont dissociées par les facteurs C et D
Par contre, les épreuves de diurèse provoquée nous donneront des réponses rénales dynamiques intéressant le cycle de l’eau, réponses que les facteurs uréiqués ne mettent pas en évidence.
I. — Notre But
M. le Professeur ETIENNE nous a chargé de discuter les renseignements que les facteurs de l’élimination uréique
peuvent nous apporter, dans l'exploration fonctionnelle rénale.
Convaincu de l'intérêt qu’il y a, en clinique médicale, de connaître non seulement le pouvoir secrétoire rénal mais, plus encore, l’état suffisant ou non des éliminations urinaires, nous avons étendu notre travail à tous les cas cliniques dans lesquels peut s’observer l'insuffisance urinaire (dont l'insuffisance secrétoire rénale n’est qu’un des mécanismes possibles).
Nous avons recherché par conséquent, chez les sujets en observation, l'état de l’élimination uréique et ses composants pour tenter de révéler par eux :
1° L’insuffisance urinaire ;
2° Les pathogénies en cause.
À. —— DÉTERMINATION DES DIAGNOSTICS DE BASE
Ils ont été établis en tenant compte :
En premier lieu, des renseignements cliniques;
Des épreuves de diurèse provoquée avec densimétrie associée;
D'une épreuve de concentration de 24 heures ;
De l'épreuve à la phéno-sulfone-phtaléine.
Ils ont été appuyés par le chiffre de la constante uréosecrétoire, lors celle-ci est recherchée dans des conditions qui, pratiquement, peuvent en faire un test strictement rénal.
Ils ont été discutés par une revue critique des discordances rencontrées par les divers modes d’exploration.
B. — DÉTERMINATION DE FACTEURS URÉIQUES A VALEURS STABILISÉES En considération :
a) Des difficultés techniques ;
b) Des variations fonctionnelles rénales.
Nous avons été amenés :
1° Pour éviter et compenser les causes d’erreurs, ouvertement exposées, à envisager l'exploration des facteurs uréïques dans les conditions ci-dessous: le sujet, le matin à jeun et couché depuis au moins douze heures, procède à deux éliminations volontaires urinaires, espacées d'une durée minima de deux heures, avec certaines précautions décrites. Nous avons admis cette façon de faire après discussion des recueils par sondage pratiqués chez nos sujets.
2° Pour contrôler et consolider la valeur des facteurs uréiques :
x) À procéder, aussitôt la prise de sang effectuée, à midistance exactement des émissions volontaires, à l’injection de 6 mmgr de P.S. P.
La durée classique de l'épreuve de P. S. P. étant d’une heure dix minutes, nous avons adopté une durée totale d'exploration de deux heures vingt minutes.
B) À rechercher les facteurs uréïques dans les urines des 24 heures consécutives à l’exploration (y étant comprises les urines de l'exploration matutinale), avec cette précaution que le sujet doit être sensiblement stabilisé, en ce qui concerne les métabolismes de de l’eau et des matières azotées.
Il — Les Résultats
En pratique, la confrontation des déterminations précédentes, diagnostics de base et facteurs uréïques, nous con-
duit à une séméïologie urinaire établie par les facteurs uréiques.
Nous disons en pratique, car du fait des complexités fonctionnelles elle peut s’écarter de leurs rigoureuses réa-
lités que nos modes d’exploration actuels ne permettent pas de refléter toujours exactement.
Semeïolozie urinaire établie d’après les facteurs uréiques
a) LE CHIFFRE DE LA CONSTANTE URÉO-SECRÉTOIRE.
Lorsqu'il est pathologique, décèle une insuffisance urinaire soit par cause rénale, soit par les mécanismes qui conduisent à l'insuffisance de la diurèse.
Lorsqu'il est normal, les fonctions urinaires sont le plus souvent suffisantes mais certaines insuffisances urinaires peuvent s’observer avec une élimination uréïque suffisante. il s’agit alors d’insuffisances fonctionnelles dissociées, révélées soit par la clinique (néphrites dissociées de Ra- THERY, en particulier) ou par le laboratoire (mises en évidence par les discordances possibles des épreuves). Les composants du coefficient uréo-secrétoire, appuyés par les renseignements cliniques nous font d’ailleurs soupçonner souvent l'existence de ces insuffisances.
Si le chiffre de la constante uréo-secrétoire, lorsqu'il est normal, perd sa signification comme test d'insuffisance _urinaire, il permet parfois dans ces cas l'interprétation de certains mécanismes d’efforts compensateurs ainsi révélés. Certains chiffres normaux ou même bas, sont dûs en effet à des mécanismes de compensations soit extra-rénaux dans les atteintes secrétoires rénales, soit secrétoires
rénaux dans les autres mécanismes pathogéniques des insuffisances urinaires. ;
b) LE FACTEUR UR (urée au litre de sérum sanguin) par
un chiffre pathologique, nous signale un deuxième degré de l'insuffisance urinaire.
Il nous situe, de plus, la quantité des matériaux azotés présentés aux reins pour être éliminés et est, ainsi, à la base de la signification de l’urée urinaire éliminée.
c) LE FACTEUR C (concentration uréïque au litre d'urine), malgré sa qualité fortuite et dans les conditions où nous l'avons recherché, représente un test correspondant à la capacité secrétoire rénale, en s’assurant, bien entendu, par les facteurs Ur et D qu'aucune cause extra-rénale ne vient le modifier.
Un chiffre bas de C, dans ces conditions, désigne une altération du pouvoir secrétoire rénal, soit définitive, soit capable d'évolution, favorable ou défavorable. Cette atteinte secrétoire non définitive se distingue de la première par la possibilité pour le rein de concentrer de façon plus satisfaisante, d’un moment à l’autre. Ce pouvoir secrétoire instable, stade précédent l’altération secrétoire définitive, dépend, pour certains, de modifications circulatoires
locales accusées, avec état de souffrance secondaire, du parenchyme rénal.
Un chiffre moyen de C ne nous donne d'indications que par la considération des autres facteurs uréiques et des renseignements cliniques.
Nous distinguons, alors, les reins normaux des cças limites, parfois en cours d'évolution, des deux catégories : concentrations basses et concentrations hautes.
Un chiffre élevé de C nous fait éliminer une atteinte secrétoire rénale définitive.
Ce chiffre élevé, témoin d’une possibilité de concentration élevée, est souvent dû à un effort fonctionnel rénal compensant une insuffisance de la diurèse.
La considération de certaines concentrations relevées dans nos observations met en évidence l’évolution possible de l'atteinte du pouvoir secrétoire rénal par stades insensiblement et progressivement successifs :
Si les chiffres élevés de concentration sont témoins d’une bonne capacité secrétoire ;
Certains parmi eux pourtant précèdent immédiatement un affaissement de leur chiffre au niveau du taux moyen, puis en dessous de lui ;
Parfois cet abaissement est encore susceptible de se relever, il s’agit d'atteinte secrétoire en évolution, fonctionnellement variable ;
Qui peut aussi aboutir à l'atteinte définitive du pouvoir secrétoire rénal.
Il faut convenir que cet enchaînement reflète bien certaines évolutions observées en clinique,
A (pe
d) LE FACTEUR D (débit uréïque urinaire théoriquement rapporté aux 24 heures) est obtenu en multipliant le facteur C par la diurèse recueillie rapportée aux 24 heures.
Il reïlète la diurèse matutinale du sujet (en faisant toute-
: RAP TeS pi D fois, la part de C, ce qui revient à considérer le rapport C
Les conditions cliniques, les facteuis uréiques précédents, la connaissance de la diurèse journalière établissent les mécanismes d’une diurèse pathologique d’exploration
La confrontation de cette dernière, avec la diurèse des 24 heures est souvent riche en enseignements sur le rythme journalier de la diurèse et sur son état par les conclusions qu’elle provoque (nycturie, anisurie, facteurs occasionnels).
Ainsi, peuvent être envisagées, les notions de diurèse indispensable, de diurèse nécessaire, de diurèse surabondante, de diurèse insuffisante.
IV. — Les Conséquences
La mise en œuvre d’une pareille étude seméïologique urinaire, lorsqu'elle est possible, entraîne des sanctions thérapeutiques capitales.
Les multiples fonctions rénales et extra-rénales qui entrent en jeu dans l’élimination urinaire sont en effet toutes susceptibles d’être aidées séparément, soit en les appuyant
PR
directement, soit en mettant en œuvre les forces de compensation que possèdent les autres fonctions.
Vouloir juger et traiter les fonctions d'élimination urinaire par le seul examen du pouvoir secrétoire rénal est s’exposer à négliger l'essentiel complexité des fonctions vitales :
L'adaptation, aux besoins de l’organisme, des fonctions organiques les unes vis-a-vis des autres.
BIBLIOGRAPHIE
ACHARD. — Le mécanisme régulateur de la composition du sang. (Presse Médicale, 11 septembre 1901, N° 73).
Signification des divers procédés d'exploration fonctionnelle des reins. (Paris Médical, 2 mai 1914, p. 540).
Le Système lacunaire, Masson, 1924.
ACHARD et CASTAIGNE. — La perméabilité rénale et la composition des urines dans la congestion d'origine cardiaque et dans le mal de Bright. (Bulletin de la Soc. Méd. des Hôp. de Paris, 14 janvier 1898, p. 5).
ACHARD et FEUILLÉ. — Sur la rétention de l’urée dans les maladies - aigües. (C.-R. de la Société de Biologie, 22 juin 1912, p. 1007).
ACHARD et LEBLANC. — Variations de la Constante après les ponctions d’ascite. (Bull. de la Soc. Méd. des Hôp. de Paris, 20 mars 1914, p. 537).
L'’abaissement de la Constante uréo-secrétoire au-dessous de la normale. (Bull. de la Soc. Méd. des Hôp. de Paris, 8 mai 1914, p. 837).
La défaillance fonctionnelle du rein chez les cardiaques asystoliques, en période d’oligurie. (C.-R. de la Soc. de Biol., 23 février 1918, p. 135).
ALBARRAN. — Polyurie expérimentale. (Ann. des mal. des org. génito-urinaires, août 1903, p. 174).
Explorations des fonctions rénales, Masson, édit., 1905.
AMBARD. — Signification de la Constante uréo-secrétoire. (Assoc. f. d'Urologie, 10 oct. 1913, p. 624).
Physiologie normale et pathologie des reins. Masson, 3° édition, 1920.
De l'application de la Constante. (Bull. de la Soc de Méd. des Hôp. de Paris, 5 déc. 1913, p. 765). js
Considérations sur les éliminations rénales, à l’état normal et pathologique. (Presse Médicale, 25 avril 1918, N° 24, p. 217).
De l’état actuel de la Constante d’'AMBARD. (Presse Médicale, 1924, N° 54).
Hypertrophie compensatrice et hyperfonctionnement des reins. (Biologie Médicale, vol. xx111, N° 9, novembre 1933, p. 385).
Action de l'extrait de lobe postérieur d’hypophyse sur la secrétion aqueuse du rein. (Bull. gén. de Thérapeutique, N° 1, janvier 1926).
AMBARD et PAPIN. — Etudes sur les concentrations urinaires. (Archives internationales de Physiologie, 1909, t. vint, N° 4, p.437).
AMBARD, STAHL et KULMANN. — Azotémie et Chloropénie. (Arch.
des mal. des reins et des org. gén. urin., t. VII, 1933, N° 4, p. 465).
AMEUILLE. — L’excrétion uréique. Thèse, Paris, 1917-1918.
L’azotémie dans les ictères infectieux. (Presse Médicale, 10 avril 1919).
ASTRALDI. — Etude comparative de la fonction rénale chez les prostatiques par l'épreuve de VOLHARD, l’azotémie, la Constante d'AMBARD et la P.S.P. (Soc. Française d'Urol., 18 juillet 1932).
DE ARELLANO-SANPURJO. — L'épreuve de la P. S. P. Parallélisme avec l'étude de l’excrétion uréique, Thèse de Paris, 1917-1918.
AUBERTIN et PARVU. — La constante uréïique chez les hyperten-
dus. (Ach. des mal. du cœur, 1913, p. 355 et C.-R. de la Soc. de Biol., 1912, p. 702).
AUBERTIN et RIGAL. — La constante uréo-secrétoire chez les hypertendus et le pronostic rénal de l'hypertension permanente. (Bull. de la Soc. de Méd. des H6p. de Paris, 24 juillet 1924, p. 1167).
AUDOY. — Les données actuelles de l'étude sur le fonctionnement
rénal, par l'épreuve de la P. S. P. Thèse, Bordeaux, 1921-1922, N° 110.
BALTHAZARD. — Variations horaires de l’excrétion urinaire chez. l’homme normal. (C.-R. Soc. de Biologie, 16 février 1901).
BARON. — L'épreuve de la P. S. P. en injections intra-veineuses
comparée à la constante d'AMBARD dans l'exploration du rein. Thèse de Lille, 1923-1924, N° 6.
BAZOVITCH. — La diurèse chez les obèses. Thèse, Paris 1924.
BERNARD. — Les cardio-rénaux. (Presse Médicale, 8 octobre 1804, N° 81, p. 641).
BERNE-LAGARDE. — Les procédés d'exploration des fonctions rénales, en chirurgie urinaire. (Journ. Méd. Français, déc. 1925).
BERT. — Sur les phases horaires de l’excrétion d’urée et d'urine. (C.-R. de la Soc. de Biologie, 20 juillet 1878, p. 256).
BOSQUET. — Quelques faits d'observation concernant l'épreuve
d'élimination par le rein de la P. S. P (Bruxelles Médical, N° 39, 26 juillet 1931).
L. BLUM et VAN CAULAERT. — Le rôle du sel dans les néphrites. Masson, éditeur, 1931.
BLANC. — L'épreuve de la P.S. P. en chirurgie urinaire. Masson et Cie, éditeurs, 1932.
BOUCHARD. — Eliminations uréiques paradoxales: Supériorité de
la P. S. P. pour l’étude de la valeur rénale. (Soc. Franç. d’Urol., 20 nov. 1933).
BRAHIC. — Sur quelques méthodes d'exploration du fonctionnement rénal. (Marseille Médical, mai 1933).
BRODIN. — Teneur azotée du sérum sanguin, au cours de l’insuffisance hépatique. (C.-R. de la Soc. de Biol., 4 janvier 1913).
CAHN ROGER. — Etat actuel de nos connaissances sur le rôle du foie dans le métabolisme de l’eau, en physiologie et en pathologie. Thèse de Strasbourg, 1926.
CAMPBELL et WEBSTER. — Variations urinaires nocturnes. (Biochem-Journal, t. XV, N° 6, p. 660, 1921).
CAPORALI. — Sur l'étude d ela fonction rénale par l'épreuve de la dilution et de la concentration des urines. (Archives Mal. Necker, fasc. (V, 1925).
CARLES (J.). — Quelques recherches nouvelles sur les modifications de la secrétion urinaire dans la station debout. (Provence Médicale, N° 50, 11 déc. 1903).
CARRION et GUILLAUMIN. — Sur la détermination de la Constante d’AMBARD, appliquée à la clinique. (Presse Médicale, 8 juin 1912, p. 495).
Détermination de l'insuffisance fonctionnelle des reins par la
méthode d'AMBARD. (Bull. de la Soc. Méd. des Hôp. de Paris, décembre 1912).
Sur la valeur de la Constante. (Le Médecin Praticien, 12 février 1913).
CASTAIGNE. — Diminution relative et trompeuse du taux de l’urée dans le sang, par augmentation de l’hydrémie, au cours des néphrites chroniques-urémigènes.
Concentration Mx de l’urée dans l'urine et densimétrie des urines fractionnées. (La Science Médicale Pratique, N° 8, 15 avril 1930, p. 206).
CASTAIGNE et CHAUMERLIAC. — Densimétrie simple des urines fractionnées des 24 heures, comme méthode pratique d'appréciation de l'insuffisance rénale. (Jour. Méd. Franç., t. XXI, N° 11, nov. 1932, p. 369).
Epreuve de la densimétrie urinaire associée à la diurèse provoquée. (Jour. Méd. Franç., t. XXI, N° 1, nov. 1932, p. 396. L'élimination de l’eau et la densimétrie urinaire chez les
hypertendus. Déductions pratiques. (Jour. Méd. Franç., t. XXI, p. 396).
CASTAIGNE, PAILLARD (H), et CHAUMERLIAC (J.) — L'épreuve de VOLHARD telle qu'elle est décrite dans un livre récent de l’au- TU UOLr MÉéd PF rANC, L'ART ENME nov 0520406);
CHABANIER (H.). — De la valeur comparée des divers examens du sang et de l'urine, en chirurgie urinaire. (JII° Congrès de la Soc. Int. d'Urologie, Bruxelles, août 1927).
CHABANIER et LOBO-ONNEL (C.). — Exploration fonctionnelle des reins. Masson, édit., 1930.
CHABANIER, LOBO-ONELL et LELU. — Considérations critiques sur l'épreuve d'exploration fonctionnelle par la méthode de VOLHARD. (Soc. Franç. d'Urologie, 7 décembre 1931).
CHALMET. — Essai sur la fonction rénale. Thèse, Paris 1916-1917.
CHAUFFARD et CAVASSE. — La perméabilité rénale chez les hépatiques. (Journ. de Phys. et de Path. Génér., 15 mai 1892).
CHAUSSIN. — La critique mathématique de la constante d'AMBARD. Thèse, Faculté des Sciences, 1919.
Débits urinaires diurne et nocturne. (C.-R. Soc. de Biologie, 10 mai 1919).
Jeu compensateur des concentrations uréïiques et chlorurées dans l'élimination urinaire. (C.-R. Soc. de Biologie, 29 nov. 1913, p. 472).
CHAVANNAZ. — La détermination de la valeur fonctionnelle des reins. Son importance en chirurgie générale. (Journ. de Méd. de Bordeaux, 30 avril 1932).
CHEVALLIER. — Sur le fonctionnement du rein. (Paris Médical, 14 avril 1928, p. 338).
CHEVASSU. — L'épreuve de la P. S. P. et quelques-unes de ses causes d'erreur. (Soc. Franç. d’Urologie, 25° année, 1927).
Compte-Rendu du Congrès de l'Insuffisance Urinaire, à Evian,
Compte-Rendu du XXII Congrès de l'Association Française, d'Urologie, Paris, 1923.
Compte-Rendu du II Congrès de la Société Intern. d'Urologie, Bruxelles, août 1927.
J. COTTET. — Les troubles de l'élimination de l’eau. Masson, édit.
Appréciation de l’activité fonctionnelle rénale d’après la valeur du taux de l’urée sanguine à l'urée urinaire des 24 heures. Rapport uréique hémato-urinaire. (Presse Médicale, N° 23, mars 1934).
Le rapport uréïque hémato-urinaire. (Presse Médicale, mars 1932).
Les petites azotémies par insuffisance de la dépuration urinaire de cause non rénale et la cure de diurèse, à Evian. (Paris Médical, 16 novembre 1929).
Valeur seméiologique de la polyurie nocturne ou nycturie. (La Pratique Médicale Française, N° 1, janvier 1924 (A).
DANIELOPOLU, DIMITRESCU et POPESCU. — La constante d’'AMBARD des Asystoliques.
Action de la digitale. (Soc. de Biologie, 3 janv. 1913, p. 295, et 3 avril 1913, p. 969).
DEPREUX. — L'épreuve des 3 bocaux. Thèse, Lille, 1924.
DEROT. — Les méthodes cliniques d’exploration des fonctions rénales. (La Science Médicale Pratique, 1"° année, 1932).
DRUESNE. — L’urée au cours des états fébriles. Thèse, Nancy,
DuPALUD (E.). — Contribution à l'étude de l’excrétion rénale de
l’'urée. (La constante uréo-secrétoire d’'AMBARD). Thèse de Paso 7 eNcE52
ELLIS et WEISS. — Variations normales des épreuves fonctionnelles rénales et discussion sur leur interprétation physique. (The Amer. Jour. of the Medical Sciences, Philadelohie, août 1933, D 233).
ETIENNE (G.) et BENECH (]J.). — Liaison de la fonction hépatique et de la fonction rénale. Sa démonstration par l'épreuve de ROGER et CHIRAY. (Bull. de la Soc. Méd. des Hôp. de Paris, 27 oct. 1922).
ETIENNE (G.), CORNIL et JOCHUM. — Action de l'extrait spermatogénétique sur l'élimination urinaire et l’excrétion durée chez les sujets non diabétique. (C.-R. Soc. de Biol, t. VC, p. 681, 1926).
ETIENNE (G.) et DRUESNE. — L'’hyperfonctionnement rénal dans Îles état. fé briles; son interprétation. (Bull. de l'Académie de Médecine, 10 février 1920).
ETIENNE (G.) et GIRARD. — Action œdémateuse de l'extrait d’hy-
pophyse. (Communication au Congrès Français de Médecine, XIX®° Session, Paris, 1927).
ETIENNE (G.) et RICHARD.— La fonction thyroïdienne dans ses rap-
ports avec la constitution du sang. (Congrès Fr. de Médecine, Bordeaux, sept. 1923),
ETIENNE (G.), RICHARD et RŒSCH. — Le métabolisme azoté au
cours des syndrômes basedowiens. (Soc. Biol., Nancy, 24 mars 1925, p. 1094).
ETIENNE (G.), RICHARD et RŒSCH. —— Le métabolisme azoté au cours de l'insuffisance thyroïdienne. (/bid, p. 1095).
ETIENNE (G.) et VERAIN (M.). — L'hyperfonctionnement rénal compensateur au début de la décompensation cardiaque. Les cons-
tantes uréo-secrétoires basses, au cours des cardiopathies. (Bull. de l’Académie de Médecine, 13 juin 1922).
L’hyperfonctionnement rénal et les constantes uréo-secrétoires basses dans les phases précoces de l’hyperurieémie. (Société de Biologie, 6 juin 1922, p. 173).
Le fonctionnement rénal dans l’hyperuricémie. (Revue Médicale de l'Est, 1° janv. 1923).
ETIENNE (G.), VERAIN et PETITJEAN. — Le fonctionnement rénal
dans la maladie de Basedow. (Revue Fr. d'Endocrinologie, avril 1926, p. 85).
ETIENNE (G.), VERAIN (M.) et GERBAUT (P.). — L’hyperfonctionnement rénal dans les cardiopathies compensées. (Archives des maladies du cœur).
FANQUEZ (R.). — Contribution à l'étude du rein cardiaque. Thèse, Paris, 1897.
FIESSINGER (Noël). — L'azotémie hépatique. (Journ. des Praticiens,
N° 29, 22 juillet 1933, p. 468).
FIESSINGER (Ch et Noël). — Evolution comparée de la tension artérielle et de la constante d’'AMBARD chez les néphroscléreux. (C.-R. Soc. Biol., 8 nov. 1913, p. 366).
GARDNER. — Exploration des fonctions rénales au moyen de la P. S. P. (Gazette des Hôpitaux, 1912, N° 55).
Gaujoux et BRAHIC. — A propos des hépato-néphrites. La fonction uréo-secrétoire au cours des ictères. (Bulletin Médical, N° 24, 17 juin 1933, p. 425).
GaAYET. — De l'insuffisance rénale, au cours des pyélonéphrites coli-bacillaires. (XXXIIF Congrès d'Urologie, 9-14 octobre 1933).
GENAUD. — Sfatique et dynamique de l’eau dans l'organisme. Thèse de Bordeaux, 1928.
GERAGHTY, ROWNTREE et CARY. — Valeur de la diurèse, de l’urée et de la P. S. P. combinées avec le cathétérisme urétéral pour
apprécier la fonction rénale. (Am. of. Surg., déc. 1913, N° 252, p. 880).
GERAGHTY et ROWNTREE. — Etude expérimentale et clinique de l’activité fonctionnelle des reins au moyen de la P. S. P. (Trans.
of. the Americ. A. L. G. Assoc. of génitourin, 1910, vol. V, p. 59-80).
GERBAUT. — L’hyperfonctionnement rénal compensateur dans les cardiopathies. Les liaisons cardio-rénales. Thèse Nancy, 1926.
GILBERT et VILLARET. — Les troubles de la diurèse dans les affec-
tions hépatiques. (C.-R. du XIF Congrès Fr. de Médecine de Lyon, 1911).
Les modifications du débit urinaire au cours des maladies du foie. (Paris Médical, déc. 1912).
La circulation porto-rénale et ses modifications dans les affections hépatiques. (Arch. de Méd. expérim., N° 3, mai 1906).
GIORDANENGO. — L’exploration fonctionnelle des reins. (Minerva Medica, N° 34, 25 août 1931).
GirAUD (M''°). — Etude sur les rétentions azotées. Thèse, Montpellier, 1902-1903.
GLASER, LASZIO et SCHURMEYER. — Circulation et variation d’éner-
gie du rein. (Klinische Wochenschrift, Berlin, N° 4, 28 janvier 1933, p. 139).
Goris (A.) et PASTEUR-VALLERY-RADOT. — A propos de l'épreuve de P. S. P. pour l'étude du fonctionnement rénal. (Bull. et Mém. de la Soc. Méd. des Hôp. de Paris, N° 9, 17 mars 1930).
GOVAERTS. — Exploration de la fonction rénale par les procédés de Van Slyke et de Rehberg. (Le Scalpel, N° 31, 1932).
HELOUIN. — Ce qu’on peut demander à l'épreuve de la P. S. P.
dans l’exploration fonctionnelle rénale. (Journ. Méd. de Paris, 1922, N° 34, p. 691).
ISELIN. — Signification des azotémies inférieures à la normale. (Soc. des Chirurgiens de Paris, 16 juin 1933).
JANY (M Gabrielle). — L’élimination de l’eau dans la pratique courante. Thèse Paris, 1932.
JANY (René). — La densimétrie urinaire dans la pratique courante. Thèse, Paris, 1932.
JEANBEAU, CRISTOL et BONNET. — De quelques corrections à introduire dans l’épreuve de P. S. P. (Assoc. Fr. d'Urologie, 1927).
JOSUE et BELLOIR. — Contribution à l'étude de l’urée du sang et de la constante uréo-secrétoire chez les cardiaques. (Bull. de la Soc. de Méd. des Hôp. de Paris, 24 août 1913, p. 401).
JOSUE et PARTURIER. — Conséquence cliniques de l’oligurie d’origine cardiaque. (Presse Médicale, 15 août 1912, p. 317).
Signification de l’azotémie chez les cardiaques. (Presse Médicale, 3 mai 1917, p. 249).
L’azotémie des asystoliques, son pronostic, son traitement. (Bull. de la Soc. Méd. des Hôp. de Paris, 14 déc. 1917, p. 1244).
De l'insuffisance rénale chez les cardiaques asystoliques: les faux cardio-rénaux. (Journ. Méd. Fr., N° 3, 3 juillet 1918, p. 118).
Les Cardio-rénaux. Etude théorique et pratique, Paris, Lefrançois, 1921.
KERRIDGE-ELLIS. — Une source d'erreurs dans les mesures de la sécrétion urinaire se rapportant aux tests d'activité fonctionnelle rénale. IThe Lancet, 7, Adam Street Adelphi, Londres W. C. 2 janvier 1932, p. 83).
LABBÉ (M.) et VIOLLE. — Métabolisme de l’eau, 1927, Masson, éditeur.
LACOUR. — Contribution à l'étude physio-pathologique des né-
phrites hydropigènes sans insuffisance uréo-secrétoire. Thèse, Bordeaux, 1913-1914.
LAMARRE. — L'anisurie chez les hépatiques. Thèse de Paris, 1906.
LANDAU, FEJGIN et LILJENFELD (S.), KRZEWSKI. — Aperçus sur quelques épreuves fonctionnelles des reins. (Ann. de Méd., tome OPEN SrLineL027)}
LANGERON. — L'’exploration des fonctions rénales dans la pratique médicale. (La Clinique, juin 1928, p. 247).
LANGERON et GERMENOT. — Recherches techniques sur l'épreuve de P. S. P.: rôle de certains facteurs extra-rénaux, valeur 5emeïologique. (Progrès Médical, 5 février 1927).
LAPORTE (A.). — Recherches sur la circulation de l’eau dans l’organisme et son élimination. Thèse de Paris, 1928.
LAROCHE (G.). — Les néphrites chroniques purement azotémiques. (Congrès d’Evian, 1933).
LEBLANC. — Les méthodes d'exploration de la fonction rénale. Leur emploi clinique. Thèse, Paris, 1918-1919.
LE BLAYE. — Les moyens cliniques de mesure des fonctions rénales. (Arch. Méd. Chir. de Prov., mai 1928, et L’Hôpital, sept. 1928).
LEDIEU. — Etudes sur le rôle des glandes à secrétion interne et principalement de la glande thyroïde dans le métabolisme de l’eau à l’état normal et pathologique. Les œædèmes endocrimiens. Thèse de Nancy, 1934. (Bibliographie).
LEGRAND. — Les méthodes d'exploration fonctionnelle des reins. (Rev. Générale de Méd. et de Chir. de l'Afrique du Nord, N° 66, 1° nov. 1928, p. 47).
LEGUEU. — Valeur clinique et interprétation de la constante d’AM- BARD. (Journal d'Urologie, 15 mars 1913, p. 289).
LEGUEU et CHABANIER. — Etude critique de l’azotémie et de la constante uréo-secrétoire. (Presse Médicale, 8 avril, 1918, p. 177).
LEMATTE. — Influence réciproque des chlorures et de l’urée du sang sur la diurèse. (Soc. de Thérap., S mars 1933).
LIAN et BLONDEL. — L’hypotension artérielle orthostatique. (Paris Médical, N° 8, 25 février 1933).
LINOSSIER (G.) et LEMOINE (G.-H.). — Influence de l’orthostatisme
sur le fonctionnement du rein. (C.-R. de la Soc. de Bialogie, 9 mai 1903, p. 605).
MARION. — L'épreuve de la P. S. P. (Soc. Fr. d'Urol., 21 mars 1927, et IE Congrès Soc. Intern. d'Urol., Bruxelles, 1927.
MAROCELIS. — L'épreuve de la P. S. P. chez les cardiaques et les cardio-rénaux. Thèse, Paris, 1920-1921.
MAY, NETTER, ROBERT. — Les cardio-néphrites. (Bull. de la Soc. Méd. des Hôp. de Paris, séance du 24 nov. 1933).
MARTINET. — L’hydrémie. (Journal Méd. Fr., 1914, N° 1, p. 21).
MERKLEN (P.). — Les cardio-rénaux. (La Pratique Médicale Illustrée).
Sur une forme d'insuffisance hépato-rénale aigüe. (Revue de Médecine, mars 1916, p. 172).
Recherches sur l’épreuve de la diurèse provoquée. (Journal d'Urol. Médic. et Chirurg., 1912, t. 11, p. 217).
MERKLEN et CROISSANT. — La constante uréo-secrétoire dans quelques états cardiaques et vasculaires. (Bull. de la Soc. de Méd. des Hôp. de Paris, 25 juillet 1913, p. 285).
MERKLEN (P.) et LIoustr (Ch). — L’azotémie dans les ictères infectieux. (Bull. de la Soc. de Méd. des H6p. de Paris, 24 nov. 1916).
MOREL et MOURIQUAND. — Signification de la rétention des corps azotés dans le sang des cirrhotiques. (Bull. de la Soc. de Méd. des Hôp. de Paris, 1913, p. 266).
MOSENTHAL et SCLATER LEWIS. — Etude comparative des épreuves fonctionnelles du rein. (/ourn. Amér. Méd. Assoc, t. LxI1, 1926, p. 933).
NEGRO et COLOMBET (G.). — Elimination de la P. S. P. et constante d'AMBARD en rapport avec le régime chloruré et achloruré. (Journal d'Urologie, 1922, tome xIv, p. 467).
PAILLARD (H.). — Densité urinaire et valeur fonctionnelle du rein. (Revue Méd. Fr., N° G, déc. 1924, p. 353).
Signes indicateurs et signes de contrôle de la néphrite chronique urémigène. (Journ. Méd. Franç., t. XVI, N° S, août 1927, p. 324).
La mesure sériée de la densité urinaire comme moyen d’exploration de la fonction rénale. (Assoc. Méd. de Vittel, 1931, N° 2, D'R0S)
À propos des épreuves dites de Volhard dans l'étude du fonctionnement rénal. (Presse Médicale, N° 98, 9 déc. 1931, p. 1824).
Densimétrie urinaire et cures hydro-minérales. (Jour. Méd. Franç., tome xx1, N° 11, nov. 1932, p. 379).
PAULESCO (N.-G.), MARZA (G.) et TRIFU (V.). — Les lois d'AMBARD et sa constante uréo-secrétoire sont erronées. (/ourn. d'Urol, tome XVII, N° 3, mars 1924).
Les lois d'AMBARD et la constante uréo-secrétoire sont erronées. Réplique aux réponses de MM. AMBARD et CHABANIER. (Journ. d'Urol. t. XXI, juin 1926).
PAISSEAU. — Sur l'élimination et la rétention de l’urée dans l’organisme malade. Thèse, Paris, 1905-1906.
PARTURIER. — Les syndrômes rénaux de l’asystolie. Thèse, Paris, 1918-1919.
PASTEAU. — Procédés modernes d'exploration rénale. (Journ. Méd.
Franc. 15 janvier 1911).
PASTEUR-VALLERY-RADOT. — Etudes sur le fonctionnement rénal dans les néphrites chroniques. Thèse de Paris, 1918.
Variations de l’urée sanguine chez les brightiques azotémiques, sous l'influence de l’ingestion de chlorure de sodium.
PASTEUR-VALLERY-RADOT et DELAFONTAINE. — Les affections médicales des reins (in Monde Médical, 1932-1933).
PASTEUR-VALLERY-RADOT, HEIMANN (M''° V.) et LAFITTE (Abel). — Les méthodes d'exploration fonctionnelle des reins. (Paris MédieaL Mao l981 D 328);
Ce que, pratiquement, le Médecin doit savoir sur la recherche
de la valeur fonctionnelle du rein. (Concours Médical, N° 4, 24 janvier 1932),
PASTEUR-VALLERY-RADOT et LAFITTE (Abel). — Les épreuves de Volhard, dans l’étude du fonctionnement rénal. (La Presse Médicale, N° 85, 24 oct. 1931, p. 1557).
PAYRI — Contribution à l'étude de l'épreuve de P. S. P. dans l'expl. des fonct. rénales. Thèse, Montpellier, 1925-1926).
PEHU. — De la nycturie dans les affections cardio-vasculaires. (Revue de Médecine, 1903).
PERRIN (J.). — L’appréciation de la valeur fonctionnelle d’un rein en chirurgie rénale. (Marseille Médical, N° 16, juin 1927).
PERRIN (M.) et RICHARD. — L'’hypertension artérielle, Paris, Baïllière, 1922.
Les théories actuelles sur la pathogénie de l’hypertension. (Revue Médicale de l'Est, 1922, p. 1).
PETITJEAN. — Quelques troubles du fonctionnement rénal dans la maladie de Basedow. Thèse de Nancy, 1925.
POPESKU BUZEN. — L’exploration fonctionnelle rénale. Recherches sur le cycle d'élimination de la P. S. P. et considérations sur le rôle du foie dans le cycle de cette élimination. (Journ. d'Urol., PEN AN SE emaiel028):
PORAK. — La Diurèse, 1926, Doin, édit.
Recherches sur le rythme du débit urinaire. (Arch. de l’Institut Pasteur de Tunis, tome xxI, N° 3, avril 1933, p. 468).
QUINBY. — De la valeur comparée des divers examens du sang et de l'urine, en chirurgie urinaire. (II Congrès Soc. Intern. d'Urol. Bruxelles, août 1927, 3° rapport).
RATHERY. — Traité de physiologie normale et pathologique, tome III, p. 437.
Les rétentions azotées dans les néphrites (in Clinique Médicale de l'Hôtel-Dieu. Leçon du dimanche, 3° série, 1° vol., 1933, Baillières).
RP
RATHERY et FROMENT. — Un essai de classification des néphrites. (Presse Médicale, 4 avril 1934).
RAVINA. — La fonction uréo-secrétoire des hypertendus. Valeur de son étude dans la pathogénie de l’hypertension. (Presse Médicale, 13 janvier 1926, p. 54).
ROESCH. — La fonction uréo-secrétoire des hypertendus. Thèse, Nancy, 1924-1925.
SCHWARTZ et BERTOLIATTI. — De l'amélioration de la constante uréo-secrétoire par les diurétiques. (Arch. des Mal. des reins, 1931-1932, p. 391).
SENICOURT. — Des constances basses. Thèse Nancy, 1923-1924.
SERANE. — L'épreuve de la P. S. P. en pathologie rénale. (Bull. Méd., 1924, N° 9).
Les épreuves de VOLHARD en pathol. rénale. Leurs résultats au cours de la cure de St-Nectaire. (Ann. de la Soc. d’'Hydrol. de Paris, N° 7, 1932-1933).
SHAW. — Etude de la courbe d'élimination de la P. S. P. par les reins sains et les reins malades. (The Jour. of Urol, N° 6, juin 1925, p. 575).
STEWENS. — Valeur comporée des épreuves modernes sur le fonctionnement rénal. (Jour. of the Méd. Amér. Assoc., 16 mai 1OTL VOL LxIL N°20).
SURMONT et TIPREZ. — Les éliminations urinaires dans les sténoses pyloriques. (Archives des maladies de l'appareil digestif et de la nutrition, oct. 1923, t. x111, N° 8, p. 729).
L'épreuve des 3 bocaux dans la nycturie des sténoses pyloriques. (Echo Médical du Nord, N° 26, 30 juin 1923).
TERROINE. — Le métabolisme de l'azote. Dépenses, besoins, couverture. Les Presses universitaires de France, 1933.
TOULOUSE et COURTOIS. -— Sur certaines azotémies d'origine nerveuse. (Soc. Méd. Psychol., 12 mai 1933).
VAN DEN BRANDEN. -— Méthodes actuelles d'examen des affections rénales chirurgicales. (Bruxelles Méd., N° 36, juillet 1926).
VANNIER. — Les néphro-aortites syphilitiques. Thèse, Paris, 1933.
VAQUEZ. — L’hypertension. (Bull. de la Soc. Méd. des Hôp. de Paris, 1904, p. 120).
VAQUEZ et COTTET. — Recherches et considérations cliniques sur le rythme de la secrétion urinaire et sur la diurèse provoquée
par ingestion d’eau. (Revue de Méd., 10 juillet 1910, N° 7, p. 529).
Epreuve de la diurèse provoquée. Polyurie expérimentale.
Valeur seméïologique du rythme d'élimination urinaire de l’eau et des chlorures. (Presse Médicale, N° 98, 27 nov. 1912, p. 993).
L'épreuve de la diurèse provoquée et les lois de l'élimination urinaire. (Journal Méd. Fr., juillet 1922).
Réflexions sur la base physio-pathologique de l'épreuve de la diurèse provoquée. (Presse Médicale, 6 fév. 1924, N° 11, DAS):
VAQUEZ et SARAGEA. — L'épreuve de la diurèse provoquée comparée aux autres méthodes d'exploration rénale, chez les hypertendus. (La Presse Médicale, 8 août 1923, p. 689).
VILLARET. — Les troubles du débit urinaire dans les affections hépatiques. Thèse de Paris, 1906.
VIOLLE.(P.-L.). — L'épreuve de la diurèse fractionnée et le régime des boissons au cours des néphrites. (La Presse Médicaler a5"déc. 1923).
VoiGr. — De l'influence de l’hypophyse sur la fonction rénale. (Deutsche Medizinische Wochenschrift, Leipzig, N° 45, 10 nov. 1933, p. 1693).
VOLHARD et BECKER. — Les méthodes cliniques d'exploration fonctionnelle rénale. Urban et Schwargreberg, Berlin, 1929.
WALLICH (Robert). — Contribution à l'étude des rétentions aqueuses de l’organisme.
Recherches sur les albumines du sérum sanguin au cours des cirrhoses du foie. Thèse de Paris, 1930, Jouve, édit.
WEILL (André). — L'azotémie au cours des néphrites chroniques. Thèse de Paris, 1913, p. 18.
AI
WIDAL et JAVAL. — L'indice de rétention dans le mal de Bright. (C.-R. de 1a Soc. de Biol., 1204, p. 204).
WIDAL, LEMIERRE et PASTEUR-VALLERY-RADOT. — Pathologie des reins (in Nouveau Traité de Médecine, fasc. XVII, 1929, Masson, édit.
WIDAL, WEILL, PASTEUR-VALLERY-RADOT. — L’épreuve de P.S.P. Parallélisme avec l'étude de l’excrétion de l’urée chez les brightiques. (Presse Médicale, 25 juillet 1914, p. 565).
PREMIERE PARTIE
DÉTERMINATIONS DES ÉLÉMENTS PATHOGÉNIQUES ET DE L'ÉTAT FONCTIONNEL DE L’ÉLIMINATION URINAIRE
CHAPITRE I. — Considérations physio-pathologiques ......... 13 Un rein peut être sain alors que l'élimination urinaire CRÉDITS UTILE LORD bis cmt 13 Un rein lésé peut être fonctionnellement suffisant...... 16 Classification proposée des états fonctionnels urinaires... 19 CHAPITRE Il. — Exposé de la technique adoptée pour l’explo- PATONUTINAITE MARNE OUT NI PARTENAIRES 21 Détermination du débit urinaire réel au cours de l’explora- HOMAUPAITE NCIS RENNES A rt A PERTE EL AMAREA 24 CHAPITRE III. — Interprétation de nos observations par les RÉSUITALSLODIENUS ACER EL SE Ne EC 32 Discosdances. dés éDrENVES PER DOCS 0 SN 82 Interprétation du chiffre de la constante et de la P.S.P..... 36 Interprétations des épreuves de diurèse provoquée et de CONCOLMATION CR eee ne D Et A MUR 36 Interprétations et renseignements cliniques............... 40 Habléaumdes abréviations EeNIDIONÉES PAPE ER TUE 40 CHAPITRERIN ER ODSeRVATIONS RER er ce 42 I. — Néphrites (Néphrites et néphropathies simples de RATDHER SU) ee Ne it dome 42 B)ENÉDHNTES SUD ALCUCS ENS AE 42 A) Néphrites chroniques et scléroses rénales............ 48 CIENÉDITITÉS AILUES RE ee crie 50 RNÉDIMODATMESICOMDIER SERRE Re 57 ES Rd OMES (DATA TÉMAUSE RE Lee coast 67 A) A élimination uréique insuffisante (dite décompensée). 67 I rec lo Te re dau de HR PE ME 0 one 67 DÉS ANS AIDE CDN roue e INR Pol 77 B) À élimination uréique suffisante (dite compensée).... 85 (vec rabat Rene Te 85 ANSE CA lDUMAUNE RER Rp ee du de Le 90
Observations de diabètes insipides.................... 100
DEUXIEME PARTIE
ETUDE DES FACTEURS DE L'ÉLIMINATION URÉÏIQUE DANS L’ÉLIMINATION URINAIRE
Etude préliminaire. Les variations fonctionnelles des facteurs
(CE Er VD oo A RS ed 101 A) Comparaison des éliminations au cours de constantes CON SÉCUTIMES RE LAURE PE De MR CN RR ce 101 Cheztdestmaladesssondés te PAL EE TR CEE 102 CNE malades nonmsoNnues Pt me 102 B) Comparaison de l'élimination durant l’exploration du IHATINMAVCCRCCIIENdES 2 AANEUTES PER cn 109 Conséquences pratiques pour l'étude de € et D ........ 112 Enseignement à tirer des variations fonctionnelles de CSD SR En eo de 114 CHAPITRE L. — Interprétation du facteur C.:......:1....:.. 117 A) Etude des chiffres bas de concentration uréique........ 118 B) Etude des chiffres moyens de concentration uréïque.... 121 C) Etude des chiffres élevés de concentration uréïque...... 123 CONCIUS OT ST M cac EC ET EE 124 CHAPITRE Il. — Interprétation du facteur D.....:.......... 133 Etude des chiffres bas de débit uréïique théoriquement rap- DONCAURR AA NNOLIEE Se Ne EN EN EPA PERRET 133 Etude des chiffres moyens de débit uréïque théoriquement TADDOLÉRANRALANNOUTES RP CN CET I EN RRNRIER 136 Etude des chiffres élevés de débit uréique théoriquement TADDO LE MAUR 24 ETES SE ERRTO ANAR EE PRIRRE CPRC ETES 138 GCONCIUSIONS MR ME RENTREE 139 CAAPINREMIEEATNTETD I É AONMAUMACIENMMUR RER 143 ÉttdendesAChtires Das deAUNE PR CR 144 Btndendes iCHHIeSAMOyÉnSAde UN RS PTE 145 ndedesICNiNtes élevés le NUIT AO RES Re PRE 148 CONS IUSIO SRE pa ne note NS I NN EE 153
NO GRO DURE So D Ma arte groue INAGNRR ORE PER 161 NOSMITIOVEN SA PE le bave msn ce IP MORE 162 LES EST ISRRREREe rC N a ie RM PTT 164 Be FCONSEULET CESR ennemis dr rio CU PR EN 167
BIRBTOGRA PIN ES re a Etes CE 169
Vurie:
Nancy, le 15 juin 1934.
Le Président de thèse,
(SETIENNE
Vu et approuvé :
Nancy, le 16 juin 1934.
Le Doyen de la Faculté de Médecine,
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/IA41547405_0035. Domaine public ; numérisation mise à disposition par Internet Archive. Mise en forme : liregratuitement.com. Tout ce que nous ajoutons reste libre.
OEBPS/nav.xhtml
Table des matières

		Des éléments pathogéniques et de l'état fonctionnel de l'élimination urinaire par l'interprétation de l'élimination uréique urinaire: étude clinique

		EXAMINATEURS DE LA THÈSE

		FACULTÉ DE MÉDECINE DE L'UNIVERSITÉ DE NANCY

		LE

		A MES JUGES

		AVANT - PROPOS

		M EE

		INTRODUCTION

		CONCLUSIONS

		CHAPITRE PREMIER Considérations physio-pathologiques

		HAS

		SEMI NE

		CHAPITRE II Exposé de la technique adoptée pour l’exploration rénale

		ALLER LX ANS LE XIV

		DISCORDANCES URÉE ET CONSTANTE

		DISCORDANCES CONSTANTE ET PHÉNOL

		EPREUVES DE DIURÈSE PROVOQUÉE ET DE CONCENTRATION

		OBSERVATION I

		OBSERVATION II

		VAE

		OBSERVATION HI

		OBSERVATION IV

		OBSERVATION V

		OBSERVATION VI

		OBSERVATION VII

		OBSERVATION IX

		OBSERVATION X

		OBSERVATION XI

		OBSERVATION XII

		ME OBSERVATION XIV

		OBSERVATION XV

		RARE

		OBSERVATION XVI

		OBSERVATION XVII

		OBSERVATION XIX

		OBSERVATION XX

		OBSERVATION XXI

		OBSERVATION XXII

		OBSERVATION XXII

		OBSERVATION XXV

		OBSERVATION XXVII

		OBSERVATION XXVII

		OBSERVATION XXIX

		OBSERVATION XXX

		OBSERVATION XXXI

		CL 102 C0 TS DA SITÉEUMOR TE

		OBSERVATION XXXII

		CIS OMIS AC 10,22 D

		OBSERVATION XXXV

		OBSERVATION XXXVI

		OBSERVATION XXXVII

		OI OBSERVATION XXXVIII

		PAS

		OBSERVATION XLI

		PASS

		OBSERVATION XLII

		OBSERVATION XLIV

		OBSERVATION XLVI

		OBSERVATION IL

		PES

		OBSERVATION LI

		OBSERVATION LI

		PAS#E

		OBSERVATION LIV

		RES AP ASS NZ

		OBSERVATION LVI

		OBSERVATION LVII

		OBSERVATION LIX

		OBSERVATION LX

		PAT

		PS AP ETC

		OBSERVATION LXIV

		OBSERVATION LXVII

		PAS

		OBSERVATION LXIX

		PE

		OBSERVATION LXXII

		PAS RP

		PARS AP

		OBSERVATION LXXV

		OBSERVATION LXXVI

		RASE

		OBSERVATION LXXIX

		OBSERVATION LXXX

		OBSERVATION LXXXI

		C: concentration de l’urée au litre d’urine

		Poussée fonctionnelle suivie d’atonie fonctionnelle

		OBSERVATION M'':° G

		PAR RAPPORT A LA DIURÈSE DES 24 HEURES

		CLINIQUEMENT, NOUS CROYONS POUVOIR CONCLURE QUE

		PASTEUR-VALLERY-RADOT

		Bast. 14,65 (3° Exploration

		CONCENTRATIONS BASSES ET OLIGURIE

		Aub

		Cart. 31,88 — = cie

		CONCLUSIONS DE L'ÉTUDE DE C

		B) SANS INSUFFISANCE SECRÉTOIRE RÉNALE

		ME NES

		CHAPITRE Il Interprétation du Facteur D

		Greb. 4,98 Syndrôme para-rénal compensé

		NOMS

		Husn

		Huar. 18,43 (Pol. relat. passag). Pyélonéphrite

		Sim. 34,60 Néphropathie complexe déromp

		EN CONCLUSION

		CHAPITRE lil Interprétation du Facteur UR

		Me Zimm. o,17 C bas par Ur bas

		C. — AZOTÉMIES ÉLEVÉES

		COMMENT RECONNAITRE LA PATHOGÉNIE DE CES AZOTÉMIES

		I. — Notre But

		À. —— DÉTERMINATION DES DIAGNOSTICS DE BASE

		IV. — Les Conséquences

		BIBLIOGRAPHIE

		AI

		PREMIERE PARTIE

		DEUXIEME PARTIE

		Sources et licence





