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LES CONCEPTIONS MODERNES 4 DES ALBUMINURIES FONCTIONNELLES. ge
| La question des Albuminuries fonctionnelles a un ‘# grand intérêt en pathologie, tant par l'importance k des postulats diagnostiques qu’elle pose, que par la portée des problèmes pathogéniques qu’elle offre au E. ._ Clinicien et au physiologiste. :
L J1 nous a paru intéressant avec l'agrément de nos maîtres de tenter d'exposer le plus clairement possible l’état actuel de nos connaissances touchant les Aïbuminuries fonctionnelles et de tâcher de préciser l’importance relative des différents facteurs qui entrent. en jeu dans leur pathogénie.
D'autre part chez quelques malades atteints d’albuminuries néphritiques nous nous sommes appliqués à rechercher l'influence posturale sur leur élimination d’albumine, point, qui, si ce n’est par M. HANNS, n’a pas été jusqu'ici nettement mis en lumière par les différents auteurs. j
Qu'il nous soit permis d'adresser au seuil de ce travail l’expression de notre respectueuse gratitude à notre maître, M. le Professeur Merklen, qui a bien voulu
IO PE
accepter la présidence de cette Thèse et dont les conseils nous ont été si précieux. Notre reconnaissance émue se reporte aussi a notre compatriote, M. le Professeur JADIN, Doyen de la Faculté de Pharmacie, qui, durant tout le cours de nos études, a su nous guider et nous faire bénéficier de sa bienveillance paternelle et de sa sollicitude éclairée. Nous voulons aussi remercier M. le Professeur Bellocq pour tout ce qu'il a fait pour nous depuis notre entrée dans la carrière, et dont nous lui sommes si redevable. Enfin, il nous faut exprimer tous nos remerciements à notre camarade et ami, Jean-Aïlbert WEIL, Interne des Hôpitaux, qui nous a ouvert sa salle, et qui nous a guidé si utilement dans nos recherches. Nous avons d’autre part tiré grand profit des travaux de notre Maître, Monsieur Hanns, qu'il reçoive ici l'expression de notre respectueuse gratitude, et tous nos remerciements pour les observations qu'il a bien voulu nous communiquer.
Au moment de regagner notre pays lointain, nous ne pouvons sans mélancolie et regret évoquer ces sept années passées en France, au milieu d'amis qui nous furent et qui nous sont si chers, et que nous ne pourrons jamais oublier. Nous avons pu apprécier ici tout le charme et toute la beauté de cette terre hospitalière, qui fut, est, et demeurera toujours notre seconde mère patrie, la France !
GÉNÉRALITÉS SUR LES ALBUMINURIES
_ LA CLASSIFICATION ACTUELLE | DES ALBUMINURIES. fes
On peut classer actuellement les albuminuries en - Albuminuries Symptomatiques et en Albuminuries Fonctionnelles. Alors que les premières sont toujours dues à l'existence soit d’une lésion rénale soit d’un trouble Se circulatoire évident intéressant le rein, les secondes : sont présumées indépendantes de toutes lésions organiques, et dues seulement à un vice de fonctionne- a = ment du rein. Comme l’a écrit notre Maître, M. le Professeur MERKLEN, « ces dernières albuminuries tiennent «bien souvent à des modifications fonctionnelles du « protoplasma des reins, sans autre lésion concomitante «qu’un retard du développement. Maladies d'évolution, «elles s'associent à des troubles généraux de la nutri- «tion qui impriment leur marque à la plupart des or- « ganes, et revèlent une pertubation dans la croissance « physiologique de l'individu. » Rte
LES ALBUMINURIES SYMPTOMATIQUES.
= On peut classer sans discussion dans les Albuminuries Symptomatiques, ioutes les albuminuries dues à des Néphrites, que ce soient des Néphrites, passagères ou
tuberculose, syphilis, etc. ou apparaissant consécutivement à des intoxications par l’Arsenic, le Plomb, le Mercure, etc. ou des auto-intoxications : Diabète, Obésité, Goutte, etc. ou se produisant sans cause bien déterminée, sous l'influence du froid par exemple. Par contre, il est d’autres albuminuries telles que les Albuminuries gravidiques qui peuvent reconnaître des causes complexes et variées: D'une part ces albuminuries gravidiques peuvent être dues, et c’est le cas le plus fréquent,
à des Néphrites infectieuses antérieures ou inter-
currentes, survenant au cours de la grossesse, du fait de l’auto-intoxication gravidique ou d’une infection à Colibacilles; d’autre part, elles peuvent tirer
leur source dans la compression des vaisseaux ré-
naux par l'utérus gravide. Le plus souvent elles reconnaissent des causes variées, où rentrent à la fois le facteur inflammatoire et les troubles circulatoires. Quoi qu'il en soit, ces Albuminuries gravidiques, améliorées le plus souvent par le repos au lit et le régime, constituent d'excellentes formes de transition entre les _ Albuminuries dites symptomatiques et les albuminuries a fonctionnelles.
Il faut jusqu’à nouvel ordre rattacher aux Albuminuries Symptomatiques les albuminuries par troubles circulatoires évidents au niveau du rein, stase survenant au cours de l’asystolie, les albuminuries des affections du système nerveux produisant par réflexe des troubles vaso-moteurs au niveau des reins (Tumeur cérébrale, hémorragies cérébrales, méningées, crises RARE etc.). |
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S ALBUMINURIES FONCTIONNELLES. LEURS CARACTÈRES GÉNÉRAUX
Les albuminuries dites fonctionnelles reconnaissent une pathogénie qui n’est certainement pas univoque, et l’absence de lésion organique n’est pas demontrée dans tous les cas. NET
Extrêmement fréquentes, elles ont depuis une cin- — quantaine d'années retenu l'attention des cliniciens et reçu divers noms: Albuminuries fonctionnelles intermittentes, passagères, albuminuries de Croissance (car elles surviennent volontiers pendant la croissance), albuminuries cycliques, etc. Elles ont des aspects cliniques assez variés et ont constitué pendant longtemps un véritable caput mortuum dans lequel on classait beaucoup d’états morbides différents. Leur étiologie, leur mécanisme sont restés longternps inconnus. On s’est efforcé de les rattacher à une lésion rénale. il semble actuellement que cette lésion rénale, si elle existe, soit d’un type particulier, et qu'il s'agisse avant tout d’ailbuminuries liées à un état général.
Ces albuminuries, quelque dénomination qu’on leur donne, quel que soit le chapitre de pathologie dans lequel on les range, sont caractérisées par un certain nombre de particularités.
1° L’albuminurie n’existe qu’à certains moments de la journée, par conséquent est intermittente et nécessite pour être bien reconnue un examen fractionné, il n’y a souvent qu'un échantillon d’urine qui contient de l’albumine, et si l’examen portait sur l’ensemble des urines des 24 heures, la quantité d’albumine serait
réduite à des traces impondérables, et pourrait passer inaperçue.
29 C’est une albumine le plus souvent peu abondante dans l'échantillon où on la constate, constituée par de la sérine.
3° Cette albuminurie survient d’habitude chez des adolescents à la période de croissance.
4° Elle ne s'accompagne pas de symptômes d’insuffisance rénale. Les épreuves destinées à décéler l’insuffisance rénale sont absolument négatives. Il y a en effet absence dans les dépôts urinaires centrifugés du moindre élément cellulaire ou autre provenant du _parenchyme rénal ou des Voies Urinaires supérieures. La perméabilité rénale est entièrement conservée. Il y a intégrité complète des propriétés endo-sécrétoires des épithéliums rénaux. D'autre part on ne trouve aucun signe révélateur d’urémie. :
5° Ces albuminuries évoluent un certain nombre de mois, parfois d’années, et finissent par guérir; ce sont donc des albuminuries curables.
60 Elles ne surviennent jamais dès le premier âge, mais apparaissent souvent vers l’âge de 6 à 8 ans et durent jusqu’à 15 à 18 ans; elles disparaissent avec les années.
Si l’on constate de telles albuminuries, on peut en général les classer dans l’un des grands syndromes suivants :
Albuminurie orthostatique.
Albuminurie digestive.
Albuminurie cyclique.
ser étudiée. Ce n'est pas le lieu ici de rappeler tous les”
Dunune Re est te qui. a été le
nombreux travaux qui lui ont été consacrés!. C’est une albuminurie qui échappe totalement à l’action du régime alimentaire, du travail digestif ou du travail musculaire exécuté dans le décubitus horizontal et qui n’apparaît que sous l'influence de la station debout.
C’est l’albuminurie que l’on observe quand on la recherche chez certains enfants lorsqu'on les à mis dans la station dite de garde à vous, situation de rectitude et d’immobilité dans la station debout, € A l’albuminurie dite de posture.
«Il s’agit en général de sujets, dont les membres
«sont grèles et longs, le faciès pâle, le thorax étroit, le
«dos vouté, ayant souvent, les fillettes surtout, une «tendance marquée vers la scoliose. On dit d’eux qu'ils «se tiennent mal. Leur taille s’est rapidement accrue, «mais ils sont restés maigres. Ce contraste surprend «et inquiète leur entourage. Ils se plaignent de fatigue, «de malaises vagues, d’insomnies, de vertiges, d’es- «souflement au moindre effort. Le travail leur est « pénible, peu fructueux, et en les stimulant on réussit «mal à vaincre leur soi-disant paresse. L’entrain se
«ralentit même par le jeu, le repos devient leur princi-
«pal objectif, par moments éclatent des céphalalgies,
1 Pour la bibliographie de tous les articles ayant paru sur la question jusqu’à 1909, on consultera avec fruit l’article que notre maître, M. le Professeur MERKLEN, à consacré aux Albuminuries fonctionnelles dans le traité de Maladies des enfants, de HUTINEL, Pr. MERKLEN, etc.
4 non ou La ce fr ie ue 7 'urE «indéfinissables » 1,
Chez ces sujets, en général A se une demi-heure ou une heure après le lever pour disparaître une heure environ après le coucher, et cela quel que soit le moment du jour ou de la nuit auquel s'effectuent ces changements de position.
Dans la station verticale, l’ albuminurie E como constamment d’'oligurie.
Dans la station ROnEOnEes au contraire, on observe de la polyurie.
Chez ces sujets l’examen complet ne révèle presque rien d’anormal, on décèle seulement des troubles dyspeptiques minimes (Digestions lentes, paresse intestinale, des palpitations, plus rarement des troubles vaso-moteurs, acrocyanose, syndrome hyposphyxique).
A cette albuminurie orthostatique typique, réglée avant tout par la station debout se rattachent tout en s’en distinguant par certains côtés les albuminuries dites de fatigue, c’est-à-dire celles qui surviennent du fait de l’exercice, de la marche, de la course, de la bicyclette, du cheval, etc. Il y a une série de circonstances dans lesquelles un enfant à la suite d’une fatigue musculaire exagérée, présente de l’albuminurie ; souvent alors celle-ci apparaît à la fin de la journée, allant de pair avec la fatigue physique.
Ces albuminuries sont connues depuis LEUBE, à la suite des travaux allemands de VON NOORDEN, de la
1 Prosper MERKLEN, Les Albuminuries fonctionnelles in Traité des maladies des enfants (HUTINEL et Pr. MERKLEN).
_ thèse française bien connue de DE La CELLE DE CHa- TEAUBOURG, des travaux de MARCACCI, etc.
A côté des albuminuries orthostatiques et de fatigue, ve à il convient de considérer un deuxième groupe. Les . “albuminuries dites digestives bien étudiées par TESSIER Le et CADE (de Lyon). pa ae
LES ALBUMINURIES DIGESTIVES. Le ; pre
Ici l’albuminurie est intermittente encore, mais ce n’est pas tant la station debout, ou la fatigue qui semble la faire apparaître, que le repas. L'albuminurie existe après le repas du matin, de midi, du soir. Elle existe en général en assez petite quantité, moindre encore que lorsqu'il s’agit d’albuminurie orthostatique et est associée à diverses manifestations digestives. La fréquence de cette albuminurie a été diversement appréciée. D’après BoucHARD, cette fréquence serait de 17 pour cent sur le chiffre total des albuminuries non rénales. A. RoBiN donne 19,5 %, HAYEM, plus sévère, n’admet qu’une proportion de 1 %. Selon J. TESSIER, elle constitue une modalité de choix parmi les albuminuries d'ordre fonctionnel, puisqu'elle représente 25 % des faits d’albuminurie non brightique. Les divergences entre des statistiques documentées d'auteurs compétents s'expliquent, d’après CADE, par les milieux différents où les malades ont pu être observés. On trouve me en effet relativement peu de cas semblables à l'hôpital, "es car les troubles subjectifs que ces malades éprouvent Eee ne sont pas en général de ceux qui les obligent à s’aliter LR et à demander leur admission dans un service. Par $ &
on ut ban e digestives s'observent avec une fréquence relative. De plus il n’est pas douteux que parmi elles un certain nombre doivent passer inaperçues € en raison de leur caractère intermittent.
D'après CASTAIGNE et CHIRAY on peut distinguer 3 variétés principales d’albuminuries digestives :
19 Les albuminuries digestives an cours des dyspepsies.
Ici l’albuminurie généralement peu abondante et ne dépassant guère 0,50 gramme par litre fait défaut le matin. Elle apparaît après les repas, principalement après celui de midi, et atteint son maximum en. pleine période de digestion. À la ire cette albuminurie peut devenir continue, elle ne s'accompagne d'aucun symptôme de néphrite.
En revanche, il existe constamment des symptômes de dyspepsie consistant toujours en hypochlorhydrie avec dilatation de l’estomac; quelquefois on a affaire à des enfants atteints d’entérite chronique, de coprostase, ou de diarrhées répétées, faisant des poussées d’entérite aiguë récidivante, plus habituellement encore présentant un syndrome à la fois gastrique et intestinal (étant bien entendu que l’on doit faire sortir du cadre des albuminuries digestives les albuminuries que l’on observe dans les infections aiguës du tube digestif et notamment dans les infections intestinales, albuminuries qui rentrent dans les albuminuries des néphrites aiguës
et qui te souvent a première manifesta-
de ces pyélonéphrites d’ origine intestinale, sur = _ lesquelles M. HerTz-BOYER a récemment appelé l’a- Re:
ass
20 Les albuminuries digestives d'origine hépatique.
Ce sont celles qui accompagnent certaines lésions
_congestives ou dégénératives du foie. On est en effet
dans certains cas frappé chez quelques sujets par une
augmentation de volume du foie, liée d’ordinaire à une | perversion du chimisme hépatique, et à un degré d’in- 55 _ suffisance glandulaire. L’albuminurie hépatique en dehors de toute lésion organique du rein a été admise formellement par GUBLER, JACCOUD et HUCHARD.
Il s’agit bien là d’un symptôme associé à des troubles FE hépatiques, dépendant d’eux et disparaissant complètement et d’une façon permanente, lorsqu'ils ont été dissipés. Pour J. Tessier l’albuminurie hépatogène serait le témoin soit d’un hyperfonctionnement, soit d’une insuffisance partielle ou temporaire du foie. Dans ce dernier cas, il faudrait incriminer tantôt de simples modifications fonctionnelles tantôt des lésions variables de la cellule hépatique telles qu’en produisent par exemple le diabète, l’impaludisme, l’adéno-cancer avéc cirrhose. Mais avant de poser le diagnostic d’albuminurie hé- 2 _patogène, on devra chercher si des lésions concomittantes de l’'émonctoire rénal ne sont pes à l’origine de la filtration albumineuse. à |
D'après J. TESSIER, les albuminuries hépatogènes seraient toujours intermittentes et diurnes et seraient presque exclusivement composées de globuline. De plus
l’acéto solubilité 1.
-On a aussi signalé d’autres données accessoires :
l’hyperazoturie, la glycosurie spontanée, la peptonurie, l’albumosurie. Enfin dans certains cas on a pu retrouver certains tests d'insuffisance hépatique: Urobulinurie, réaction de Hay, etc.
30 Les albuminuries dites alimentaires.
Elles comportent deux groupes de faits:
_ Tantôt l’albumine apparaît exclusivement à l’occa-
sion d’une alimentation spéciale, toujours la même (œuf, lait, fromage, etc.). Généralement modérée, elle peut être abondante, et s'accompagner de f#roubles généraux graves. Il s'agit alors vraisemblablement de phénomènes que l’on peut rattacher à l’anaphylaxie, se manifestant sous forme d’albuminurie.
1 Pour J. TESSiER en effet, l’albumine acéto-soluble se rencontre surtout, lorsque le foie est intéressé dans le processus morbide et c’est le cas chez les Syphilitiques, chez
les paludéens, chez les éclamptiques, etc. Elle fait partie du syndrome hépato-rénal, bien plus que du syndrome
rénal pur des néphrites chroniques. La synergie fonctionnelle
du foie et du rein (organe vicariant du rein déficient, le foie accentue la destruction des poisons que le rein laisse s’accu-
muler dans l’organisme; pour suppléer temporairement le
foie dans la dépuration de l’organisme, le rein redouble d’activité fonctionnelle) l’explique sans difficulté.
L'albuminurie acéto-soluble indique avant tout une transformation insuffisante ou viciée des albumines devenues inutilisables dans l’économie par le foie déficient. Tel pourrait en témoigner le passage par le rein de la g/obine provenant de la désintégration des hématies, et qui est une albumine acéto-soluble (ROBERT et PARISOT),
elles Décentenee Le plus souvent le caractère de ©
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ant t lle Sinene dat après les repas,
quelle que soit leur nature, sans que le sujet accuse de
troubles dyspeptiques, ou autres, persiste des mois et des années, puis disparaît sans qu’on en connaisse la
raison. Quelques auteurs supposent comme nous le verrons plus loin que les albumines nocives pour cer-
tains sujets ont cette action parce qu’elles ne subissent pas l’action des ferments digestifs et pénètrent à l’état d’albumines hétérogènes. dans la circulation.
Elles se ramènent alors en définitive aux albuminuries
hépatogènes.
Il ne faut pas classer dans les albuminuries proprement digestives d’une part les albuminuries des. néphrites benignes d’origine digestive comme nous l’avons dit plus haut et d'autre part les dyspepsies se-
condaires aux lésions rénales. A la vérité la différencia-
tion entre les albuminuries par lésions rénales s’accompagnant de troubles digestifs, et les albuminuries digestives n’est pas toujours facile. Il faudrait connaître le déterminisme de chacune de deux modalités cliniques avant de se prononcer sur la possibilité pour l'albuminurie simple de passer à l’état de néphrite. En tous cas on a le droit de tenir pour curable une albuminurie nettement associée à des troubles digestifs, à condition naturellement que manquent tous les signes d’ insuffisance rénale (Prosper MERKLEN).
En dehors des albuminuries orthostatiques, et dles
albuminuries digestives, il convient encore de considérer, un troisième groupe, qui a son importance, à
savoir celui constitué par les albuminuries intermittentes cychiques des adolescents.
_ Elles surviennent le plus souvent chez des sujets de souche arthritique dont les parents ou les grandsparents étaient goutteux, obèses; plus souvent diabétiques ou encore frappés de tares nerveuses, épilep- 6 ÉtC Bien étudiée par PAÿY en Angleterre, et par This _siER en France, elles sont caractérisées par ce fait qu’elles apparaissent selon. un cycle. L’albuminurie apparaît le matin, a son maximum vers quatre heures - de l'après-midi, disparaît le soir. | On a signalé dans certains cas l'existence d’ un Second cycle entre 7 heures et 11 heures du soir.
Les différentes phases par lesquelles passent l'urine ont été bien étudiées par TEISSIER et son élève MERLEY.
On constate 1° une élimination initiale exclusive de matières colorantes (pigment rouge brun) qui cesse un peu après le début de l'apparition de l’albumine;
29 élimination d’albumine ;
3° élimination d’urates en quantité excessive ;
4° à la fin de la journée élimination d’urée en quantité excessive, si bien que l’on a pu décrire le cycle. successif des matières colorantes, de l’albuminurie, de l’uraturie,et de l’azoturie. L'’urobilinurie serait constante.
Toujours peu abondante, cette albuminurie évolue sans grands troubles fonctionnels ou généraux. TEIs- SIER cependant considère comme habituelle l’existence d’inappétence, d’asthénie, de somnolence, d'idées mélancoliques. On a noté aussi les crampes musculaires des jambes, des palpitations, et de la céphalée.
années. te onsidète à que a guérison est de règle (78 pour cent des cas) et pense que jamais cette forme d’albuminurie n’est le point de départ d’une néphrite
chronique. Pour cet auteur l’albuminurie et la décharge
de pigments qui l’accompagne sont dues à d’abondantes
destructions de globules rouges.sous l'influence d’un
hyperfonctionnement hépatique lié à la goutte. En effet, l’hérédité goutteuse se trouve toujours à l’origine de ce syndrome.
CASTAIGNE au contraire conteste la bénignité absolue de cette forme, qu’il considère comme pouvant être le point de départ d’une néphrite. Nous étudierons plus loin avec plus de détails la conception de Cas- TAIGNE sur le rôle de la débilité rénale dans l’étiologie des albuminuries fonctionnelles.
_ Cette classification en albuminuries orthostatiques, digestives, cycliques, ne laisse pas d’être un peu schématique. Comme le fait justement remarquer M. MERK- LEN, bien des albuminuries digestives sont influencées par l’orthostatisme chez de nombreux sujets. «Plu- «sieurs auteurs ont remarqué que l'extension ou le « séjour au lit suffisent à rendre normales les urines de la « digestion. [1 est même fort probable que certaines ob- «servations rattachées aux albuminuries digestives «rentrent franchement dans la classe des albuminuries «orthostatiques ». Il ne sera pas rare que dans bien des cas un examen complet comprenant la recherche des modifications imprimées par l’orthostatisme permette de rapporter l’albuminurie à la fois à des troubles dyspeptiques, et à la station debout, et d'autre part il
faut se demander si certaines observations rapportées aux albuminuries cycliques ne peuvent être assimilées à certains cas où l’albuminurie, régie par l’orthostatisme, ne se rencontre qu’à une heure déterminée de la journée, à la suite des repas par exemple. De plus les réactions urinaires spéciales qui sont pour nombre d’auteurs les caractéristiques des albuminuries cycliques manquent souvent ou sont atténuées dans nombre d’albuminuries cataloguées cycliques. On peut donc se demander si l’on peut rationnellement s'appuyer sur leur présence pour édifier une entité morbide bien définie.
Il semble également difficile d’opposer nettement l'aspect des malades atteints d’albuminurie cyclique à celui des sujets atteints d’albuminurie orthostatique. Alors que les premiers seraient des enfants gros en général, tout au moins forts, rarement maigres, assez grands, bien constitués, les seconds offriraient un aspect malingre caractéristique. Mais M. TEISSIER ne signale-t-11 pas chez les albuminuriques cycliques l’asthénie, l’inappétence, la somnolence, les idées mélancoliques, etc.
En réalité 1l s’agit chez ces sujets de manifestations d’un déterminisme encore très mal connu. Nul n’a encore pénétré l'intimité des phénomènes d’albuminurie fonctionnelle. Il semble logique de rapporter toutes ces diverses albuminuries à des causes multiples. Selon les cas, un ou plusieurs facteurs apparaîtront prédominants à l'observation clinique.
Cette multiplicité des facteurs étiologiques nous a amené à traiter dans un chapitre unique de la pathogénie des albuminuries fonctionnelles.
LA QUESTION DE A
Toute modification circulatoire amenant un ralentissement du courant sanguin à pour conséquence le passage de l’albumine dans l'urine. Un simple fil de soie posé sans serrer chez l'animal sur la veine rénale
de façon à en diminuer l’élasticité sans en rétrécir le
calibre produit immédiatement une albuminurie assez
considérable avec oligurie (Courcoux). De même en clinique, la stase rénale par abaissement de la tension
artérielle et augmentation de la pression veineuse au cours de l’Asystolie provoque de l’oligurie et une
_ légère albuminurie, disparaissant aussitôt que retrocède
la stase sous l'influence du repos ou de la digitale.
Comme le fait remarquer M. HANNS, le phénomène de l’exsudation albumineuse hors des vaisseaux sous l'influence de éroubles circulatoires constitue un phénomène général dans iout l'organisme’. Maïs il semble
Hey aurait là, matière à tout un vaste travail de synthèse concernant l'élimination d’albumine, non plus seulement dans l’urine mais aussi dans d’autres humeurs, expectoration, sérosites, etc.
que le rein soit spécialement sensible stase. PRE SNS RE Il semble que Pocthortatieme. a pour effet de créer
un certain degré de stase au niveau du rein. Et en effet,
comme l’a noté M. MERKLEN, les urines dans l’albuminurie orthostatique sont des wrines de stase.
Toute la statique urinaire subit une inversion. Contrairement à la normale il y a plus souvent oligurie diurne et polyurie nocturne avec abaissement de la densité, les urines du jour sont hyperacides, sédimenteuses, ont un poids spécifique assez fort, et témoignent par rapport à celles de la nuit d’un ralentissement dans les échanges moléculaires. Il suffit de mettre l’enfant en extension dans la journée pour élever le taux de l’urine, la rendre plus claire et lui conférer les mêmes caractères que la nuit. L’albuminurie consécutive au lever s'accompagne d'une diminution de la quantité des urines et d’une augmentation de a degré de concentration (Pr. MERKLEN) 1.
LES THÉORIES DES ACTIONS ORTHOSTATIQUES
Les théories actuelles attribuent ces phénomènes de stase produit par l’orthostatisme à des troubles circulatoires engendrés par la station debout. J. TEs-
SIER pensait à l'existence de simples troubles vasomoteurs au niveau du rein. Pour cet auteur le passage
- ! Voir en confirmation de cette inversion du rythme urinaire dans l’albuminurie orthostatique une note de M. LABBÉ et P. L. VIiOLLE parue dans les annales de Médecine, tome XIV n° 2, août 1923: « L'épreuve de la diurèse provoquée dans. l’abuminurie orthostatique.
niveau - reins un rie engendré par un fer
dont le point de départ était l'excitation de la plante du pied par le contact avec le sol. C’est la théorie de
l'albuminurie orthostatique par réflexe plantaire, théo-
rie complètement abandonnée aujourd” hui, le réflexe plantaire, s’il existe, n’intervenant pas dans la production de l’albuminurie orthostatique, puisque celle-ci se produit dans l’orthostatisme, même lorsque la plante des pieds n'entre pas en contact avec le sol (expérience
de DAvERSEN et D’AUBERTIN). *
MERKLEN et Courcoux ont fait remarquer que l’albuminurie orthostatique apparaît entre 13 et 15 ans chez des sujets à croissance rapide ; l'appareil cardiovasculaire ne pourrait suivre d’après eux le dévelop-
pement du tissu osseux ; ces enfants auraient donc de
l'atonie vasculaire caractérisée par de l’hypotension artérielle et une tendance marquée à faire de la stase
veineuse. Ils seraient ainsi dans des conditions favo-
rables pour avoir de l’albumine. Mais il faut cependant objecter que certaines albuminuries orthostatiques n’ont pas de ces troubles vasculaires.
LEMOINE et LINOSSIER en 1903 ont invoqué le rôle de la ptose rénale. Iis attribuaient l'apparition de l’albumine à une diminution du calibre des vaisseaux résultant d’une torsion légère du pédicule rénal. Cette torsion serait elle-même provoquée par l'action de la pesanteur sur le rein dans la position debout.
LEMoINE et LINOSSIER ont pu fournir une confirmation indirecte de cette hypothèse par l'étude des eflets de l’orthostatisme sur les femmes enceintes: «chez
UE
«celles-ci, le rein étant soutenu pendant la station de- «bout par l'utérus gravide, il n’était pas probable que «l'effet fâcheux de l’orthostatisme sur la sécrétion «rénale se fit sentir. Par contre, dans la position hori- «zontale il était possible que la pression de l'utérus «sur le rein provoquât une torsion du pédicule rénal «en sens inverse de la torsion due à l’orthostatisme, «et qu'il en résultât une oligurie clinostatique ».
C'est ce que l’expérience a permis à ces auteurs de vérifier chez un certain nombre de femmes enceintes. Or dans ces cas, à l’oligurie s'ajoute l’albuminurie.
La gêne de la circulation rénale a été expliquée différemment par d’autres auteurs. Pour Jehle, la position debout déterminerait la production d’une lordose et par suite d’une flexion des vaisseaux rénaux entraînant, un ralentissement de la circulation rénale, cause de l’albuminurie. Ce qui prouverait ce mécanisme, c'est la possibilité de faire disparaître l’albuminurie dans la position debout en modifiant l'attitude du malade de manière à supprimer la lordose, et c’est aussi la possibilité de faire apparaître l’albuminurie dans la position couchée, en réalisant artificiellement une lordose par l'introduction d’un coussin sous les lombes.
Récemment W. RIESER et S. L. RIESER (de New- York) ont admis le rôle de ces deux facteurs étiologiques, ptose organique et lordose lombaire, mais ils ont compris différemment leur action sur la circulation des reins.
Pour ces auteurs, la stase rénale serait unilatérale et gauche, elle serait due à la position anatomique de la veine rénale gauche placée dans une pince artérielle
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constituée en arrière par l'aorte, en avant par l'artère mésentérique supérieure. Cette pince n'agirait que si l'aorte était projetée en avant par la lordose, ou que si l’artère mésentérique supérieure était tendue par la ptose du méso-colon contemporaine habituelle de la ptose rénale.
A la gêne circulatoire produite par la lordose pourrait s'ajouter comme le fait remarquer JEANNERET (de Lausanne) le ralentissement du sang dans la veine cave inférieure engendré ar l’immobilité des membres inférieurs dans la station debout (immobilité qui supprime l’action du cœur périphérique exercée par les contractions musculaires des jambes sur la circulation veineuse), et encore la pléthore du système veineux rénal en raison de l’apport considérable de sang qu'y amène la contraction des muscles lombaires dans la station debout, muscles dont les veines sont tributaires de la veine rénale.
M. JEANNERET a étudié d’une manière très précise l'influence du mobilier scolaire dans la production de l’albuminurie.
Il a vu que chez les enfants immobiles, dans la situation du garde à vous, l’on pouvait observer 61 % des écoliers ayant gardé cette situation un certain temps, qui présentaient de l’albuminurie, mais que cette proportion énorme de 61 % était tombée à 15 % lorsque dans la station debout on leur permettait de remuer les jambes.
Lorsque l'enfant est assis dans la classe avec le mobilier scolaire à distance positive, ce qui veut dire que la chaise ou le banc est éloigné de la table, et si
et n’est par . pas en Jordose, il n y « a pas s d'album nurie. F5.
Lorsque la distance - est a C ‘'est-à-dire ie l’avant du siège est exactement à la hauteur de la table, il y a de l’albuminurie dans 3 % des cas. |
Lorsque la distance est négative, c’est-à -dire lorsque le siège avance sous la table, et que par conséquent l'enfant est en lordose, il y a 34 pour cent des enfants présentant de l’albuminurie. Mais ces 34 pour cent reviennent à un chiffre faible ou à zéro, si l’on permet à l’enfant de mouvoir ses jambes.
Selon M. JEANNERET donc, pour qu'il y ait albuminurie orthostatique, il faut qu’il y ait lordose, orthostatisme et immobilité, et il conclut qu'il s’agit d’une maladie liée très directement aux conditions de la vie scolaire.
D'autres auteurs enfin ont noté que des albuminuriques orthostatiques présentent le plus souvent de _l’hypotension artérielle, ce qui rend encore plus com- _ préhensible l'influence de la station debout sur la circulation rénale. Le passage à la station debout entraînerait d’ailleurs le plus souvent un léger abaissement de pression. Pour POTAIN, cet abaissement de pression serait de 2.5 cm. chez les sujets normaux. Il en résulterait de la congestion rénale : c’est à cette légère congestion rénale par hypotension artérielle orthostatique, qu’antérieurement on attribuait l’albuminurie orthostatique. Les travaux modernes n’ont pas infirmé d’une manière certaine cette théorie.
Les troubles circulatoires ne sont pas les seuls que
_ orthostatiques.
Jon: puisse incriminer re V'éticlogie” des albuminuries Des symptômes d'insuffisance rénale légère ont été depuis fort longtemps mis en évidence dans l’albuminurie orthostatique. Mais la question se __pose de savoir si ces NRiies ne sont pas dus au facteur circulatoire.
LEMOINE et LINOSSIER ont noté en même temps que l’albuminurie et l'oligurie, une diminution de la sécrétion de l’urée, des chlorures, des phosphates.
WIDAL, LEMOINE et André WELL, Pasteur VALLERY- RADOT ont noté, d'autre part une élévation de la constante d'AMBARD subordonnée à la station debout!).
Nous reviendrons sur cette « débilité rénale », quand nous parlerons des théories de M. CASTAIGNE.
On a incriminé encore dans la génèse de l’albuminurie orthostatique la sympathicotonie. Ce serait pour LEVEN l’explication de certaines albuminuries liées à la dilatation ou à la ptose gastrique et susceptible de guérir avec le port d’une pelote relevant l'estomac. En réalité, cette hypothèse est purement gratuite et il faut reconnaître que l'exploration clinique de l'appareil neuro-
1 Mais dans ces cas d’élévation de la Constante d’Ambard, élévation assurément non «constante», il faut se souvenir des nombreux facteurs susceptibles de la faire varier : oligurie etc. ... Il ne semble donc pas que dans les cas d’élévation passagère de la Constante d’Ambard au cours d’albuminurie orthostatique, on soit en droit de se fonder uniquement sur cette élévation pour en déduire une atteinte rénale, si tous les autres signes d'insuffisance rénale font défaut, bien entendu.
Associée à un ou plusieurs de ces signes, la Constante conserve évidemment toute sa valeur.
LAS
végétatif et la mise en œuvre des épreuves pharmacodynamiques dans l’albuminurie orthostatique a donné lieu aux résultats les plus contradictoires (UYEDA).
L'albuminurie orthostatique vraie ne subit d’autre influence que celle de la station debout, suffisante, nécessaire et exclusive, écrit TEISSIER.
Mais, ainsi que nous l'avons déjà fait remarquer plus haut, bien plus nombreux sont les cas dénommés par TEIssIER. Albuminurie orthostatique associée, où l'orthostatisme intervient en même temps que d'autres facteurs : Influence de la fatigue, influence des repas, etc. etc., des troubles digestifs, des chocs nerveux et cela nous permet maintenant à propos de ces formes de passage d'aborder les théories pathogéniques des albuminuries dites digestives.
LES THÉORIES PATHOGÉNIQUES
DES ALBUMINURIES DIGESTIVES.
Ces albuminuries ressortissent à 3 groupes principaux de faits. Albert ROBIN le premier, puis CASTAIGNE et CxirAY ont expliqué les albuminuries des dyspeptiques et des hépatiques par le passage dans l’économie d’albumines insuffisamment élaborées autrement dit d’albumines hétérogènes : chez l'individu sain, les albumines alimentaires subissent sous l'influence des glandes digestives une série de transformations chimiques à la suite desquelles elles sont fixées par les tissus.
La présence des albumines étrangères s’expliquerait par divers mécanismes :
Ke SRPQNES
10 Par la swrcharge alimentaire. Certains malades brady-trophiques absorbent des matières protéiques d'une façon disproportionnée à leurs besoins. Ces gros mangeurs ne pourraient utiliser en totalité les protéiques qu’ils absorbent en excés. Ils les rejetteraient incomplètement transformés et non combinés (J. TEs- SIER).
20 Par le régime spécial auquel est soumis le malade. Il n’est pas exceptionnel de voir des sujets, qui, soumis à l'usage exclusif du lait, ont présenté de l’albuminurie d'une façon plus accentuée du fait d’un pareil régime. La cessation du lait l'atténue, ou la fait disparaître.
Chez certains individus, on voit de l’albuminurie apparaître à la suite d’une alimentation spéciale, toujours la même, sans troubles dyspeptiques apparentes. Il s'agit là, de faits d’ailleurs très rares, d’albuminuries alimentaires,’ plutôt que d’albuminuries digestives, ‘ ressortissant avant tout, semble-t-il à un mécanisme d'ordre anaphylactique.
3° Par l'insuffisance de la muqueuse stomacale et la digestion imparfaite des albuminoïdes par le suc gastrique.
4° Par un trouble dans la fonction absorbante de la muqueuse intestinale, qui normalement transforme en protéine spécifique, avant de les livrer à la circulation, les protéines hétérogènes, qu’elle puise dans le contenu intestinal.
Il s'agirait soit d’irritation directe du rein par les toxines résorbées par la muqueuse intestinale, ou d’une action intermédiaire de ces toxines, exercée sur le foie, dont elles viendraient troubler le fonctionnement
de manière à provoquer. l’albuminurie.
5° Par une déficience sis: ou moins marquée de. Fe glande hépatique, celle-ci fixant et transformant mal les albuminoïdes, albumoses et acides aminés venus du tube gastro-intestinal. Le déficience de la fonction protéopexique du foie pourrait donc entraîner le passage dans la circulation d’albumines étrangères et nuisibles.
ACTION EXPÉRIMENTALE SUR LES REINS DES ALBUMINES HÉTÉROGÈNES
CASTAIGNE et CHIRAY ont étudié ce que ee les solutions de substances albuminoïdes injectées sous la peau et constatent que, jusqu’au moment de leur élimination rénale, elles ne subissent aucune modification, et conservent les caractères qui les spécifient. Or toutes ces albumines hétérogènes sont plus ou moins toxiques. Elles peuvent léser au passage l’épithelium rénal, ne déterminant, il est vrai que des lésions superficielles et facilement réparables. LECORCHÉ et TALA- MON expérimentant sur des cobayes, des lapins et des chiens ont pu prolonger pendant trois mois des injections d’albumine étrangère sans obtenir autre chose que des glomérulités subaigues, avec petits foyers d'infiltration embryonnaire autour de quelques artérioles. Si l’on cesse les injections, l’urine redevient normale en quinze jours, même au bout de trois mois d’expérimentation. Ces expériences réalisent en quelque sorte des albuminuries digestives expérimentales.
Mais d’autre part, nous devons signaler les intéressantes expériences de MM. LINOSSIER et LEMOINE. Ces expériences ont montré en effet que, injectées sous
eo un du cobaye, ou “di ee + albumines d'origine animale ont une action néphrotoxique. Elles ont mis en évidence aussi que ces albumines perdent leur effet toxique après un contact suffisamment prolongé, soit du suc gastrique soit d’une solution d’acide chlorydrique à pour 1000. Ces expériences font comprendre par quel mécanisme les désordres digestifs interviennent
pour favoriser l’albuminurie d’origine alimentaire, quand
les sucs digestifs ne remplissent pas suffisamment leur rôle de neutraliser les néphrotoxines contenues dans les aliments. Elles expliquent également que si la cuisson des aliments les rend moins nocifs pour le rein, la raison en est sans doute, que, étant coagulées par la chaleur, les albumines ingérées ne peuvent être absorbées qu'après avoir été solubilisées et modifiées par le suc gastrique.
En dehors du mécanisme de l'élimination par le rein _d’albumines hétérogènes anormalement formées dans
l'organisme, on pourrait envisager aussi un autre pro- : cessus dans les albuminuries digestives. C’est l’auto-
DHperation, d’origine intestinale.
DISCUSSION DU ROLE DE L’INSUFFISANCE GASTRO-INTESTINALE
ROLE DU FOoïr.
Elle pourrait s'exercer suivant une double modalité : ou bien il s'agirait d’irritation directe du rein par les toxines résorbées par la muqueuse gastro-intestinale, ou bien on aurait affaire à une action intermédiaire
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de ces toxines, exercée sur le foie dont elles viendraient troubler le fonctionnement de manière à provoquer l’albuminurie.
La prépondérance de l'atteinte hépatique serait indiquée d’après M. J. TESSIER par la prédominance de la globulinurie sur la sérinurie. En somme, au niveau d'un estomac chroniquement enfiammé dilaté, contenant des liquides de stase pourraient naître des produits toxiques, qui exerceraient une action irritante sur les bouquets glomérulaires, et surtout les épithéliums rénaux. D'ailleurs il pourrait s'agir non seulement des
substances nées par les fermentations chimiques du
contenu gastro-intestinal, mais aussi des toxines microbiennes ; ces dernières proviendraient d'infection passagère du tube digestif et en particulier de l’exaltation de la virulence de la flore colibacillaire.
Cette théorie de l’auto-intoxication avait été soutenue autrefois par J. TESSIER et ARNOZAN. Contre elle, A. Robin s'était inscrit en taux. Ayant recherché avec Kuss la toxicité du contenu gastrique dans les dyspepsies hypersthéniques compliquées d’albuminuries, il lui fut impossible de démontrer l'existence de ces toxines.
Quelle que soit l'opinion à laquelle on se rallie, il est vraisemblable d'admettre que le foie intervient fréquemment dans la génèse de ces albuminuries digestives : Il est en effet l’infermédiaire par lequel doivent passer les produits de l'élaboration digestive avant d'être livrée à la circulation générale. Par ailleurs, si l’on envisage maintenant la pathogénie des albuminuries dites cycliques, le rôle du foie semble également devoir être incriminé.
Dre Le
PATHOGÉNIE DES ALBUMINURIES CYCLIQUES
Pour TESSIER l’albuminurie, et la décharge de pigments qui l’accompagne dans cette forme serait due à d’abondantes destructions de globules rouges, sous l'influence d’un hyperfonctionnement hépatique lié à la goutte. En effet l’hérédité goutteuse se trouverait toujours à l’origine de ce syndrome.
Pour LÉCORCHÉ et TALAMON, au contraire le syndrome de Pavy Teissier serait l’indice d’une lésion rénale minime. Le rôle du foie semble cependant probable dans la pathogénie des albuminuries digestives et cycliques. Il ne serait pas logique de ne pas mentionner son rôle possible dans l’albuminurie orthostatique.
Il en est, en effet, bien imprudent d’incriminer un seul facteur lorsqu'il s’agit de phénomène aussi complexe qu’une albuminurie fonctionnelle. Nous avons déjà dit la fréquence, sinon la constance des formes associées. Or le foie ainsi que l’a montré autrefois CHAUFFARD a pour mission d'assurer la continuité de la sécrétion des reins.
En réalité la question des albuminuries d’origine hépatique pose toute la question du rôle du foie dans le métabolisme des matières protéiques, Or si l’on connaît assez bien la fonction uréopoétique du foie, on est en fait assez mal renseigné, sur sa fonction probable de fixation et de formation des matières protéiques.
Telles sont donc les théories pathogéniques actuelles qui ont été émises pour expliquer les albuminuries fonctionnelles. Quelles que rapprochées de la réalité qu’on puisse les supposer, aucune d’elle ne semble nécessaire et suffisante. Et d’autre part, surtout en ce qui concerne la pathogénie de l’albuminurie orthostatique, comment expliquer que la lordose ainsi que l’a constatée autrefois M. MERKLEN reste sans action sur des sujets sains? Il faut donc de toute nécessité admettre en plus de tous les différents facteurs que nous venons d’énumérer un certain état de ce que M. CASTAIGNE a cru devoir _ appeler débilité rénale. Cette expression, bien qu’assez vague, répond à un certain nombre de faits indéniables.
LA DÉBILITE RÉNALE
« Dans de nombreux cas en effet le viscère du fait, « vraisemblablement d’un retard de l'évolution des «protoplasmes rénaux, de l’appareil glomérulaire et «et des vaisseaux qui restent aplasiés est incapable de «répondre aux exigences que nécessite l'intensité des «échanges nutritifs provoqués par la fixation d’albu- « mine et des substances minérales durant la croissance «et l’adolescence ; filtre encore suffisant pendant le « repos, il fléchit au moindre effort de l’économie. C’est {ainsi que par l'intermédiaire des troubles vasculaires «et de la prédisposition nerveuse, interviennent, au «cours de l’albuminurie orthostatique, la station debout, «seule où combinée à la fatigue, à la marche, à des «accidents nerveux, aux troubles du tube digestif et des
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« glandes annexes, du foie surtout ; au cours de l’al- «buminurie cyclique, l’orthostatisme combiné à l’'éli- «mination des produits d’un chimisme hépatique « vicié. Dès lors se manifeste la débilité : les glandes «quoique indemnes de toute altération ou frappées « seulement de lésions évolutives, minimes et curables, «président mal à la sélection des éléments de l’urine ; «elles s'opposent à la sécrétion aqueuse (oligurie) «laissent passer un excès produits normaux (urates, «oxalates, etc.) et une petite quantité de sub- «stances anormales (albumine) ». Le
«La coïncidence des troubles des auires organes prouve «que le rein n'est pas seul en cause. Il existe une méio- «pragie généralisée à plusieurs tissus que leur constitu- «tion anatomique empêche d’être à la hauteur de leur «tâche physiologiques (systèmes cardio-vasculaire, ga- «strointestinal, nerveux, glande hépatique, etc.). La «nutrition tout entière est défectueuse. La chlorose, la «scoliose, les accidents digestifs, nerveux, circulatoires «sont proches parents des albuminuries fonctionnelles, «et expériment comme elles la souffrance de viscères «surpris par la suractivité nutritive de la puberté et «de l’adolescence.
«Cet état n’est d’ailleurs que transitoire. Des soins «appropriés et avant tout, le repos, l'interdiction ab- «solue à l’économie des dépenses supérieures à ses mo- «yens, donneront à tous les organes le temps de se déve- «lopper et gagner en force et en résistance. Lorsque l'âge «adulte succèdera à l'adolescence et que sera terminée «cette période d'évolution, ils seront à même de recouvrer «leur fonctionnement antérieur ; les cellules glomérulo- «tubulaires et les vaisseaux du rein sauront de nouveau,
en
«en régularisant la sécretion urinaire, retenir l’albumine»
(Pr. MERKLEN).
Cette notion de la débilité rénale, quelque imprécise qu’elle puisse être, est importante: Il faut bien savoir
en effet que, encore que maintes des albuminuries
fonctionnelles soient susceptibles de disparaître (albuminuries curables) ou tout au moins de laisser indéfiniment intactes les fonctions rénales, d’autres au contraire, ne sont que la préface, dans un délai plus où moins éloigné, d’altérations du rein fonctionnellement plus graves. M. LIAN a dans un article récent insisté sur la fréquence relative des cas d’albuminurie parais- Sant cliniquement simples, ou fonctionnelles, et qui sont la conséquence d’une néphrite avérée 1.
Il importe donc, en présence d’une albuminurie indéterminée compatible avec la santé la meilleure de ne pas s'endormir dans une fausse sécurité, il faut au contraire en suivre l’évolution, explorer de temps à autre les fonctions rénales, s’assurer qu'il ne se fait pas de rétention ni hydrochlorurée, ni azotée, qu’il n'y a pas d’élévation de la constante d’Ambard et qu’il ne se produit pas de rétentissement sur l’appareil cardio-vasculaire. L'existence de la débilité rénale peut être révélée par plusieurs procédés, notamment par les épreuves d'élimination provoquée. L'épreuve de l'albuminurie provoquée proposée par CASTAIGNE a son intérêt, mais on peut lui objecter qu’il est tout
1 De l'atteinte rénale et du régime alimentaire dans les albuminuries des adolescents. C. LIiAN, Revue Médicale Française, novembre 1024,
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aussi possible qu’elle renseigne sur une déficience hépatique ou tissulaire que sur une débilité rénale 1.
1 Cette épreuve qui s'inspire des expériences de BERZELIUS et de Claude BERNARD sur l’albuminurie expérimentalement provoquée par l'introduction dans l'organisme de l’albumine du blanc d’œuf se pratique de la façon suivante: On s'assure préalablement que l’urine du sujet à examiner ne contient pas d’albumine, Puis, ou bien on lui fait une injection intra-musculaire de 2 cc. de blanc d'œuf, prélevé aseptiquement en ponctionnant le pôle préalablement flambé d’un œuf frais, ou bien on lui fait ingérer le matin à jeûn 6 blancs d'œufs, ou bien encore on lui fait prendre un lavement albumineux (Chiray) composé de six blancs d'œufs après administration d’un lavement évacuateur pris la veille. Cette introduction d’albumine dans l’organisme étant faite on recueille pendant trente-six heures et séparément, les mictions dans le produit desquelles on recherche l’albumine par le procédé du chauffage avec acidulation légère par l'acide acétique; quand l'épreuve est positive l’albumine apparaît dans l’urine vers la deuxième heure en cas d’injection et vers la vingtième heure en cas de lavement.
Normalement l'urine doit rester exempte d’albumine.
ETUDE CLINIQUE DE QUELQUES CAS D'ALBUMINURIE FONCTIONNELLE
L'histoire clinique de quelques malades, les uns que nous avons personnellement étudiés, les autres dont mous devons les observations à l’obligeance de M. Hanns, montrera clairement la valeur des facteurs variés en cause dans les albuminuries fonctionnelles, et des diverses conceptions qui ont été émises à leur sujet. |
Si le diagnostic étiologique des albuminuries symptomatiques d’une lésion rénale, ou symptomatique d’une lésion cardio-vasculaire est généralement aisé, en revanche celui des albuminuries fonctionnelles est souvent extrêmement délicat.
Il faut se procurer des échantillons de toutes les mictions, se renseigner sur le moment et les conditions où elles ont été recueillies, exiger surtout les urines émises pendant l'extension et pendant l’orthostatisrne. On se rappellera que la maladie est sujette à des rémissions et que l'absence actuelle d’albuminurie exige
! Par suite de maladie infectieuse par exemple, bien qu’il existe des cas où l’état infectieux antérieur a pu passer inaperçu et d’autres cas par contre où une albuminurie fonctionnelle à pu préexister À l’état infectieux.
une investigation ultérieure. Enfin, l'exploration des
fonctions rénales est la meilleure garantie du diagnostic..
OBSERVATION I
Il s’agit d’un malade âgé de 15 ans, qui depuis quelques temps se plaint de fatigue générale, il n'accuse aucun autre trouble. C'est un sujet qui n’est pas pâle, il est bien constitué,
_ parfaitement bien développé pour son âge. Musculature
normale. Aucun œdème. Pas de bouffssure de la face. Température 37°. Pouls 75 à l’entrée.
A l'examen somatique, on ne trouve rien de bien particulier. Dents en bon état, Appareil digestif, pulmonaire, cardio-vasculaire sans particularité. Es -
Tension artérielle 105 /60 au Riva Roaci. À
Système nerveux S. P.
Radioscopie des champs pulmonaires et du cœur et de l'aorte SP:
Mais chez ce sujet qui n'a aucun antécédent morbide notable, aucun antécédent de néphrite, qui dit n'avoir eu aucune angine, qui ne se plaint d’aucun trouble digestif, on trouve au cours d’un examen des urines la présence d’albumine. À un autre examen, on ne trouve absolument rien. .
Is ’agit donc d’une albuminurie intermittente. Afin de déterminer les causes et les moments où cette albuminurie se produit, on fait uriner le sujet, dans des verres séparés pour chaque miction, le sujet étant à certaines heures debout, à d’autres couché.
1re Expérience : Sujet au régime normal, 18-19 janvier 1928.
De r2 b. à 9 h. du matin le lendemain. ù Heure .des repas:
A 12 h. déjeuner: Echantillon émis à 14 h. Albumine +
malade debout.
A 14 h. café au lait: Echantillon émis à 17 h. Albumine
traces. Malade debout.
A 18 h. dîner: Echantillon émis à 23 b. Pas d’albumine.
Malade couché.
Echantillon émis à 6 h. 30 le lendemain matin. Pas
d’albumine, Malade couché.
À 7 h. petit déjeuner, café au lait : Echantillon émis à 8 h. Albumine +. Malade debout.
À 9 h. 30, bouillon ou café: Echantillon émis à 9 h. Pas d’albumine. Malade debout.
2° Expérience : Sujet au régime normal, 27-28 janvier 1928. Heure des repas.
A 11 b. et à midi. Pas d’albumine. Malade debout.
A 12 h. déjeuner: À 14 h. Pas d’albumine. Malade debout.
À 14 h. café au lait : À 16 h. Albumine +. Malade debout. À 18‘h. dîner: À 17 h. Pas d’albumine. Malade debout. À 18 h. Albumine +. Malade debout (Miction avant le repas du soir).
A 20 h. Pas d’albumine. Malade couché.
A 23 h. Pas d’albumine. Malade couché,
Voilà donc une albuminurie où l’orthostatisme joue un rôle indéniable, mais non le seul: L’albuminurie est le plus souvent nettement post-prandiale quand le malade est debout. Par ailleurs, le malade n’urine pas constamment de l’albumine lorsqu'il est debout.
La quantité d’albumine par 24 heures chez ce malade n’a jamais été considérable. Elle n’a jamais dépassé un gramme et demi.
Nous avons pratiqué chez notre sujet les différentes épreuves d'exploration rénale. Elles se sont toutes montrées négatives ; le sédiment urinaire n’a rien révélé de particulier.
Dosage de l’urée sanguine 0,38 par litre.
Constante d’Ambard 0,078.
Elimination de la phénolsulfonéphtaléine 60 %,. Epreuve du bleu de méthylène, élimination normale.
MAT TEE
Débuts 3/4 d'heure après l’iniection de x cc. de solution au 1/20 de bleu de méthylène intrafessière. L’élimination du colorant est continue et non intermittente 1.
Nous avons regardé si notre sujet présentait des déformations de la colonne vertébrale, on pouvait noter seulement une légère scoliose. Nous n'avons pas pratiqué l'épreuve de la lordose provoquée.
Nous avons recherché si dans la station debout il présentait un abaissement de ia tension artérielle. Nous n'avons pas trouvé des différences notables. Signalons que notre sujet était légèrement bypotendu 105 /60.
Ce malade présentant une telle symptomatologie, nous avons voulu le faire examiner par l’oto-rhino-laryngologiste, qui a trouvé chez lui des végétations adénoïdes, et une hypertrophie amygdalienne.
En résumé, il s’agit donc d’une albuminurie TAN Re dans lequel le facteur digestif joue aussi un rôle manifeste. Aucun signe net de débilité rénale. Malgré l'absence d’antécédents angineux et de signes de néphrite, la présence
1 Nous signalons ce fait, car Tamalet dit avoir observé certains cas d’albuminurie fonctionnelle ou l'élimination du bleu étant nettement intermittente, l’albuminurie suivait exactement le même rythme et présentait les mêmes variations que l’élimination du bleu. Il en infère que les cellules des tubes contournés étaient perméables au bleu juste au moment où le rein laissait filtrer l’albumine. « La théorie « glomérulaire de l’albuminurie, dit-il, ne semble pas s’ap- « pliquer à ces cas, puisque la sécrétion de l’ albumine semble «se faire ici au niveau de l’épithélium des tubes contournés «comment expliquer cette intermittence si ce n'est par la «notion du fonctionnement alternatif du parenchyme rénal. « L'intégrité de l’épithélium des tubes contournés étant la «condition primordiale de l'élimination des substances ex- «crémentitielles contenues dans le sang, on conçoit que « celle-ci se trouve en défaut, lorsque sont en fonctionnement «des portions de parenchyme rénal lésées et imperméables. «Dans ces cas, où l’albuminurie suit les mêmes variations
des végétations adénoïdes et des grosses amygdales peut aussi, semble-t-il, jouer un rôle dans l’étiologie de cette albuminurie et exercer une action sur l’état du rein ; l’ablation de végétations, et des amygdales s'impose.
Les végétations adénoïdes et j’hypertrophie amydalienne peuvent en effet, c’est un fait reconnu, entraîner des troubles fonctionnels les plus divers.
OBSERVATION Lis
Sujet âgé de 15 ans, apprenti-menuisier, entre dans 1 service le 20 janvier 1928 parce que depuis six mois environ, il accuse des palpitations cardiaques continues, même nocturnes, et des réveils nocturnes avec dyspnée et angoisse. En même temps il accuse quelques céphalées. Souvent pesanteurs d'estomac post-prandailes, Quelques fois nausées et vomissements alimentaires. Il présenterait parfois, dit-il, quelques accès fébriles, Se plaint de lassitude et de ARTS générales.
Examen :
Sujet de 1,70 m. environ, dégingandé. Pâle, maigre, cheveux blonds vénitiens, scoliose nette. Se tient nettement mal. Dos voûté, Ù
«que l’élimination du bleu, on peut penser que ce ne sont «pas les épithéliums lésés qui laissent filtrer l’albumine, «puisque justement elle n'apparaît qu'au moment où le «bleu est éliminé par des épithéliums sains ; on est donc «en droit de supposer qu'il s’agit d’une a/bumine hétérogène, «existant dans le sang, et éliminée par le rein à la façon «d’une substance excrémentitielle » (Tamalet).
Hypothèse ingénieuse, mais ayant besoin d’être confirmée et de reposer sur des bases plus solides. Les courbes d’élimination du bleu publiées par Tamalet ne montrent pas, en effet, un parallélisme suffisamment démonstratif avec. l'élimination d’albumine, Due qu'on puisse en se quelque conclusion.
À l'examen somatique: au cœur: éréthisme cardiaque. Pas de bruits surajoutés. Tension artérielle; 125/50 au Riva-Rocci. Pas de différence nette entre la tension maxima dans la station debout et la tension maxima dans la station couchée. Percussion ; auscultations pulmonaires normales.
A la radio: cœur, poumons S. P,.
Appareil digestif S. P. Gorge légèrement rouge. Dents bonnes. :
Transit intestinal: ptose et légère atonie gastrique.
Examen rhino-laryngologique : hypertrophie des cornets légère, hypertrophie des amygdales.
Foie, rate S, P.
Système nerveux S. E.
Chez ce malade on trouve une albuminurie intermittente,
ire Expérience : Sujet au régime normal, 27 janvier 1928, 12 b.: 12 h. Pas d’aibumine. Malade debout.
Déjeuner à midi: 14 h. Pas d’albumine. Malade debout. _16 b. Albumine +. Malade debout.
17 b. Albumine +. Malade debout.
Dîner à 18 h.: 18 h. 30. Pas d’albumine, Malade couché. 20 h. Pas d’albumine. Malade couché, £ 23 h. Pas d’albumine. Malade couché.
Le
2€ omis: On laisse le malade au lit une journée avec le même régime.
L’albuminurie disparaît.
Epreuves d’exploration rénale: Sédiment urinaire sans particularités. Urée sanguine o,21 par litre. Elimination du bleu : apparaît au bout d’une heure, continue et régulière.
Phénolsulfonéphtaléine 55 %.
Ce malade rentre absolument dans le cadre de la description classique, Malgré les troubles gastro-intestinaux qu’accuse le sujet, l'influence digestive n’est pas patente tandis que l’action de l’orthostatisme est évidente. D’autre part, bien que n’en ayant aucun symptôme net, l’imprégnation tuberculeuse semble devoir être quelque peu à craindre.
Alors que chez notre premier malade, l’état général n’était que peu touché, ici il est, semble-t-il, plus atteint. C’est un
sujet à mettre au repos, c'est un de ces malades présentant une meiopragie générale de tous les organes due à des troubles fonctionnels liés à la croissance.
OBSERVATIONS IIL ET IV
(Empruntées à M. Hanns.)
M. Hanns dans quelques cas d’albuminurie.orthostatique a trouvé un abaissement net de la tension artérielle dans l’orthostatisme. Nous n'avons pas retrouvé nettement cet abaissement. M. Hanns pense que l’abaissement de la pression periphérique doit correspondre à une vaso-dilatation plus ou moins généralisée, d’ou congestion des crganes de la profondeur, d'ou stase rénale. 11 recommande d’ailleurs pour mettre en évidence la légère chute de pression une série de précautions destinées à faire disparaître les causes d'erreur, qui sont, dit-il, nombreuses.
Les nombreuses causes susceptibles de faire varier la tension artérielle ne semblent pas selon nous devoir faire considérer cette chute de tension comme bien significative.
OBSERVATION Ill.
(Empruntée à M. Hanns.)
Jeune homme de 15 ans, très grand de bon état général habituel, mais qui depuis quelques mois présente de la pâleur de la face et chez lequel on constate une quantité assez notable d’albumine dans l’urine (4 gr. au litre). Symptômes de bacillose pulmonaire à l’auscultation et à la radiographie ; ventricule gauche légèrement hypertrophié, rate un peu grosse, débordant le rebord costal.
Pas de cylindres dans les urines, pas de signe de néphrite. L’albumine disparaît en position couchée.
T. À. debout 10—6,5 Pouls 84—100 couché 11,5—7 — 60—84 relevé 9,75—7 — 88—90
SRE
- Le passage de la position debout à la position assise s’accompagne aussi d’une baisse de la T. A., mais moins que le passage de la station debout à la position couchée.
debout 10—7 Pouls 92 assis I1—7 — 72 Mais les résultats ne sont pas toujours aussi nets; très souvent, il arrive que la chute de pression orthostatique soit masquée pendant les premiers instants par une élévation passagère, due sans doute aux mouvements.
La simple excitation psychique peut de plus élever la tension de 1/2 à 1 cm. (Hanns). |
OBSERVATION IV
(Empruntée à M. Hanns.)
Il s’agit d’un jeure homme de 18 ans, forgeron, de bon à état général, à teint coloré, à musculature bien développée, présentant une albuminurie intermittente du type orthostatique, sans aucun signe de néphrite.
Le tableau suivant indique les chiffres que nous avons
obtenus.
Modification du pouls et de la pression artérielle chez le sujet
: Heures Tension artérielle Pouls
Max, Min.
COUCHES En Nr pe 8 h. 15 II,5 4,5 02 EVE EN eee 8 BP. 30 10,5 6,5 1 O4 RÉCOMRHÉR euen 8 h. 40 12,5 6,5 84 TT CE AND ES OU 8 h. 45 12 5,5 84 SET PT EU 8 Bb. 50 Il 4,5 84 RE NET € IE 8.55 10,75 4 84 RE To MEL NS 9 h. 10,75 4,5 76
der 2 NS
. Mas: Mas
Relevé... OH: S 010 45°
_… HR ADR. 10 do LT
— is 0h20. 10 7
RE
Conché EM ma ie D'haxOt 12 0 ES
M D DS 9h 92.512 5,5 Assis sur une chaise 0-35 10,25 6,5
Heures | Tension artérielle Pouls
Donc, ici le passage à la station de bout amène un abaissement de la pression maxima avec élévation de la pression _ minima et accélération du pouls. M. Hanns rattache à cet abaissement de pression le phénomène de l’albuminurie orthostatique. He ;
L'INFLUENCE DE L'ORTHOSTATISME SUR LES ALBUMINURIES NÉPHRITIQUES.
L'influence de l’orthostatisme sur les albuminuries dites fonctionnelles nous à amené à rechercher quelle est son action sur les albuminurie des néphrites. C’est un fait bien connu qu’un malade néphritique albuminurique, soumis au même régime chez lui et à l'hôpital . voit son albuminurie diminuer rapidement dès qu’il entre en clinique et qu’il est par conséquent contraint de garder constamment le lit. Néanmoins ce fait n’est que peu signalé. Nous ne l’avons trouvé mis en évidence jusqu'ici que par M. HANNS, dans son livre sur la Pathogénie de l’Albuminurie. Et d’autre part, il est des albuminuries indéniablement néphritiques qui prennent le type orthostatique, individualités cliniques qu’il faut bien connaître, et qui seront dépistées, souvent avec beaucoup d'incertitude et de difficulté, grâce à l’anamnèse, et à toutes les épreuves d’exploration rénale qu'il faudra mettre en œuvre. Le pronostic peut en être tout autre que celui des albuminuries fonctionnelles orthostatiques. C'est l'étude de ces formes de passage qui a fait suspecter à certains auteurs les lésions rénales dans les albuminuries fonctionnelles. En réalité la discussion sur la présence ou la non-
Rec
présence de lésion rénale au cours des albuminuries fonctionnelles est certainement loin d’être close.
Nous avons recherché l'influence du clinostatisme et de l’orthostatisme sur les albuminuries non orthostatiques des néphrites. $
«Pour mettre cette influence du repos horizontal, «bien en évidence, dit M. HANNS, il faut mettre de «côté les autres facteurs pouvant avoir une influence «sur l’albuminurie (Stase rénale d’origine cardiaque, « œdème rénal par rétention chlorurée, régime), car «très souvent le sujet chez lui s’occupait à quelques «travaux d'intérieur, ou même sortait en hiver au «froid, en été à la grande chaleur ; enfin, il faut tenir «compte du fait que le sujet entrant à la clinique «vient souvent d’avoir, au cours d’une néphrite chro- «nique, une poussée aiguë ; celle-ci entre en décroissance «peu après l'entrée à l'hôpital. L’albumine urinaire «diminue de cé seul fait. C’est donc uniquement dans «les cas où chez lui le malade bien que levé, ne se « fatiguait pas, suivant un régime déchloruré, ne venait «pas d’avoir une poussée aiguë que l’on pourra évaluer «l'effet de la position horizontale. Les meilleurs cas «d'observation sont ceux de sujets depuis longtemps «hospitalisés. soumis au régime déchloruré, levés mais «ne se fatiguant pas, que l’on fait coucher », ou des sujets qui ont longtemps gardé le lit et que l’on fait lever.
Monsieur HANNS donne une série de cas où l'on a vu le taux albumineux décroître avec le clinostatisme jusqu'à atteindre au bout de quelques jours un taux uniforme.
OBSERVATION V
(Empruntée à M. Hanns.)
Sch..., 31 ans. Néphrite chronique datant de 3 ans, albuminurie de 2,500 gr. au litre en moyenne, T. A. normale pas d’'œdèmes, garde la chambre depuis un mois, se lève tout le jour, mais ne se fatigue pas. Entré à la clinique du Pr. Merklen et est mis au repos complet au lit avec le même régime (déchloruré) que chez lui.
Dates Quantité des urines Alb. %o Poids par 24 heures
PÉOOV TO 2 4 TU ur ° 700 2,50 78 kg.
PES nt PEN 650 2 LOÉRONAMTOZ HU Ur 700 2 78 Kg.
DOSDONMEOR ANNEES. 215700 1,50 A TENOV ET O2 AE en au 650 ï 78 kg.
2 AIO L O2 den ie de 700 0,75 2 'ARTOM IE EO PAT Ne ce 800 0,50 78 kg.
A partir de ce moment, le taux de l’albumine resta stationnaire.
Dans ce cas, le poids n'avait pas bougé, l’on ne pouvait donc attribuer à la disparition d’œdèmes la chute du taux albumineux, la quantité d’urine des 24 heures resta remarquablement constante, ce n’est pas à une dilution que l’on peut attribuer la diminution du taux albumineux, c'est évidemment la position couchée qui en est cause.
Le 28 le malade se leva : le taux de l’albumine aussitôt remonta.
D'OCOVE ET OPA eee e eniete 700 2 gr. 78 kg.
FOTO LO2 A er 5 Bab Sert SOCOV ME OZ AN. en a 600 2 gr. 50 78 kg,
OBSERVATION VI
(Empruntée à M. Hanns.) e
Senzig, 33 ans. Néphrite chronique, T. À. 19-10. | Céphalées pas d’œdèmes. Urée sanguine 0,74. Constante 0,09. Début de l'affection à la suite de pleurésie grippale (?) 3 ans aupate Le malade, observé par nous en octobre 1923 où nous faisons les expériences ci-dessous, ne fait qu’un court séjour à la clinique; nous n'avons plus eu de nouvelles de lui, jusqu’au moment où nous apprenons qu il est mort le 15 avril 1024.
Premier essai.
24 octobre 1923.
Fes TOUL _ Volume urinaire Taux d’alb. %o couché LEA Ka 116 | É,75.@t:
124 09 86 2 levé “ 13 à 13,15 : 18 FE 13,15 à 13,30 “26 : 2,50 13,30 A\13,45 Où L7220 2 13545-41472 16 DONS 14 à 14,30 44 2” 14,30 à 15 50 I 15 à 16 à 130 ; 0,75 .161à 17 Tes 2 à "17 à 18 65 1,75 ‘18 à 19 66 2 19 à 20 33 1,50
Il n’y a pas de différence entre le taux de l’albumine ni PE entre les quantités d'urine de la station debout et de la me position couchée.
He Deuxième essai.
EE 25 octobre. ; .
<es Couché la veille à 20 heures.
Urines de la nuit (8 heures du matin) 840 cc. Alb. 1,50. Se lève à 8 heures.
jrs PES
Heures Volume urinaire Taux d’alb. % Horaire
Urines de 8 à 9 PET ARE 2,75 — 9 à 10 26 0,50 Se. couche à 10 h. : ,
LA ACTS
réSeslève alr3 bi.
13 à 14 vs
Nous notons ici une différence manifeste entre les volumes de la station debout et de la position couchée. Les débits urinaires horaires moyens ont été:
- Pendant la nuit: 70 cc.
Pendant le jour, en position couchée : 100 cc.
Pendant le jour, en position debout : 48 cc.
Inversement les taux d’albumine s’accroissent quand les urines diminuent, diminuent quand elles augmentent sous les influences posturales.
_ Conclusion : Chez le malade Sensig, l'influence de l’orthostatisme se fait sentir de façon inconstante.
_ OBSERVATION VII
(Empruntée à M. Hanns.)
Des Charles, 32 ans, Néphrite chronique. Début diffcile à fixer probablement en 1917. Syphilis en 1921, traitée dès le début pendant 6 mois (6 grammes de novarsénobenzol
en 10 piqûres). En 1925 nouvelle grippe à partir de laquelle.
viclents maux de tête ; entre au service du Professeur Merklen en juillet 1025. Les urines renfermaient à, ce moment-là 1,50 gr. d’aibumine par litre; la tension artérielle est de 165-85 ; l’urée sanguine est de 0,57 (plus tard elle sera 0,62). Pas d’œdème ; nombreux cylindres hyalins et granuleux.
à 56 LEE
Rouge : 18 % la 1re heure, 20 % la 2° heure, B. Wa. négatif. Cœur, poumons normaux.
31 août 1925.
Heures Volume urinaire Taux d’albumine Liquides horaire p. 1000 ingérés Nuit 30-31 900 (quant. totale) 2 — couché 6 à 7 70 2,85 . I00gr. eau AO 95 2,25 RS RE) 1 50 1,75 je — 10 200 1,25 100 gr. lait —" TT 180 2 100 gr, café 12 È 80 2 100 gr. eau RP) 75 3 Fe Se lève à 13 heures levé ‘ 14 19 à 6 100 gr. lait —_ 15 50 6 = — 16 30 6,5 — Se couche à 16 heures couché 17 140 a, — —: 18 110 2 —
L'influence de l’orthostatisme sur le taux albumineux et sur le débit urinaire est absolument nette ; l'urine devient rare et l’albumine %, monte quand le sujet se lève ; mais la quantité absolue d’albumine éliminée par heure reste assez constante. Le sujet a pris chaque heure la même quantité de liquide, de façon à ce que l’influence de la boisson puisse être éliminée. ,
Mais ce sujet lui-même, chez lequel l’orthostatisme se fait sentir d’une manière si typique, ne présente pas le phénomène de façon constante.
M. Hanns donne encore deux autres observations de malades chez lesquels l'influence de l’orthostatisme sur l’albuminurie est absolument nette mais inconstante pour des raisons ignorées. Fe
Nous avons, nous-même, cherché à confirmer les constatations précédentes chez plusieurs de nos néphritiques en étudiant l'influence de l’orthostatisme sur leur élimination d’albumine.
OBSERVATION VIII
C..., Albert, 16 ans. Entré dans le service le 30 janvier 1928 pour angine et laryngite. Température à l’entrée 37,99 vespéral, pouls 00. Trois jours après l'entrée du malade dans le service : Oligurie 800 grammes par 24 heures. Urine bouillon trouble. Présence d’albumine dans les urines, 5 gr. par litre. Sédiment: Nombreux leucocytes et hématies. Cellules épithéliales. Nombreux cylindres granuleux.
Urée sanguine 0,31 par litre. Phénolsulfonaphtaléine 60 % la première heure. La tension artérielle est 130 maxima, 9 minima au Riva Rocci.
Le sujet n’a pas d’œdème.
Le malade est mis au régime lacté absolu. Ventouses scarifiées sur les lombes. Tisanes lactosées. Il garde le lit. En 1o jours, l’albumine urinaire diminue considérablement. On en décèle plus que des traces, mais depuis, c'est- -à-dire les 10 jours suivants, ces traces persistent toujours. Le sédiment urinaire contient encore quelques leucocytes, hématies et cylindres granuleux.
Cependant la diurèse moyenne est de 1500. Les urines sont très éclaircies.
zre Expérience.
25 février 1928. Aves 25 jours de lit, on permet au malade de se lever une partie de la journée. On recueille chaque miction séparément. Le malade est toujours au même régime.
7 heures. Petit déjeuner : Echantillon émis à 8 h. 30. Malade debout. Alb. traces.
Echantillon émis à 11 h. 30. Malade debout Alb. traces. 12 heures. Déjeuner : Echantillon émis à 14 h. Malade couché. Alb, traces, 14 heures Café au lait: Echantillon émis à 17 h. Malade couché Alb. traces.
18 heures Dîner: Echantillon émis à 21 h. Malade couché. Alb. traces.
tp
7 heures. Petit déjeuner : lendemain matin. Echantillon émis à 7 h. lendemain matin. Malade couché. Alb. traces. Ici l'influence immédiate de l’orthostatisme n'apparaît pas tout à fait nettement. Nous n’avons pu doser l’albumine pour chaque échantillon, étant donné, son peu d’abondance. Mais l'influence de l’orthostatisme sur les urines de 24 heures semble indiscutable. Le taux d’albumine par litre s’est en effet élevé de « Traces indosables » à 0,5 gramme. Enfin, fait important, la diurèse qui était de 1500 avant l’orthostatisme, est tombée à 1000 sous son influence.
Nous avons fait plusieurs fois l'expérience chez ce même malade. Nous avons obtenu les mêmes résultats. Le clinostatisme par contre abaissait de nouveau le taux de l’albumine.
Chez un autre de nos malades l'influence de l’orthostatisme est apparue aussi nettement. C'était un sujet, ayant une néphrite subaiguë d’origine tout à fait indéterminée. A la suite de l’orthostatisme, le taux de l’albumine urinaire qui depuis dix jours se maintenait à o,5 gramme, le malade restant couché et au lait, s’est élevé à un gramme par litre et par 24 heures. Le malade ayant repris le lit, l’albumine retomba à son taux antérieur, où elle se maintient. En même temps, le volume urinaire des 24 heures qui avait légèrement diminué augmenta de nouveau.
Enfin, chez un troisième sujet, qui présentait 1/8 de gramme d’albumine par litre à la suite d’une néphrite légère consécutive à une angine et à un mauvais état dentaire, l’orthostatisme, et le clinostatisme n’exercèrent aucune influence sur le taux de l’albumine.
Il ressort, en somme, nettement de la plupart de ces observations que souvent les variations des taux albumineux sont en relation étroite avec la station debout. Et comme le fait remarquer M. Hanns, «Si cette dépendance n’est pas toujours apparente c’est qu'elle’ est masquée par quelque autre facteur de variation de l’albuminurie ».
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La notion de l'influence de l'orthostatisme sur les albuminuries néphrétiques a un grand intérêt doctrinal. | semble que l’orthostatisme n’agisse que par l’oligurie qu’il provoque. L’élévation du taux albumineux n’est que relative. Le facteur circulatoire ne semble donc dans le cas des albuminuries dites fonctionnelles qu'être un facteur contingent et non essentiel, quelle que soit son importance !, il ne peut avoir d'effet que sur un rein prédisposé, très légèrement lésé, disent les uns, « débilité, incomplètement développé » disent les autres.
1 Même dans le cas de stase rénale par asystolie, il est très possible qu’une congestion aussi importante de l’épithélium rénal entraîne des lésions plus ou moins passagères de cet épithélium, de même que la congestion des bases pulmonaires peut entraîner des lésions du parenchyme du poumon.
CONCLUSIONS CLINIQUES ET THÉRAPEUTIQUES
De toute cette longue étude, il ressort que la pathogénie des albuminuries fonctionnelles est liée à des facteurs variés. Il est bien rare qu'il y ait une albuminurie purement orthostatique, ou une albuminurie purement digestive. Il importera en clinique de mettre à leur juste place, par un examen rationnel du malade, les différents agents étiologiques. Le rôle de la débilité rénale semble de plus indéniable dans bien des cas.
La thérapeutique s’inspirera de ces notions. Elle devra s'attaquer aux facteurs rénaux, et extra-rénaux des albuminuries fonctionnelles.
Elle devra tacher de guérir non seulement la lordose, et la ptose rénale, mais encore les troubles de croissance, les troubles digestifs, la dystrophie générale.
Il faut éviter les régimes trop rigoureux. Les régimes lacté, déchloruré, hypoazoté sont absolument inutiles. Ils sont par ailleurs souvent débilitants. Le régime lacté est facilement cause de fermentations digestives.
Le régime alimentaire devra être assez varié. Eviter cependant de donner trop d'œufs, et notamment des œufs insuffisamment cuits, en raison de l’action nocive de l’albumine hétérogène, introduite ainsi dans l’organisme (LEREBOULLET). Éviter de donner des aliments irritants ou épicés en raison de leur action nocive
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sur le rein. Eviter les aliments qui sont aussi déconseillés dans l’urticaire, l'asthme, etc., afin d'éviter les phénomènes d’anaphylaxie alimentaire.
La viande doit être permise en quantité modérée de préférence grillée ou rôtie.
Eviter le gibier et les viandes fermentées, irritantes, É la charcuterie, les crustacés, les poissons gras et les x fromages fermentés. Il faut en résumé prescrire un E- régime antidyspeptique. Le régime demande à être “à particulièrement surveillé en cas d’albuminurie di- 4 gestive.
Il faut éviter l’immobilité trop absolue, ainsi qu'il
ressort des travaux du M. JEANNERET.
4 Néanmoins, il faut obtenir que le sujet ait un repos suffisant, qu’il dorme suffisamment la nuit, et que volontiers dans la journée il reste une demi-heure, ou trois quart d'heure étendu.
Il faut éviter également que l'enfant ait un mauvais mobilier scolaire. Il importe de veiller à ce qu'il garde une bonne attitude, non-lordotique.
La ptose rénale, si elle existe, devra être combattue 3 par une sangle abdominale, ou une ceinture avec pelote | spéciale.
Pour combattre l’atonie vasculaire, l’hypotension artérielle, la mauvaise circulation périphérique, on tirera bénéfice des frictions sèches, de l’hydrothérapie maniée avec douceur, lotions, enveloppements, bains, douches). La prédominance de l'élément nerveux exige l'usage d’eau chaude. L’apaisement des phénomènes d’excitation cérébro-spinale autorise l'emploi d’eau tiède, avec jet froid terminal.
Goes
Le travail intellectuel devra être surveillé chez les malades. Ordonner le repos intellectuel et retirer l’enfant du collège, ou de l’école semble un peu exagéré. Mais on doit veiller à éviter le surmenage scolaire et le travail trop intensif, ou désordonné.
Enfin, bien souvent l'air sera un adjuvant précieux du traitement : Le malade devra dormir de préférence les fenêtres ouvertes.
Une cure thermale à Saint-Nectaire sera aussi dans certains cas profitable, non pas tant peut-être du fait des vertus spécifiques de ces eaux, que par le repos forcé, et le délassement physique qu’entraînera la cure.
Enfin faut-il médicamenter ces malades? On se trouvera bien de quelques stimulants généraux tels que le sirop Iodo tanique, les Glycéro phosphates, etc.
S'il existe des manifestations nettement dystrophiques, une hypotension marquée, quelquefois l’opothérapie surrénale et hypophysaire à doses moyennes aura une
action favorable.
On cessera l'administration médicamenteuse ou glandulaire au moindre signe d'’intolérance digestive ou autre accusé par le malade.
Certains auteurs recommandent le chlorure de calcium à la dose journalière de 1 gr. à 1,50 gr., pendant quinze jours par mois. En fait cette médication semble assez inutile et inopérante, le chlorure de calcium n'ayant, contrairement à certaines opinions, aucune action nette anti-albuminurique.
Il faudra se garder dans le traitement des albuminuries fonctionnelles des mesures brutales et des thérapeutiques trop actives. Comme l’a dit M. Pr. MERKLEN :
at
«Le cnent exige de Déttéstion de la part du mé- CPE decin, et de la patience de la part du malade. 11 est ! long, et l’art du praticien sera de n ordonner ni trop, ni trop peu ».
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