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tubulaires. Le passage des eristalloides détermine en plus la
formation de vacuoles intracellulaires. En résumé Lamy el
Maver concluent que 'eau, de méme que les eristalloides passe
par les cellules des tubuli et non par les glomérules. Par consé-
quent les condilions rénales des polyuries seraient fonction, non
seulement des modifications circulatoires, mais des modifications
de activité épithéliale. Dans ce cas le mécanisme d’action des
diurétiques épithéliaux serait tres simple et soumis soit pour
Leau, soit pour les cristalloides aux seules conditions de la séeré-
tion tubulaire. :

Au point de vue pratique les mémes conditions circulatoires
restent en jeu.

D} — VALEUR CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE
DES POLYURIES

On pent diviser les polyuries, a ces points de vue. de la facon
suivante :

1o Polyuries a supprimer = ¢e sont celles des gros l'm\:e.ure‘:_.
des potomanes, des grands mangeurs de sel, car elles témoi-
onent d'une hypertension ou d’une augmentation de la masse
;ans.[uinf: que les causes de 1a polyurie contribuent & entretenir.

2: Polyuries @ respecter : ce sont surtout celles des di:tl‘fév
tiques; il faut y joindre les crises polyuriques des nmlaf_l?es
infectieuses. On doit done respecter et satisfaire les polydypsies
secondaires & ces polyuries.

30 Polyuries a-provoquer : ces derniéres constituent le gra‘ud
sroupe des polyuries thérapcutiques. On provoquera les ;:(;F}'tililes
nécessaires, soit cn agissant sur la cause immédiate, médication
cardiaque ou rénale; soit en fournissant simplement le liquide
ou les substances destinées a augmenter la dilution du sang
(boissons; chlorures). :

On comprend bien ainsi la division classique des dinrétiques
en dincétiques mécaniques et diurétiques rénaux (Maxerx)-

Les diuréliques rénaux lypiques sont e2ux qui agissent sur
Pépithélium des tubuli, par exemple la lactose et les dérives de

la série xantique, théobromine et caféine surtout (ANTEN).
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Les dinrétiques mécaniques n'agisseut sur le rein que secon-
dairement & une action ecirculatoire modifiant les conditions
mécaniques de la circulation ou la masse sanguine. La digitale
est le type des diurétiques cardio-vasculaires car elle renforce le
ceeur el augmente la tension el la vitesse par vaso-constriction
périphérique. Les boissons ehaudes et les injections salines sont
les types des diurétiques mécaniques qui agissent par augmen-
tation de la masse du sang.

ARTICLE IV

ALBUMINURIES

La signification essentielle

de ce sympiome remonte &
R. Brigut. Cet auteur montra le rapport existant entre Fhydro-
pisie, les lésions rénales et 'albuminurie. Des lors, on oublia que
BrigaT lui-méme avait constaté lI'albuminurie chez des gens

bien portants, et la tendance générale d'un exclusivisme dange-
reux, encore trop répandu a Iheure actoelle parmi les méde-
cins, fut d’admettre I'équation : albumine — néphrite. Cepen-
dant Graves, soutenait que les lésions rénales sont secondaires
et non primitives a Palbuminurie et Semmora que celle-ci est
causée par une dyscrasie sanguine et par 1'élimination par le
rein d’albumines spéciales du sang. Entre
extrémes, I'étude électique des cas cliniques
gistes : GipLer, CHARcOT, BoUcHARD, JAccoUD
MOKN,

ces deux théories

cuida les pathole-
, LEcorcHE el TALA-
v. Teissier, Bravrr, Memkien, ete... et fit admettre :
1o qu’il y a des néphrites sans albuminurie et des albuminuries
sans néphrites ; 2¢ qu'il existe de trés nombreuses formes d’al-
buminurie dont la cause principale ne réside pas dans le rein,
mais dans un trouble des fonetions hepatiques, digestives, dans
une nutrition viciée par herédité arthritique ou nerveuse (albu-
minuries digestives, hépatogéne et cholémique, cyeclique. fone-
tionnelle, prégoutteuse...) ; 3° que certaines formes rares, soil
parla nature de Palbumine (albumosurie, peptonurie), soit parle
meécanisme productenr (albuminurie orthostatique), sont d'une
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interprétation encore plus délicate mais souvent fort suggestive
au point de vue du fonctionnement rénal.

Enfin Ihistologie pathelogique et expérimentale et les nou-
veanx moyens d’'examen des fonctions rénales (cryoscopie, per-
méahilité au bleu) vinrent souvent éclairer la nature ou la
gravité soit des albuminuries dites fonctionnelles, soil des albu-
minuries résiduales des néphrites, c'est-i-dire des cas ou lexplo-
ration clinique ne suffit pas pour établir un pronostic.

Par conséquent, d'une part Ialbuminurie a perdu une partie
de la valeur quon lui attribuait trop exclusivement pour le dia-
gnostic des néphrites, si bien que DievLAroy a pu dire : « Elle
n'en nlest quun témoin, et quel témoin ! infidele puisqu’il peuat
faire défaut ; témoin trompeur puisque. si 'on n’était prévenu,
il pourrait induire en erreur et faire admettre 1me néphrite qui
n'existe pas ». D’autre part son importance n’a pas diminué en
pathologie générale: elle sest élargie pour ainsi dire, et si ce
symptome a passé 4 un rang plus effacé pour le diagnostic
et le pronostic des maladies des reins, il est devenu l'un des
indiees les plus sensibles et les plus précieux pour déceler cer-
tains troubles de la nutrition générale ou du fonctionnement
du foie et du tube digestif.

§ 1. — LES ALBUMINES URINATRES

1 Caractéres physiques. — La quantitc de Palbuminein‘a
qu'une importance relative. Pour TALAMON, UDe proportion éle-
vée dlalbumine, permanente, avec polyurie de 2 a 4 litres est
toujours d’un pronostic grave. Mais certaines albuminuries
minimes accompagnent souvent des néphrites fort graves.

L rélractilité de Lalbumine a été étudiée par M. BoUcHARD.
Le coagnlum obtenu dans une urine par la chaleur ou un acide
faible est Lindice d'une néphrite siil gagne le fond du tube en
crains formés par la retractilité ; au contraire 'albumine non
rétractile, restanl en suspension sous forme d'un nuage heme-
géne, indiquerait absence de Iésion du rein. Bien que CAPITAN,
I.ioie et Gazeneove, Roper aient montré que 1'adjonction d'eau
ou-de sels & I'nrine peut la rendre wétractile alors quelle me

AUTO=INTOXICATIONS 727

D'était pas, et réciproguement, le fait d’ebservation de M. Bor-
cuaRrD garde son importance. Braurr, Gastarene admettent aussi
que la rétractilité indigue la prépondérance de la sérine et les
lésions craves, et la non-rétractilité, la prépondérance de la
globuline et les lésions légeéres.

Les aspects différents du coagulum obtenu par le procéde
Gubler-Heller anraient une certaine importance pour TALAMON.
La formation dun précipité blanc trées épais, surmontant un
anneau d’indican qui diffuse bientot vers le disque albuminews
en le coloranl en violet, serait l'indice des néphrites chroniques
les plus graves.

90 Caracteres chimigues. — Corusxo vit le premier que la
clialenr précipitait I'albumine dans certaines urines ; depuis 0B
a multiplié les proeédés de recherche et la liste des albumines
yrinaire. Les seules pratiquement importantes sont : la sérine,
la globuline. les albumoses ou propeptones, et la peplone, ces.deux
derniéres constituant le groupe des proidoses.

a. Sérine et globuline. — Ce sont les plus importantes, les plus
fréquentes des albumines urinaires. Coagulables par la chalenr
et par acide nitrique, elies sont identiques aux albumines de
méme nom du sérnm. On nla pu découvrir d’albumine de l'urine
coagulable par ces deux procédés et présentant d’autre part des
caracleres spéciaux qui la différencieraient des albumines du
sang. Semmora cherche depuis trente ans des caractéres spé-
cisux aux albumines du sérum des brighliques, pour gtablir
sa_pathogénie spéciale de Palbuminurie par dyscrasie sanguine
albumineuse primitive. Jusgwici la sérine et la clobuline wuri-
naires sont identirues A celles du sang (Bravrr), et générale-
ment en méme proportion dans les deux humeurs, ¢'est-a-dire
(HaaarsTeN) 455 de sérine pour 3.1 de globuline (chez 'homme)
ceiqui donne un guolient albumineux.de 1,5 environ. Mais on
pent trouver dans l'urine une proportion de ces albnmines diffe-
rente de celle du sérum ; souvent méme on trouve la clobuline
seule. rarement la sérine seule. La globuline prédomine dans les
néphrites aiguds et & la premiere période des maladies infec-
tienses (albuminurie non rétractile de Bouchard, de pranosiic
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moins grave). Le quotient albumineus aurait une certaine valeur
pour Lrcorcai et Tariyox. et pour RATHERY ; mais pour les pre-
miers Iabaissement du quotien signifierait : néphrite grave, tan-
dis que pour le second ceb abaissement indiquerait seulement
1a slase circulatoire au niveau du glomérule et dépendrait de
la diminution de pression ef de vitesse.

b Protéoses (albumaoses et peplones). — Pendant la digestion
pepsique, les albumniines (coagulables par la chalenr] se trans-
forment d’abord en un produit que la chaleur ne coagule plus,
mais que Facide nitrique précipite encore ; ce précipité se redis-
sout par la ehaleur : les substances correspondant a ce stade de
digestion sont appelées albumoses. Quand lIa digestion est ache-
v6e. Palbumine est transformée en un produit qui ne précipite
ni par la chaleur, ni par 'acide nitrique, cest la peptone. Les
albumoses et la peptone constituent les protéoses.

Les protéoses mexistent pas dans le sérum ; elles ne sont pas
précipitables a la fois par la chaleur ¢t Pacide nitrique comme
la sérine et la globuline ; les albumoses sont précipifables par
Pacide nitrique, mais se redissolvent par la chaleur: la pep-
tone n'est précipitable ni par I'un, ni par Fautre de ces proeé-
des.

I.-albumose de Bence Jones présente ce caractére spécial que,
I'urine qui la contient, sans addition d’aucun réactif, donne a
60° un coagulum qui se redissout a 100° et se reforme par
refroidissement.

¢. Albumines acéto-solubles (Pareix). — On donne ce nom aux
albumines dont le préeipité obtenu par la chaleur, est dissous
par Paddition d'une goutte d’acide acétique. Cette propriété con-
duit 4 des erreurs d’analyse si on se contente du procédé ordi-
naire d’'analyse des urines par Pacide acélique et la chaleur par
lequel les acéto-solubles passent inapercues. On les décele par
Jeur réaction essentielle ou par Pacide trichloracétique. Certaines
albumines acéto-solubles sonl aussi nifro-solubles, cest-a-dire
solubles dans Pacide nitrique. 11 faut distinguer (J. Terssier) les
craies et les fausses albumines acéto-solubles. Les vraies sont
celles dont Tacéto-solubilité tient a un état moléculaire spécial
de Palbumine. Les fausses répondent aux ecas suivants : cer-
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taines albumines sont acélo-solubles si 'urine contient trés peu
de NaCl, et cette propriété disparait si Ion ajoute du NaCl a
Purine ; il s'agirait d’'un phénoméne tenant a ume condition phy-
sique. Pour distinguer les vraies des fausses il suffit de saturer
I'urine de NaCl ; seules les vraies présenteront ensuite la reae-
tion.

Il est remarquable que les albumines du sériim sont aeéto-
solubles. et que, en cas d’albuminurie, la barriére de I'épithé-
linm rénal ne les laisse pas passer d’ordinaire avec cés carac-
teres d'acéto-solubilité

39 Caractéres spécifiques. — Les albumines urinaires peu-
vent provoquer par leur injection 4 I'animal des anticorps spé-
cifiques, des précipitines (voir p. 913).

§ 2. — PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE

DE L ALBUMINURIE

Le mécanisme pathogénique général de I'albuminurie présente
encore bien des points obseurs. On peut cependant, grace aux
travaux accumulés, Détudier tout d’abord pour éclairer la
pathogénie spéciale des formes cliniques.

1° Quelle partie du rein laisse passer l'albumine ? —
G’est 1a premiére question 4 élucider, qu'il s’agisse d'une lésion
rénale ou d’'un simple trouble fonctionnel. Nous ne rappellerons
pas l'ancienne conception de la sécrétion de I'urine diapres
laquelle I'albumine ‘du sérum passerait normalement a tra-
vers le glomérule et serait résorbée par les canalicules urinaires.

A. PassSAGE GLOMERULAIRE. — L’opinion la plus répandue est
que Palbumine passe par le glomérule. Les arguments sont les
suivants :

a. Expériences sur la grenouille. — Chez cel animal la circula-
tion rénale est dissociée; Uartére rénale irrigue le glomérule
seul et la circulation péritubulaire en est indépendante. Si on
détermine de Palbuminurie en injectant de 'albumine dans les
vaisseaux, cette albumine ne passe passi on a lié Iartére rénale

.,
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et passe dans le cas coniraire (cxpériences de Nusssaiin et
Overseck). Ces mémes auteurs apees avoir produit une albn-
minurie passagere jettent le rein dans l'eau bouillante et ne
constatent de coagulum albuminenx que dans le glomérule.

b. Constatations histologiques. — De méme, Possxer et Ris-
BERT, aprés avoir produit une néphrite épithéliale, ne constatent
Falbumine que dans le glomérule. Corni et RexarT ont cons-
taté netlement chez Phomme 1a présence du coagulum albumi-
neux dans la cavité glomérulaive. Casrameze msiste sur les
examens histologique des reins des malades morts d’albumi-
nurie aigué : les glomérules sont volumineus, les anses gloméru-
laires distendues par le sang, et, entre elles et la capsule de
Bowmann se voit un exsudat avec globules rouges ef leucocytes.
Ce processns d'exsudation albumineuse par diapeédese existe
d’ailleurs dans tout tissn enflammé. mais dans le glomérule
cet exsudat est enteainé a chaque instant par l'urine.

1’albumine passe donc par le glomérule; cest la théorie de
Jaccoup, Roxesers, LEpiNe, J. TEISSIER, elc...

B. PASSAGE PAR LES TUBES CONTOURNES. — Mais pour SENATOR,
Licorcne et Tarasox, le passage de 'albumine se ferait par les
fubes contournés grice a une altération des cellules tubulaires.
Castarcye el Ratery appuient et expliquent cette théorie par
leurs experiences. Linjection dans le sang d'une substance
toxique pour le rein produit dabord mne cytolyse protoplas-

mique des cellules des tubes contournés (passage des granu-
lations albumineuses de la cellule dans les urines et albumi-
nurie) ; puis, si la lésion est plusintense, la cellule desquame
et, daprés ces auteurs, Ialbumine pourrait passer a flot des
espaces lymphatiques dans les tubes. Ce processus serait trés
fréquent dans les néphrites.

20 Facteurs pathogéniques de Ialbuminurie. — On
peut grouper toutesles causes autour des cing facteurs suivants :
19 facteur vénal ; 2° facieur mécanique ; 3% facteur nerveur ;
k° factewr dyscrasique; 5° facteur alimentaire.

A. Facreor rixap. — C'est le plus anciennement conunu.

ADTEH-ENTOKICATIONS gt

Les altérations du rein (glomérule ou tube) sent la cawse du
phus grand nombre des albuminuries par le mécanisme intime
gue mous venons dexposer. Mais le probleme est plus large.
Toule albuminurie est-elle d’origine rénale dircete, et si ioul,
indique-t-elle forcément une lésion du rein si dninime seH-
elle. (est ceque nousne ponrrons discuter qu’aprés examen de
tous les facteurs invoqueés.

Mais deux points nouveaux sont a considérer : aciion du rein
malade sur le rein lui-méme et la prédisposition a ’albuminurie
par debilite renale.

L>émulsion de lissu rénal est toxique (GASTAIGNE et RATHERY,
ArsARRAN et Berxigp). De plus, le sérum &un animal traité
par ces émulsions devient néphrotorique, ¢est-a-dire altérant
(in vitro du moinsj pour Pépithélium rénal. Ges cytotoxines spé-
cifiques se formeraient de méme dans Porganisme des animaux
dont on traumatise le rein, et existeraient dans le sérum des
néphritiques (GAsTAIGNE €t Raraery). Ainsi, par un véritable
eyele morbide, une Iésion dun rein peut retentir sur Nautre.

Quant a la débilité renale; elle peul etre de deux ordres, con-
sénitale ou acquise. Cette derniére serait I’état d’un rein déja
touché par une infection ou une intoxication légere, ayanb
amené une albuminurie passagére et qui serait plus sensible aux
nouvelles causes d’albuminurie quun rein normal. Cest ainsi
que Tinjection de blanc deenf 4 dose modérée ne détermine
pas d’albuminurie chez un animal sainct en détermine chez
cehui qui a eu antéricurement une albuminurie passagere experi-
mentale. Cette méiopragie rénale peut étre due anssia une impre-
enation toxigque rénale intra-atérine, étre héréditaire, et ainsi
Sexplique la débilité congénitale du rein (LEcorcHE et TALAMON,
J. Trissier). Cest de cette facon qu'il faul concevoir pourquei les
mémes virus ou les mémes toxiques ne déterminent pas tou—
jours Palbuminurie, mais souvent seulement selon Ta prédispo-
sition des sujets. Cette donnée est d’une application constante
dansla pathogénie des albuminuries fonctionnelles, mtermitiente
cyclique, hépatogéne, orthostatique, (J. TEissiEr) ou des canses
a peine pathologiques (fatigue, digestion, etc...) entrainent de
Lalbuminurie.
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Glest ainsi également qu'il faut concevoir l'hérédite rénale.
IicorerE et TarAmoxn, LoxpE ont établi Pexistence d’albuminurtes
hiréditaires et familiales. CastaloNe et RaTarrY ont obseryé des
lésions de néphrites diffuses dans les reins d'enfants de meéres
brightiques et morts au bout de quelques heures, ils ont repro-
duit ces lésions chez les petits de chiennes et de lapines dont les
reins avaient été altérés avant ou pendant la conception.

B. Facrevk MECANIQUE. — Les troubles de la circulation rénale
peavent entrainer Palbuminurie. G. Rosinsoy le premier, par
ligature jetée sur laorte au-dessous de 'artére rénale ou sur
la veine rénale, augmente la tension sanguine intra-rénale et
provoque albuminurie par troubles circulatoires. FRERICHS,
Munck, SENATOR admirent ceile pathogénie, par hyperiension
arterielle rénale. RuserErG au contraire, & la suite d’expériences
sur les membranes filtrantes, admit Iinfluence de I'hypotension
arterielle. Lexpérience de Nusspaum plaide dans ce sens : cel
auteur provoquait Palbuminurie en produisant une brusque dila-
tation d'une ampoule placée dans les cavités droites du ceeur
dun animal, cest-a-dire un abaissement considérable de la
pression artérielle et en méme temps une élévation brusque
de la tension veineuse.

La vilesse du courant sanguin serait le facteur le plusimpor-
fant (LirTeN, Posner, Guarcor, HEmENHAIY) : CHARCOT résumailb
toutes les données relatives aux condilions eirculatoires de I'al-
buminurie dans Ia formule: == P — V, c’est-a-dire : le plus ou
moins de pression importe peu; la diminution de vitesse est la
condition capitale de Palbumine. C’est ce qui se réalise au cours
des maladies de cwur et dans Pasystolie. Licorenk et TALAMON,
(astaloye, Gourcovx dans sa thése, ont adopté cette maniére de
voir. Comme Lindiquait il y a déja longtemps M. J. Tgis-
sier (Manuel de putlologie interne) la lenteur du courant doit
étre favorable a la sortie des molécules d’albumine. Pour Cour-
coux et CAsTAIGNE ce passage a lieu surtout au niveau des tu-
buli, et, pour Gastaieng, il ne se produit que s'il y a des Iésions
cellulaires.

€. Pactevr sErvEUX. — CL. BERNARD produisait 'albuminurie
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par piqure du plancher du 4 ventricule, VuLpiax par section du
grand splanchnique, BovcaArp par faradisation cutanée, Capri-
TAN par une excitation sensorielle brusque, MicseL par des trau-
matismes variés des centres nerveux. En clinique, albuminurie
suecédant aux erises épileptiques (Teissier) est classique.

Il est probable que dans tous ces cas ce sont des modifications
circulatoires, sous la dépendance de ces excitations nerveuses,
qui sont en jeu. Le facteur nerveux se raménerail au facteur
circulatoire. 1l n'est pas téméraire cependant de penser que
P'exeitation des nerfs séerétoires du rein pent agir sur les cellules
des tubuli pour produire une exerétion brusque et anormale des
granulations albumineuses comme dans les expériences de Cas-
TAIGNE et RATHERY avec les toxiques du rein.

D. FACTEUR DYSCRASIOUE OU SANGUIN. — Sur ce point il faut bien
préciser la question. Il va sans dire que c’est le sang qui est
Pintermédiaire presque constant entre le rein et les agents diin-
feetion ou d'intoxication, cest-a-dire de néphrite. C'est le sang
qui ameéne au rein, non seulement les microbes pathogenes
des néphrites infectieuses (sauf ceux diorigine aseendante par
les voies urinaires). et les toxines; mais encore d'une facon
générale lesproduits toxiques d’origine exogéne (cantharide par
exemple) ou d’auto-intoxication (dans la néphrite goutteuse par
exéemple). Dans ce sens, presque toutes les albuminuries sont
d’origine sanguine.

Mais les théories de SeEmmoLa, de Graves et Sexator sont
toutes différentes. Pour Semmora Palbumine passe dans les
urines non parce qu'il y a des lésions ou des troubles fonction-
nels du rein mais parce que les albumines du sérum différent
de celles du sang normal et diffusent plus facilement au rein
par suite d'une constitution chimique spéciale (théorie de I'he-
teralbuminémie). Les lésions rénales seraient secondaires au
passage de ces albumines modifiées et toxiques (GRravEes, SENA-
TOR).

Lies expériences qui semblent appuyer cetle théorie sont les
suivantes. Cr. BerNarp produit Palbuminurie en injectant du
blane d’ceuf dans le systéeme circulatoire ; les injections de sérum
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ne produisent pas le méme résultat (ScarF-Stoxwss). Gependant
Pinjection d'une albumine méme assimilable entrainerait fou-
jours l'albuminurie si elle est en exces Thyperalbuminénie de
Guprer), et on la retrouverait dans I'urine sous la forme meme
ot elle étail injectée. FavereT aurait reproduit de la globulinu-
rie en injectant de la globuline, et Estiiiz de la sérinurie en
injectant de la sérine (Lipixe). LicorcH®, Taramox, HA\'E}:.{.
SpwazoR ont monkré que Povoalbumine est foxique pour le rein
et expliquent ainsi les expérience de SEMMOLA produisant des
néphrites par injection de blanc d'ceuf.

A la suite de ces auteurs GasTawNe a récemment repris cette
question. En injectant a un animal une albumine spéciale, l’h_é—
moglobine, on peut produire non seulement de Phémoglobinurre,
mais encore de lalbuminurie ordinaire (sérinurie et alobuli-
nurie), si Lon a injecté en méme temps un toxique rénal, on
bien si la quantité d’ hémoglobine a éte trés forte. Dans le pre-
mier eas nous avons un fait @’ albuminurie toxigue banale; dans
le second Phémoglobine en excés s'esl comportée comme un
toxique rénal.

Les injections de blanc d'eufl donnent les mémes résultats.
Une dose insuffisante (1 centimétre cube pour un chien de forte
taille) ne donne pas d’albuminurie ; une dose massive (10 centi-
métres cubes) produit Palbuminurie avec ¢élimination souvent de
plus d’albumine gu'on nen a injecté; des doses répétées ensuite
{1 centimétre cube par jour) produisent une albuminurie perms-
nente avee lésions rénales 4 Pautopsie. Si, chez le chien en axpé-
pienve. on avait déterminé de légéres lésions antérieures du
rein. sans albuminurie, il suffit de tres faibles doses d’ovo-albi-
mine pour produire une albuminurie du rable.

Castaiene conclut - que le rein malade laisse passer de faibles
doses d-albumine hétérogene (d'oi son procédé de diugnostic chez
Ihomme par injection de 2 centimetres cubes de blane &'euf)
— que les albumines hétérogenes sont toxiques pour le rein et
produisent des néphrites — que ces albumines ne passent parle
rein que s’il ya des Iésions, soil antérieures, soit produites par
elles.

Mais toules ces expériences ne prouvent pas la théorie de
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Seamona. Elles montrent simplement, a ce point de vue. que
les hétéro-albumines sont texiques pour le rein. Mais il faudrait
prouver, ce que pefsonne n'a pu faire, que la sérine et la globu-
line des urines, et celles du sérum des brightiques sont diffé-
rentes de eelles du sang normal. Nous conclurons denc avee
BrauLT que ces albumines ne passent jamais, ou plutat gu'iln’est
pasprouvé quelles passent jamais, dans lurine parsimple dys-
crasie sanguine et sans quiil y ait un élément rénal (altération
ou trouble circulatoire).

Mais on ne peut en dire autant des albumines du groupe des
protéoses - albumose et peplone. Elles passent trés facilement dans
Furine, ¢t il ne semble pas que le rein soit altéré d'une facon
manifeste au moment de leur filtration (Bravix). Il y a donc une
catégorie d’albuminurie, dont 'importance s'accroit tous les
jours, ou Faltération rénale ne semble pas nécessaire.

E. Facrecr apnientaire. — Il est capital, surtout an poinkt
de vue thérapeutique, de savoir si Vingestion des albuminoides
{viandes ou antres aliments) augmente ou provoque Falbumi-
nurie.

On admet généralement que le régime carné augmente Palbu-
minurie, Winar et Javan ont montré que Ualbuminurie n'était
pas toujours influencée par la quantité d’albumineides ingérés.

Par contre, les mémes auteurs ont montré que l'augmentation
des chlorares alimentaires augmente lalbumine, et que le
régime inverse la diminpue. CaisTAleNE et RATHERY, AcCHARD,
Vaguez ont publié des faits analogues. Certaines albuminuries
peuvent méme étre réveillées par I'hyperchloruration de l'orga-
nisme (CasraGye, Vapupz). Le mécanisme de cette action du
chlorure de sodium est encore obscure ; il s’agit soit d'une ackion
du chlorure de sodium sur Pépithélinm rénal, soit d’une combi-
naison spéeciale des chlorures aux albumines du sang Facilitant
leur passage (Haruion et CArrion), soit de la production d'un
edéme rénal favorisant I'albuminurie.

3°Pathogénie générale de Palbuminurie. —Etant donnés
tous les faits précédents (etmises @ part les albumines spéciales
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du groupe des proléoses encore mal connues) que?h", coneeption
pcu'tlon se faire du mécanisme de Palbuminurie (sérine et globu-
line) ? , :

Puisque la dyscrasie sanguine albumineuse nest qu. une
hypothese, il ne reste plus comme physiologiquement établis
que le fucteur renal et le facteur circulatoire ;leg causes. ner-
veuses elles-mémes agissant sur la circulation). Et comme
les conditions circulatoires n'agissent qu'au niveau du rc'in. -l.e
probléme se rétrécit et se localise a la question de savair sil
faut toujours une lésion rénale ou s'il suffit d>un frouble ]‘m:.fj'—
tionnel de Porgane pour produire I’albuminurie, quelle que soit
la cause éluign-ée (toxique, infectieuse, mlt-r_-—irztoaiuatit.m diges-
tive ou hépatique, stase circulatoire d’origine cardiagque ou
nerveuse, efc.). ;

La question est capitale au point de vue pronostic et curabi-
lité des lésions.

A la suite de Buear on admit pendant longtemps que toute
albuminurie nécessitait une lésion rénale dont la néphrite est le
cas le plus fréquent. Puis, les théories de l’:lllmmimn‘i-c dite phy-
siologique et des albuminuries difes fonctionnelles viprent sou-
tenir que bon nombre d'albuminuries témoignent seulement
Fune irrifation rénale avee trouble fonctionnel permettant
Pexcrétion de lalbumine. L’albuminurie par stase, celle des
cardiaques, des nerveux, albuminurie eyclique de Pavy et Tris-
sizr, lalbuminurie orthostatique, digestive, hépategéne, ete...
{outes transitoires et le plus souvent curables semblent des
types d'albuminurie fonctionnelle sans lésions du rein, a oppo-
cer aux albuminuries des néphrites, c’est-a-dire lésionnelles.
Gestainsi que M. J. Teissimer les divise dans son livre: Des
albuminuries curables.

Mais, actuellement, quelques auteurs ont tendance & revenir
a la conception purement lésionnelle. Brauit admet que toute
albuminurie ordinaire (sérine et globuline) nécessite une altéra-
tion du rein: il est vrai quil donne le nom d’altéralion & « une
perméabilité exagérée des capillaires du glomérule », ce (;ui' [‘aeut
correspondre a un trouble fonctionnel autant qu'a une .1esm.11.
CAsTAIGNE va plusloin et admetquiln’y a pas d'albuminuries
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fonctionnelles et que méme Falbuminurie par stase des car-
diaques est due & une lésion des cellules des tubuli ; les albumi-
nuries cyclique, digestive, hépatogene, ete... seraient dues a des
lésions légeres des épithéliums sous linfluence de substaneces
irritatives. L'affirmation estgrave, car elle assombrit beaueoup
le pronostic des albuminuries fonetionnelles.

Les arguments de Pauteur sont de deux ordres: 1° compa-
paison des albuminuries cliniquement fonctionnelles a eelles
produites expérimentalement par une irritation toxique légére
des eanalicules et ou l'on peut trouver toute une gradation de
lésions cellulaires depuis la simple disparition des granules
albuminoides jusqu’a la desquamation cellulaire ; 2° production
de lésions chroniques desreins par des irritations vaso-motrices
poursuivies pendant longtemps. Ces arguments ne sont pas
deeisifs ; le premier est une simple analogie non démontrée ; le
second correspond simplement & ce fait bien connu en elinique
que la vaso-dilatation conduit a lasclérose, ot quil y a passage
progressif de la vaso-dilatation répétée a Ia congestion, aux
cedemes et a la sclérose, et que, par exemple, le rein cardiaque
congestif aboutit au rein cardiaque scléreux. donnant ainsi une
albnminurie d’abord fonctionnelle qui devient ensuite lésion-
nelle. La démonstration décisive de la théorie est donec encore a
fournir. D’ailleurs elle repose toute sur celle de I'exerétion tubu-
laire de 'albumine qui est spéciale a Pauteur. Enfin celui-¢i con-
sidere comme lésion rénale le simple passage des granulations
albuminoides de la cellules des tubuli dans la lumiére du tube.
Cela devient presque une question de mot ; pour les mémes cas
d’albuminurie passagére M. J. Teissier dira « frouble fonstion-
nel », M. Bravrr: « altération par perméabilité exagerée du
glomérule » et M. CAsTAIGNE « lésion cellulaire {rés légéere » par
excrétion des granulations albuminoides de la cellule.

L’expression de trouble fonetionnel correspond absolument
aux deux aufbres et a de plus Pavantage d’exprimer tres simple-
ment le caractére ordinairement bénin de ces albuminuries et
I'absenece de lésions sérieuses.

La transformation possible de ces albuminuries dites fone-
tionnelles en néphrites confirmées n’est pas un obstacle a cette
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maniére de voir; on saif quune lésion définifive peut corres-
pondre aussi bien 4 des troubles fonctionnels trés répétés qua
des lésions Lrés légeres et la clinique montre toutes les transi-
tions entre ces trois ordres de faits.

En résumé, il ne nous parait pas douteux quil ya licu desé-
parer, au point de yue aussi bien clinique que pathogénique, les
albuminuries fonctionnelles des albuminuries lésionnelles, en ad-
mettant naturellement le passage fréquemment réalisé des pre-
miéres aux secondes et surtout ladifliculté d'un diagnostic entre
les umes et les autres. « Lanature ne fait pas de saut », pas plus
en pathologie qu'en biologie générale. Entre I'albuminurie pas-
sagere, essentiellement fonctionnelle, due parexemple d une exei-
tation nervense accidentelle, etlalbuminurie perman ente, essen-
tiellement organique, d’'un mal de Bright chronique, se placent
tousles intermédiaires. Dans le premier cas il ne s'agil trés cer-
tainement que d’'une perméabilité trés passagerement exagérée
du glomérule ou de la cellule du tube contonrné; dans le second
il y a lésion profonde, grave, le plus souvent irréparable de tout
le parenchyme. Entre ces deux extrémes se placeront leseas de
lesion. rapidement reparable. Sous Uinflaence dune intoxicatien
légere, d'un trouble circulatoire un peu prolongé, se produira
par exemple Paltération cellulaire trés minime conslatée par
Castaieye: disparition des granules albuminoides des cellules
tubulaires - cela mérite A peine le nom de lésion; en tout cas
e désordre est immédiatement réparable si la cause ne {se
prolonge pas, et, au point de vue pratique, il n'y a pas de
différence avec un simple trouble fonetionnel. Que la cause
Saccentue ou se prolonge et nous avons la desquamation épi-
théliale des tubuli, Linfiltration cedématense inflammatoire
des espaces lymphatiques et périglomérulaires ; cest une
lésion encore rapidement réparable, mais dont on voil la rela-
tion prochaine avec les lésions chronigques difficilement ou non
réparables.

11 ne faut done pas faire des cadres trop étraits et bien conee-
voir Pinfinie souplesse des processus pathologiques. Gest lique
réside toute la difficulté de la clinigque, obligee de dépister les
nuances de chaque cas ebde juger d'apres des indices variables.
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et dont aucnn n’est absolu, du degré d'altération ou de mauvais
fonctionnement du rein.

§ 3. — GLASSIFICATION PATHOGENIQUE

DES ALBUMINURIES

D'aprés les considérations précedentes nous trouverons a
chaque pas, avec M. J. Trissier, les dislinctions entre les albu-
minuries fonctionnelles et les Iésionnelles. Mais une méme cause
(toxique, circulatoire...), peut certainement produire Fune ou
Lautre de ces albuminuries. Cela dépendra de deux facteurs -
Vintensite et surtout la durée de cette cause pathogeéne. Le
meilleur exemple elinique est celui durein cardiaque dentlalbn-
minurie due primitivement & un simple trouble circulatoire
finit par étre liée & ume sclérose rénale.

Une classification des albuminuries, pour éire clinique en
méme temps que pathogénique. doit done étre surtout basée
sur la dominante pathogénique ou clinique et non pas exclusi-
vement sur I'ine ou Fautre.

Gonseryant done le groupe des albuminuries fonctionnelles,
dont la dominante est le caractére transitoire el curable nous
ne mellrons pas en regard le groupe des lésionnelles qui penvent
étre également transitoires et curables, mais plusieurs groupes
@’albuminuries s’aceompagnant le plus souvent, il est yrai. de
lésions, mais pour lesquelles I'intérélréside surtout dans la cause
prochaine.

ALBUMINURIES ORDINATRES

(SERINE ET GLOBULINE)

- Alb. des néphrites aigués.
1) Dans les maladies \ — — chroniques.
durein. . . . . ) — du rein amyloide.
— de 1a tuberculose rénale, etc.
1) Dans les maladies infectienses.
I[I) Dans les infoxicalions.
" Alb. prégouttense.
IV) Dans les auto- — du rein gouttenx.
intoxications . . ) — desdiabéhques.
— des cholémigues, efe.




