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o AVANT-PROPOS

A la veille de cet acte solennel qui verra la fin de notre
vie d’étudiant, il nous reste un devoir 4 remplir: remer-
cier nos maitres et leur exprimer toute nolre reconnais-
sance.

C’est avec une certaine émotion que nous franchimes,
jeune externe, le seuil de la clinique d’urologie. Accueilli
avec bienveillance et bonté par Monsieur le Professeur
Jeanbrau, nous ne devions jamats le quitter. Il voulut bien
nous honorer de toute sa confiance et ¢’est au milieu des
malades et en étroite collaboration avec un tel maitre que
s’écoulérent les meilleures de nos heures d’études. C’est lui
qui nous révéla la beauté de notre profession, lui qui nous
appris & aimer le malade; ¢’est son dévouement pour ceux
qui souffrent, son souci constant de faire le bien, qui nous

.fit apprécier la grandeur de son dme. Jamais nous n’oublie-
rons les enseignements qu’il nous prodigua sans compter
et Vintérét affectueunz qu’il voulut bien toujours nous té-
motgner. Que Monsieur le Professeur Jeanbraw soit assuré
de notre bien vive reconnaissance et qu’il trouve toujours
en nous un éléve heureux de s’instruire, d’écouter ses con-
seis et de suivre son exemple. ) ’

Nous sommes heureuz de pouvolr remercier du fond du
ceeur, en ce jour, Monsieur le Professeur Granel, dont Uaf-
fectueuse bonté et g paternelle sollicitude ne nous aban-
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donnérent jamais; Monsieur le Professeur Derrien, Mon-
steur le Professeur agrégé Etienne, dont les conseils éclai-
rés mous furent toujours utiles et qui nous font le grand
honneur de siéger dans notre jury de thése. Qu’ils trou-
vent ici un hommage ému de profonde gratitude.

Notre reconnaissance va également a notre ami, le Doc-
teur Paul Cristol, dont la dévouée collaboration nous fut
une aide précieuse pour mener d bonne fin ce travail. Nous
Vassurons de la fidélité de notre souvenir.

Que nos camarades de la clinique d’urologie: Messteurs
les Docteurs Jourdan et Coulazou, soient remerciés pour
le bienveillant accueil gu’ils nous firent et Uaffectueuse
sympathie gu’ils nous témoignérent.




RECHERCHES

SUR LA

CRASE AZOTEE SANGUINE

AU COURS DES NEPHRITES

ET CHEZ LES URINAIRES CHIRURGICAUX

INTRODUCTION

Depuis de nombreuses années, déja, différents auteurs
étudient le facteur d’intoxication qui entre en jeu dans les
néphrites azotémiques. Ils ont essayé de donner, non pas
des conclusions fermes, mais une interprétation aux diffé-
rents cas cliniques qu’ils avaient pu observei‘, d’ou nom-
breuses sont les discussions qui eurent lieu et qui durent
encore.

Nous avons essayé, dans ce travail, d’exposer la ques-
tion telle qu’elle est congue actuellement et d’apporter de
nouvelles observations & I’appui des faits que nous avan-
¢ons et qui font 1’objet de nos études personnelles. Mais
avant de rien entreprendre, donnons une idée de ce qu’il
faut entendre par Adzote total non protéique du sang. Nous
dirons, avec Grigaut, qu’il faut comprendre dans ce terme
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« toute substance non coagulable par la chaleur et les pré-
cipitants des matiéres albuminoides, provenant de la
transformation des albuminoides par les ferments de 1’or-
ganisme ». Ces substances peuvent se répartir chimique-
‘ment et physiologiquement en plusieurs groupes. Avec
Grigaut, nous les classerons: 1° en produits provenant du
métabolisme des protéines, comprenant les acides aminés,
1’urée et I’ammoniaque; 2° en produits provenant du mé-
tabolisme des protéides, comprenant les bases puriques et
pyrimidiques, la glycosamine et les pigments dérivés de
1’hématine; 3° produits propres & la désassimilation des
tissus comme la créatine et la créatinine; 4° enfin, autres
déchets azotés protéiques qui constituent le mom dosé
azoté. Il est done facile de déduire de ce court exposé que
I’azote total est constitué: 1° par des substances uréiques
faisant partie de la désassimilation exogéne, & ¢6té de la-
quelle il faut placer; 2° la désassimilation eudogéne qui
donne une série de substances non uréiques.

TECHNIQUES DU DOSAGE DES COMPOSES AZOTES
NON PROTEIQUES

Dans nos recherches sur une.question aussi vaste et
aussi complexe, nous ne nous sommes pas contentés d’étu-
dier sur différents sangs les facteurs qui, pour Widal,
Teissier et Chabanier,-jouent le principal réle; mais sur

“un méme sang nous avons effectué tous les dosages qui
nous ont paru nécessaires pour essayer de donner un peu
de clarté a4 ce probléme des néphrites azotémiques.

Comme désalbuminant, nous nous sommes servis de
I’acide trichloracétique, & 20 0/0, réalisant ainsi une fil-
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trat & acidité forte, car une étude approfondie des divers
désalbuminants, susceptibles d’étre employés en clinique,
nous 1’a montré comme supérieur & tous les autres. De di-
verses expériences, en effet, faites au laboratoire de chi-
"mie des cliniques de I’Hoépital Général, il s’en suit que
« les résultats obtenus avee ’acide métaphosphorique sont
faussés en excés par introduction dans le filtrat d’azote
lipoidique (1) et d’azote protéique »; que, d’autre part,
« ’acide tungstique est d’une manipulation trop longue
et tropi délicate, et comme les résultats obtenus avec cet
acide sont sensiblement égaux A ceux obtenus avec P’acide
trichloracétique, nous avons employé ce dernier, de pré-
- férence aux deux autres. k

Les techniques que nous avons employées ont toujours
été les mémes et, afin d’éviter toute controverse, nous
allons les préciser, car, bien souvent, on ne fait pas assez
attention aux causes d’erreur qui peuvent en résulter
pour D’interprétation des observations.

L’indice hypobromite exprimé en urée a été obtenu en
dosant 1’azote dégagé par 1’hypobromite de soude du
filtrat de sérum désalbuminé par 1’acide trichloracétique,
selon la technique classique. 15 centimdtres cubes de 8é-
rum sont désalbuminés par 15 centimétres cubes d’acide
trichloracétique & 20 0/0 et filtrés, 10 centimétres cubes de
filtrat sont recueillis, neutralisés avec de la soude & 30 0,0,
en présence de 2 & 3 gouttes de phénophtaléine, et versés
dans 1’uréométre sur la cuve i mercure; cela fait, ‘on
ajoute 8 centimétres cubes d’hypobromite de soude, pré-
paré selon la formule d’Yvon (1), et le dégagement

(1) Formule d'Yon - Brome, 5 cc. : lessive de soude, 50 ecc. ;
esu distillée, 100 cc.
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d’azote se produit. Les chiffres trouvés sont comparés
dans les mémes conditions au dégagement d’azote d’une
solution pure d’urée, de concentration & peu prés égale.

Nous avons, d’autre part, dosé 1’urée par le Xanthydrol,
suivant la méthode de Fosse, modifiée par W. Mestrezat. -
Ce procédé est rapide et précis, le principe en est que le
Xanthydrol se combine, parmi les substances azotées.
avec 1’urée et 1’urée seule, pour former la dixanthyluréce
insoluble dans les solvants habituels: 10 cc. de sérum
sont mélangés & 10 ce. de réactif de Tauret fort (1),
selon la formule de Fosse, Robin ¢t Francois, et cen-
trifugés; 15 cc. du mélange clair sont additionnés de
leur volume d’acide acétique cristallisable, et en trois
fois, & dix minutes d’intervalle, de 3 cc. de solution
de Xanthydrol & 10 0/0, dans 1’alcool méthylique, cette
solution étant préparée au moment de 1’usage. La durie
de concentration de la dixanthylurée demandant trois heu-
res environ, ce n’est qu’aprés ce temps-12 que les cristaux
sont séparés, lavés avec quelques centimétres cubes d’al-
cool méthylique absolu, séchés & 1’étuve et pesés.

Afin de pouvoir comparer nos résultats avee ceux du
professeur Teissier nous avons dosé en bloc I’ammonia-
que et les acides aminés par le procédé de Rouchése au
formol: 10 ce. de filtrat trichloracétique neutralisés avec
de la soude normale, en présence de phénophtaiéine (colo-
ration rose péle), sont mélangés a 10 cc de formoi neutra-

R 7 lisé, et titrés avec de la soude N/20 (coloration rose pile).

La formule X... cc. de¢ soude N/20, employée, multiplide
par 0,176, nous donne la quantité d’ammoniaque et d’ami-

(1) Réactif de Tauret fort : Chlorure mercurique, 2 gr. 71 ;
Iodure de Potdssium 7 g 2 acide acélique cristallisable, 66 cc. 6;
eau, quantité suffisante pour 100.cc.
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no-acides contenus dans le sang pour mille. L’azote de
P’ammoniaque et des amino-acides, autrement dit 1’azote
formol, nous est donné par la formule X... ez de soude
N/20, employée multipliée par 0,1446.

Pour le dosage de 1’azote total nion protéique, nous nous
sommes servis de la technique de Grigaut et Thiéry: « Le
sérum est désalbuminé par son volume d’acide trichlora-
cétique & 20 0/0; on place 2 ce. de filtrat trichloracétique
dans un tube d’essai en pyrex, plus 1 ce. de liqueur cupro-
sulfurique et une perle de verre. Chauffer ensuite le tube
& essal, fixé sur un support, d’abord fortement pour &li-
miner 1’eau, puis plus doucement lorsque la masse com-
mence a charbonner. Continuer la chauffe jusqu’a décolo-
ration compléte de la ligueur qui ne garde plus alors
qu’une légére teinte bleue, due & la présence du cuivre;
laisser refroidir et entrainer le contenu du tube, au moyen
d’ean distillée, dans un ballon Jaugé, marqué & 80 ou
100 ee. Compléter le volume & 80 cc par de I’ean distillée.

Dans un second ballon jaugé, placer 25 cec. de solution
étalon de sulfate d’ammoniaque, 1 ce. de liqueur cupro-
sulfurique (1) et guantité suffisante d’eau distillée pour
80 ce.

Nesslériser simultanément les deux liguides en complé-
tant les volumes des deux ballons & 100 ce. avee le réactif
de Nessler (2). Mélanger. '

Acide sulfurique a 66° - 100 ce.
Solution de sulfate de - 100 ce.
cuivre a 1,200..

(1) Liqueur

Cupro-sulfurique

Iodure de Potasium 12 gr.

(2) Réactif de Biiodure de Mercure 1% gr.
Nesler Lessive de Soude . 180 cc.
Eau distillée q. s. p. 1000 ce.
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L’égalité de teinte des deux solutions correspond &
0 gr. 25 d’azote non protéique par litre. L’écart des colo-

“rations sera apprécié au colorimétre de Duboseq et on en
déduira, par le rapport des hauteurs apres unification des
teintes, la teneur en azote non protéique du sang examiné.

L’acide urique a été dosé par le procédé cholorimétri-
que de Grigaut sur le filtrat trichloracétique. 5 cc de filtrat
sont mélangés & 1 ce. de réactif phospho-tungstique et la

_liqueur est complétée & 25 cc avec une solution de carbo-
nate de soude. La solution est comparée & un étalon com-
prenant 5 ce. de solution d’acide urique, plus 1 em. de réac-
tif phospho-tungstique et une quantité suffisante de solu-
tion de carbonate de soude saturée pour compléter a
25 ce. Le chiffre d’acide urique obtenu, multiplié par 0,3,
nous donne la quantité d’azote urique du sérum pour
mille. '

Enfin: 1> 1’azote uréique a été obtenu en multipliant le
chiffre d’urée, dosée au Xanthydrol par 0,466; 2° 1’azote
non uréique -ou azote résiduel en défalquant de 1’azote
total non protéique 1’azote uréique; 3° 1’azote indosée en
défalguant de 1’azote total non protéique 1’azote uréique,
P’azote de ’ammoniague et des amino-acides, 1’azote
urique.




LES CONSTITUANTS AZOTES NON PROTEIQUES
DU SERUM SANGUIN

Avant d’entreprendre 1’6tude de chacun des composés

azotés non protéiques, il nous semble utile de donner les
taux considérés comme normaux par les auteurs.

Azote total uon protéique.... ... . 0.25 &4 0.30 0/00
Urée Xanthydrol ..., ..... ..... .. 0.45 a4 0.30 0/00
Ammoniaque et amino-acides. .. .. 0.05 a 0.07 0/00
Acide urique total. ............ .. .. 004 a 0.05 0/00
Azote non uréique.......... . .. c+-» 040 a4 0115 0/00
Azote indosé, ... .., ... . .. . . 0.02 a 0.05 0/00

Folin donne les proportions ci-aprés:

................. 0.018 a 0.115 moyenne 0.067

Azote de l'urée.. .......... ... . 0.096 a 0.173 » 0124

Azote tola] non protéique ., ... 0.18 a 0.30 » 0.247

Ammoniaque et amino-acides. . 0.043 a 0.062 » 0.053
1° L’urtr

Considérée par tous les auteurs comme le « terme ulti-
me du métabolisme des matidres albuminoides », 1’urée ne
fut guére admise comme existant dans le sang d’un sujet
normal que vers la fin du sidele dernier. Avant 1850, ce- *

2s
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pendant, divers auteurs avaient signalé dans le sang d'al-
baminuriques des doses assez importantes d’urée (Bos-
tock, 1829; Christison, 1830). D’autres en avaient égale-
ment trouvé chez ceux qu’ils appelaient des urémiques
(Heller, Schottin, Sutton, Frerichs, Yvon, Quinquaud).
Mais, 4 cOté de ces résultats positifs, il fut des zas oix
I’urée n’étant pas retrouvée, les auteurs niérent son exis-
tence (Martin Solon, Becqueret, Lecann, Quevenne}. (e
n’est que vers 1850 que chimistes et physiologistes furent
d’accord sur 1’existence de ce corps dans le sang, ef, ce-
pendant, malgré les travaux de Grehaut, Quinquaud, Wurtz
et Yvon, I’on ignorait encore, en 1895, qu’elle était 1a dose
d’urée qui devait étre considérée comme normale, et le
professeur de chimie biologique Lambling é&ecrivit, cette
année l1a, dans I’Encyclopédie chimigue de Fremy: « Les
quantités d’urée paraissent varier & 1%6tat normal, dans
des limites assez étendues, si 1’on en juge par les chiffres
suivants, obtenus pour le sang du chien: Wuartz, 0,192
pour 1.000; Tresquin, de 0,11 & 0,58 ; Munk, de 0,38 4 0,533 ;
Perkhelarmw de 0,14 a 0,85. DuIant toute cette époque,
1827 4 1890, la question de 1’urémie fut tres discutée; de
nombreuses théories prenment .jour ; les unes, avec Ri-
chardson et Robert Barnes, veulent que l'origine des trou-
bles urémiques soit due & ’accumulation de 1’urée dans
le sang; les autres, tels que Babington et Bright, n’ad-
mettent pas 1’urée comme la cause des symptémes urémi-
ques; quelques-uns, enfin, dont Parkes, Schottin, Wurtz,
Berthelot, constatérent des accidents dits urémiques, bien
que l’urée n’existit qu’en faible proportion dans le
sérum. A pen prds vers Ia, méme époque, Frérichs propose
la théorie, suivant laquelle P’urée n’agit que comme subs-
tance toxique, lorsqu’a la suite d’une fermentation, effec-
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tuée an sein de 1’économie, elle se transforme en carbonate
d’ammoniaque.

Ce n’est qu’avec le début de ce siécle que les recherches
faites sur 1’urée furent véritablement fécondes au point
de vue de la pratique médicale. Strauss, en 1902, dans
un travail sur ’dzotémie au cours des mnéphrites, écrit
qgue « la rétention azotée chez des malades atteints de né-
phrite chronique, est plus marquée dans la néphrite dite
intérstitielle, que dans la néphrite dite parenchymateuse ».
Deux ans plus tard, en 1904, Achard, en collaboration avec
Paisseau, déclara, dans un article de la plus haute impor-
tance, publié par La Semaine Médicale, que « c¢’est sur-
tout dans les néphrites chroniques que 1’hyperazotémie
parait étre fréquente et susceptible d’atteindre un trés
haut degré, quelquefois méme é&tre décuplée; que 1’urée a
une action nocive non seulement sur le sang, mais aussi
sur les tissus; que parmi les facteurs de la rétention de
1'urée, les causes rénales paraissent étre les plus fréquen-
tes et les plus puissantes; que les causes cirenlatoires
jouent aussi un réle, par la géne qu’elles apportent soit &
I’arrivée de 1'urée sanguine anx émonctoires, soit au pas-
sage de 'urée des tissus dans le sang; qu’enfin une part
doit encore étre faite & des causes interstitielles, & des
troubles nutritifs qui exagérent la formation de 1’urée
dans les tissus ». Un point capital restait cependant encore
dans 'ombre: c’était la valeur pronostique de 1’azotémie.
C’est an professeur Widal et & ses éléves, André Weill,
Pasteur-Valéry-Radot et Laudat, que revient 1’honneur
d’avoir établi les régles de la valeur de 1’azotémie. Dans
sa thése sur 1’Azotémie au cours des néphrites chronigues,
André Weill affirme que « le dosage de 1’urée dans le sé-
rum peut permettre d’évaluer approximmativement Ila
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quantité d’urée retenue dans Porganisme; que cette quan-
tité peut étre considérable, atteindre et surpasser parfois
la dose de trois grammes par litre de sérum, dose considé-
rée comine toxique et mortelle par Grehaut et Quinguaud;
qu’enfin, chez les grands azotémiques, comme 1’ont dé-
montré Widal et Ronchéze, la rétention azotée porte sur
l’urée d’une fagon prépondérante », et il coneclue : « il
semble qu’il ne faille pas chercher en dehors de I'arée
I’agent toxique, l’organisme ne pouvant tolérer longtemps
une forte dose d’urée par litre de sérum ». Aprés Iui, Pas-
teur-Valéry-Radot étudiant, dans sa thése de 1918, Le
Jonctionnement rénal dans les néphm'tes chroniques, nous
donne un résumé de 1’ensemble des travaux entrepris par
le professeur Widal depuis 1903. Pour eux, « l'urée est
I’élément toxique des néphrites azotémiques; c’est le type
de la substance excrémentielle, tandis que d’antres subs-
tances azotées, telles que ’ammoniaque et certaines subs-
tances extractives, peuvent &tre encore reprises par le
foie et transformées en urée. Seules, les néphrites chro-
niques sont justifiables d’un pronostic fondé sur le taux
de I'urée sanguine. Si 1’urée atteint ou dépasse le chiffre
de un gramme par litre, il faut craindre umne évolution fa-
tale. Cependant les dosages doivent &tre répétés plusieurs
fois pour éliminer l’erreur qu’entrainerait un chiffre
obtenu an moment d’une poussée aigus, ou d’une régres-
sion- temporaire de Pazotémie toujours possible au cours
du mal de Bright. Au-dessus de deux grammes, la mort
est, en général, d’autant plus proche que s’éldvent davan-
tage les chiffres de 1’urée sanguine. Au-dessous de un
gramme il n’est pas possible de porter un pronostic de
durée de la maladie; I’azotémie initiale comprise entre
0,50 et 1 gramme peut rétrocéder, progresser,v ou rester
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‘stationnaire pendant des années; il faut seulement la eon-
sidérer comme une azotémie d’alarme, devant inciter a
multiplier les dosages pour suivre son évolution possi-
ble ». Telles sont les régles domnées par le professeur
‘Widal sur la valeur de 1’urée au cours de 1’azotémie.

Dans nos recherches, nous ne nous sommes pas col-
tentés de doser 1’urée par une seule méthode, celle par
. I’hypobromite de soude, mais sur le méme sang, et, outre
les autres dosages que nous avons effectués, nous avons
dosé 1'urée par le Xanthydrol. Nous nous sommes aper-
cus de suite que 'urée, dosée par I’hypobromite de soude
donnait des résultats supérieurs a4 ceux donnés par le
Xanthydrol. Ces différences sont minimes, sans doute,
mais elles existent. Il est vrai que le dosage par le Xan-
thydrol est long, difficile et qu’il faut étre assez expéri-
menté pour ’effectuer, tandis qu’avez un peu d’habitude
le dosage par 1’hypobromite suffit & nous renseigner, et
c’est le seul que nous effectuons habituellement. D’olt pro-
viennent ces différences? De ce que par le Xanthydrol
nous ne dosons que l'urée et I’urée seule, alors gqu’avec
I’hypobromite de soude nous dosons en plus une partie
de I’azote des autres composés uréiques.

Nos dosages ont porté sur 19 sang, dont 15 provenaient
de malades atteints de néphrite et 3 d’urinaires chirurgi-
caux. Chez la majeure partie des néphriti(iues, ’urée était
augmentée en assez grande proportion. Mais alors que
certalns voyaient cette rétention azotée accompagnée des
signes cliniques de toute néphrite et suivie de mort,
(céphalées, bourdonnement d’oreilles, sensation de mou-
che devant les yeux, crampes dans les mains et les mollets,
wedéme des malléoles, bouffissure de la face, dyspnée,
asthénie, hypertension, sécheresse de la bouche, langue
rétie).
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TABLEAU 1

" Urée Xanthydrol 0/00 Urée Hypobromite 0/00 Observations

1.84

Beaum.. 352
2.00
AIgutfn.. 1.16
Guiv..... 1.428
Jullian.. 1.37
Prud...... 1.31

2.50
3.95

2 50
1.70

1.48

1.80

2.30

Néphrite azotémique
mort en anurie
Néphriie syphilitique
Mort en coma urémique

Néphrite ancienne
asystolie, mort.

Néphrite trés grave
mort.

Néphrite avee hyposys-
tolie mort en coma uré
mique.

d’autres étaient en excellent état général et n’accusaient
aucun des symptdémes graves que l’on était en droit
d’attendre, sur le vu de résultats si troublants.

Urée Xanthydrol 0/00 Urée Hypobromite 0]00

B........ 1.14
Gui....... 1.78
Du........ 1.95
Alcan.... 072
Fout.. .. 1.22

TABLEAU II

1.45

1.81

2.50

0.80

1.74

Observations
Néphrile azotémique
trés bon 'état général.

Néphrite chronique
excellent état chronique

Néphrite azotémique.
bon état général

Néphrite azotémique
chez un ancien prosta-
tique, excel. état génér.

Néphrite mixte, bon
état général

Les autres analyses, pratiquées également sur du sang
de néphrétiques, nous montrent chez certains une faible
rétention d’urée avec mort ou trés mauvais état général,
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TABLEAU III

Urée Xanthydrol Urée Hypobromite OBSERVATIONS

(VY 0/00
. 0.228 0.37 Néphrite azotémique aveo pvo-
Romx...... 0.257 0.40 néphrose, mort le jour dc la der-
0.284 0.50 niére analyse.
0.50 0.80
A e ‘ 0.428 0.50 Neéphrite azolémique éclamplique,

mauvais état général.

alors que chez d’autres 1’6tat général restait bon.

TABLEAU IV

Urée )f]a;gothydrol Urée Hyﬁp}%)romite OBSERVATIONS
Chab... ... 0.51 0.55 Néphrite azotémique, bon état
général
Thom...... 0.32 0.50 Néphrite ancienne, bon état géné-
ral.

Devant de tels faits, il ne nous semble pas que 1’on
puisse voir en 1’urée le facteur d’intoxication qui tient
sous sa dépendance les néphrites. Si, en effet, une reten-
tion d’urée supérieure A 1 gramme ou & 1 gramme 50 de-
vait entrainer une mort 3 bréve échéance, Nos malades du
tablean n° 11 auraient dfi succomber. Or, nous les avons
reva plusieurs mois aprés, en excellent état, n’accu-
sant aucun trouble urémique et ne se préoccupant pas
le moins du monde de cette dose élevée d’urée dans leur
sang. De 1a a vouloir affirmer que la rétention durée n’est
pour rien dans les phénomeénes d’intoxication serait d’une
trop grande audace. Nous la considérons comme un indice
et pon comme un poison. '

Ce qui nous confirme dans notre opinion c’est que chez
les urinaires chirurgicaux la rétention azotée allant jus-
qu’a atteindre 3 gr. 55, ne fut jamais suivie de mort. En
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effet, sous ’influence du rétablissement de 1’exerétion uri-
naire, grice & une méatotomie ou & une cystostomie, la
rétention d’urée baisse trés rapidement pour redevenir
normale.

TABLEAU V

Urée Xanthydrol - Urée hyﬁobromice OBSERVATIONS
*/ee *foo
Angel .... 3.04 3.55 Prostatique en rétention. Trés bon
0.25 étal général cinqg mois aprés.
Cornu.... 1.72 1.90 Rétrécissements. Bon état général
plusieurs mois apres.
Nouga ... 0.56 1.15 Adénome prostatique opéré. Trés

bon état général.

Devant nos résultats, il ne nous semble pas que 1’on
puisse se baser uniquement sur 1’urée pour porter un dia-
gnostic fatal. Nous croyons pouvoir dire qu’il y a, a cotd
de 1'urée, d’autres substances, et que c’est en ces autres
composés azotés qu’il faut voir les facteurs principaux qui
permettent d’expliquer les phénoménes graves d’intoxi-
cation. .

2° L’ AMMONIAQUE

Ayant constaté que la gravité des néphrites azotémiques
n’est pas toujours directement proportionnelle du degré
de la rétention uréique, le professeur Teissier, de Lyon,
chercha §’il n’y avait pas dans le sang des substances azo-
tées toxiques autres que I’urée, pouvant expliquer les
accidents mortels. Il s’apercut que lorsque les organes
principaux de la défense antitoxique deviennent défail-
lants, ’ammoniaque apparait alors en exces, 4 coté de
’urée, dans le sang circulant, quel que soit le taux de
I’urée sanguine. Se basant sur Pexpérience récente d'Hu-
gonnenc et KFlorence, Teissier « semble mettre hors de
doute 1’action toxique de Pammoniaque, en dehors de
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toute symbiose avec 1’urée ou de tout antre élément orga-
nique ou minéral du sang circulant. Pour lui, tout azoté-
mique « évoluant vers 1’urémie contient dans son sang des
doses surélevées d’ammoniaque et d’acide aminés. Il n’est
pas jusqu’aux azotémies modérées qui ne s’accompagnent
d’6lévation approximativement paraliele du taux de 1'urée
et de celui de ’ammoniaque.

TABLEAU 1

U'réo sanguine /oo Ammoniaque et amino-acides °/ee
0.21 0.12
0.16 0.15
0.42 0.12
0.82 0.35
0.70 0.27
0.94 0.25

Mais vienne le taux de 1’urée a s’élever, nous allons
voir l’ammoniaque suivre un accroissement paralléle,
bien gue non strictement proportionnel.

TABLEAU 11

Urée sanguine Ammoniaque 3] 0
"/.-,g et amino aci?le °foo OBSERVATIONS
Not....... 2.84 0.44 Néphrite azolémique. Hyperten-
sion.
Pen....... 2.50 0.50 Néphrite interstitielle hyperten-
sive. .
Bli... ... 1.75 0.65 Néphrite probablement spécifique.
Corn...... 3.03 0.71 Néphrite interstilielle avec grosse

hypertension.

‘Ainsi, done, ajoute-t-il, « le role de 1’ammoniaque
comme élément toxique de premiére importance dans le
développement des accidents dits urémiques est hors de
conteste. Par cela méme, ’ammoniaque va étre replacé

an rang gque nos anciens maitres, avec Frérichs, lui attri-
buaient quand ils le considéraient comme le toxique spé-
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cifigue de 1’urémie. Si des faits contradictoires, et d’une
évidence indéniable, avaient un moment permis de mettre
en doute ces propriétés toxiques de ’ammoniaque, c’est
qu’on ignorait le réle compensateur et définitif du foie qui,
reprenant ’armomoniaque superformée, le retransformait
en urée. Cette action compensatrice est-elle déficiente, an-
trement dit se produit-il de la défaillance hépatique, 1’in-
fluence toxique de 1’ammoniaque pourra s’exercer sans
contre-partie frénatrice. Parallélement s’accuse wune
aggravation de 1’état général aboutissant rapidement &
la mort ». Ainsi écrivait Teissier dans son rapport au
Congrés de la Société Internationale d’Urologie, en juil-
let 1921, Mais, en octobre 1921, Nash et Benedict se basant
sur la quantité de sang irriguant journellement les reins
et estimé 4 500 litres par les Américains, pensérent que
pour qu’un tel apport sanguin soit susceptible de fournir
aux urines les 500 milligrammes d’ammoniaque &limi-
nés journellement, il fallait que le sang contienne au
moins 1 milligramme d’ammoniaque par litre. Or, leurs
dosages ne donnérent que des quantités de 0 milligramme
8 par litre en moyenne. Le rein devait done créer de 1’am-
moniaque. Ils dosérent alors I’ammoniaque du sang de la
veine rénale et parallélement celle du sang de la circu-
lation générale, et constatérent que la quantité d’ammo-
niaque contenue dans la veine rénale est de trois fois plus
grande que celle contenue dans la circulation générale. Tls
conclurent & la « genése rénale de l’ammoniaque uri-
naire ». Leur théorie fut confirmée, en octobre 1922, par
Ambard et Schmidt. Ces derniers, avant d’aborder ce pro-
bléme de la genése rénale de I’ammoniaque urinaire vou-
lurent vérifier par des dosages précis d’ammoniaque
1’identité des constantes ammonio et uréo-séerétoires. Or,
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toutes les recherches du début donneérent dans le sang des
valeurs d’ammoniaque notoirement inférieures a celles
prévaes par le caleul, car, au lien d’un ammoniémie de
0,025 0/0 on trouva des ammoniémies variant, sur qua-
torze sujets, de 0,0053 & 0,0074. Cela ne pouvait pas &étre
expliqué par des erreurs de dosage. Des constatations
montrérent qu'un autre facteur devait étre pris en consi-
dération: c’est le bicarbonate de soude qui, apres inges-
tion, fait tomber I’ammoniaque urinaire a des valeurs trés
faibles. Or, des expérienceé m(_)ntrérent que chez les sujets
ayant absorbé du bicarbonate de soude, les ammoniémies
étaient & peu prés égales a celles des sujets qui n’en avaient
pas absorbé. Ainsi, pour une substance sans seuil, de pa-
reils résultats étalent en contradiction avee la loi géné-
rale qui montre toujours que les débits varient en fonetion
de 1a concentration dans le sang de la substance considé-
rée. Or, dans le cas de l’ammoniaque, si le sang n’était pas
le témoin fidéle de la concentration péri-rénale, on com-
prend qu’on ne dut pas retrouver la loi en se basant sur
les examens de sang; mais, puisque les ammoniémies
étaient inférieures A celles prévues par la loi, il devait se
former de ’ammoniaque au niveau du rein, et ainsi la
chute brusque de l’ammoniémie devait 3tre considérée
comme liée & la suppression de la production de ’ammo-
niagque au niveau du rein. Dans cette hypothése, la con-
centration en ammoniaque des liquides qui baignent les
cellules rénales devait devenir voisine de celle de la circu-
lation générale lorsque, par ingestion de bicarbonate de
soude, on suspend la fabrication de l’ammoniaque au
niveau du rein; & ce moment, I’ammoniémie prévue par le
caleul devait se rapprocher de 1’ammoniémie réellement
observée et, & la limite, s’identifier avee elle. C’est ce que
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les expériences démontrérent, ainsi au point de vue des
lois de la sécrétion rénale, PPammoniaque est formée au
niveau des reins.

Restait a pl;ouver que I’ammoniaque urinaire était pro-
duite en totalité au nivean des reins. Nash et Benedict
P’avaient admis. On peut admettre aujourd’hui qu’elle y
est totalement formée, la confirmation en est donnée par
les résultats obtenus & la sunite de D’ingestion d’alecalins.
La genése de P'ammoniaque an niveau des reing explique
comment chez des nép‘hriti‘qfues,. avec altération des cons-
tantes sécrétoires, 1’ammoniémie reste sensiblement nor-
male, en dépit de ’augmentation du taux de I’'urée san-
guine, contrairement & ce qui se passerait si on admettait
une formation extra rémale de l’ammoniaque,_ car, alors
(Pammoniémie normale étant de 0,025), chez un néphriti-
que ayant une constante de 0,280, I’ammoniémie devrait
étre de 0,075, c’est-d-dire de trois fois supérieure, done
mortelle, puisque pour les auteurs des chiffres variant
entre 0,060 (Bang) et 0,070 (Hugonnec et Florence) ne peu-
vent pas étre dépassés.

En face de ces faits il semble bien que la théorie de
Teissier et d’autres auteurs qui veulent que 1’ammonia-
que urinaire résulte d’une action réversible au niveau du
foie on bien est un reste d’ammoniaque que le foie n’a pas
transformé, ne répond pas aux données expérimentales.

Dr’ailleurs, nos recherches personnelles nous ont prouvé
que l’ammoniaque ne pouvait étre considérée comme un
facteur d’'intoxication et qu’il n’existait aumcun parallé-
lisme entre 1'urée et I’ammoniague. Car, souvent, avec de
fortes augmentations du taux de I’urée nous ne voyons
gu’une ftrés faible augmentation du taux de l’ammo-
niaque,
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TABLEAU 111

Urée Hypobromite Ammoniaque et OBSERVATIONS
3/00 amino-acide 0/00

Augel ... 3.58 008 Prostatigque.
Com .. .. = 1.90 0.08 Retreci:
B........ 1.45 ’ 0.07 Néphrite.
Font .. .. 1.75 0.10 Néphrite.
Gui....... 1.48 0.15 id.
Julli.. ... 1.80 0.176 id.
Prud..... 2.30 0.176 id.
Gue...... 1.81 0.176 id.

De plus, sur des dosages successifs faits sur le méme
sang, alors que 1’urée suivait une marche ascendante, nous
constations une diminution du taux de 1’ammoniaque.
Nous ne croyons donc pas que 1’on puisse invoquer 1’hy-
pothése des actions diastasiques du professeur Teissier.

TABLEAU 1V

Urés H&ahr‘omite Ammoniaque ‘?it OBSERVATIONS
ammoimco-aclide

Beaum. 2.50 0.52 Néphrite.
3.95 . 0.35

Rom..... 0.37 0.096 Néphrite.
0.40 - 0.07
0.50 0.07

Alg....... ‘2.57)0 0.176 Néphrite.
1.70 0 052

\
3° 1,’AZOTE RESIDUEL

Axu cours du mal de Bright, comme des maladies aigués,
on ne constate pas seulement une variation de 1’urée san-
guine, mais aussi une variation plus ou moins sensible des
composés azotés non protéiques du sérum sanguin. Nous
voulons parler de tous les constituants qui forment l’azote
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résiduel. De nombreux auteurs se sont demandés si 1’in-
toxication au cours des néphrites azotémiques ne seraient
pas dues, non & l'azote uréique, a l’urée, mais bien a
1’azote mon urdique, & 1’azote résiduel. En 1919, Carnot
Gérard et Mlle Moissonnier attirérent ’attention sur les
différences constatées par eux daps les grandes azotémies
entre 1'azote dosée par ’hypobromite de soude, et celui
dogé par le Xanthydrol. Aprés eux, en 1920, Chabanier et
Gastro-Gallardo, dosant 1’urée et 1’azote résiduel, consta-
térent des chiffres trés élevés chez des malades présentant
des signes d’intoxication graves et citérent des cas o,
bien que I’azotémie soit normale, il y avait angmentation
de 1’azote résiduel. Ils conclurent de leurs recherches que
« chez les brightiques azotémiques la cause immédiate de .
la mort est 1’excés méme de 1’azote non uréique du sang.
La gravité du syndrome azotémique et la gravité du pro-
nostic sont beaucoup plus directement en rapport avec
I’azote non uréique qu’avec l’urée. La gravité des symp-
" témes, liée & 1’excés de 1’azote non uréique et la morta-
1ité coincident constamment avec un fort excés de cet
azote ». Mais 2 peine cette théorie fut-elle émise que Lau-
dat s’éléve contre elle et affirme que « I’augmentation de
1’az9te' résiduel est minime et disproportionné avec la
forte élévation de 1'urée dans les cas d’azotémie avec phé-
nomeénes d’intoxication grave; que lorsque la mort sur-
vient il n’a pas constaté de rapport entre le tanx de 1’azote
résiduel et la gravité des phénoménes observés ».
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TABLEAU U
Urée Xanthydrol Azoté résiduel OBSERVATIONS
oluo *loo
Ns ..... 2 0.157 Naphrile spécifique, Dypsnée,
3 0.18 Mort.
Bo 2 47 0.16 - Néphrite saturnine, Grande asthé-
2.45 0-15 nie, Mort.
2.72 016
2.96 0.20
Prad. ... .37 0.153 Azotémie progressive, Vomisse-
3.08 0.182 menls, Torpeur, Dypsnée, Mort.
Da..... 2.39 5 098 Néphrite chroaique céphalée,
3.48 0.081} Dypsnée, Vomissements, Tor-
3.93 0.124 peur, Coma, Mort.
5.2 0.151
5.80 0.14
Bar. . ... . 5.50 0.31 Néphrite, Vomissements, Dyps
: 6.94 0.31 née, Céphalée, Coma, Mort.

C’est alors que Gruat et Rathéry publiérent leurs re-
cherches sur les variations de 1’azote résiduel. Pour eux,
P’azote résiduel est le plus souvent augmenté dans les né-
‘phrites; se basant sur le chiffre de 0,15 a 0,20 comme
chiffre normal, ils trouvérent souvent des chiffres oscil-
lant entre 0,25 et 0,50. Chez les urémies & pronostic fatal,
il y a augmentation trés marquée: 0,60, 0,80, 1,10, 1,90.
Mais il n’existe pas un parallélisme constant entre le
chiffre de 1’urée sanguine et celui de 1’azote résiduel, et
chez plusieurs malades, alors que 1’urée sanguine augmen-
tait en méme temps que les symptémes urémiques s’aggra-
vaient, le chiffre d’azote résiduel ne bougeait pas, et Ra-
théry conclut: « Lorsque 1’azote résiduel est élevé le pro-
nostic est grave. Toute angmentation marquée de 1’azote
résiduel a toujours été suivie de mort & échéance relative-
ment bréve. On peut donec dire que, lorsqu’au cours d’une
néphrite chronique 1’azote résiduel est élevé, le pronostic
est trés grave, quel que soit le chiffre de 1’urée sanguine.
Par contre un chiffre peu élevé d’azote résiduel n’aura
aucune signification promostique, on peut voir survenir
des crises d’urémies mortelles chez des sujets ayant un
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chiffre d”azote résiduel relativement bas. Mais ces con-
clusions ne sont pas définitives, 1’azote résiduel présente,
4 n’en pas douter, un grand intérét, on ne saurait cepen-
dant étre actuellement trop réservé sur sa signification
exacte, car nous ignorons trop ce qu’il représente et qu’en
réalité nous dosons en bloc des substances multiples dont
certaines, seules, sont peut-8tre toxiques. »

TABLEAU It
Urée xanthydrol °[«e Azote résidusel ®/ec
2.43 0.25
2.21 0.24
1.006 0.154
0.612 0.162
0.63 012
0.503 0.21
1.17 023
1.37 0.19
0.92 0.47
1.04 1.00
1.10 0.34
1.68 019
2.19 0.58
2.66 0.56
I1 semblerait, d’aprés les résultats obtenus par nos ana- =

kyses, q-u’iZI n’y a.pas dans la majorité des cas relation
entre le taux de 1’urée et celui de 1’azote résiduel. Alors
que l'urée atteint une proportion bien au-dessus de la.
normale, 1’azote résiduel reste relativement bas.

TABLEAU II1

Urée Xanthydrol */g Azote résiduel °/s, OBSERVATIONS

3.04 0.14 Prostatique. Co

1.72 0.11 Rétréci. e
0.51 0.12 Néphrite. A
0.72 -0.20 id. . -3
0.428 0.20 Coid.

1.14 - 0.10 id.

1.37 0.26 id.

1.78 0.27 id.

1.95 0.34 id.
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Cependant, chez certains néphrétiques, nous avons pu

constater des chiffres assez élevés, et suivant méme chez
certains une ascension croissant avec celle de 1’urée.

TABLEAU 1V
Urée Xanthydrol °f.a Azote résiduel o/oe OBSERVATIONS
Beaun.... 1-84 0.65 Neéphrite.
3.52 0.75 Mort.
Rom ..... 0.228 0.33 Néphrite.
0.257 0.32 Mort.
0.285 0.45
0.50 0.217
Gui,...... 1.428 0.57 Néphrite.
Mort.
Bud...... 1.31 0.80 Néphrite.
Mort.

Devons-nous conclure, avec. Chabanier et Gastro-Gal-
lardo, que c’est 1’excés méme de cet azote résiduel qui est
la cause de la mort, ou bien, avee Rathéry, qu’un chiffre
d’azote résiduel élevé est chez le méphrétique d’un pro-
nostic grave? Nous croyons qu’il faut se réserver quant
aux conclusions trop hatives, car, comme le dit Rathery,
nous ignorons trop des composés que nous dosons dans
cet azote résiduel.

“Sans doute, nous trouvons, i cd6té de taux d’urée nor-
maux, un fort azote résiduel, mais, d’autre part, nous
trouvons des chiffres d’urée élevés et un azote résiduel nor-
mal. Sur des faits aussi contradictoires il ne nous semble
pas possible de poser une conclusion nette. Cependant,
étant donné qu’il ne parait pas y avoir de régles fixes et
que 1’azote résiduel est en rapport avec les autres consti-
tuants azotés non protéiques, nous croyons pouvoir dire
qu’il n’est pas le facteur d’intoxication, au moins en ce
qui concerne les composés qui nous sont connus, mais sim-

plement un faible témoin du trouble du métabolisme azoté.
38
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4° T,’ACIDE URIQUE

Aboutissant naturel des bases puriques il forme la pres-
que totalité des purines du sang, dont une partie g’élimine
aveo les urines, alors qu’une autre partie est retenue
dans le sang. Depuis longtemps déja les anciens cliniciens
avaient remarqué les relations qui existaient entre les
états goutteux et gravelleux d’une part, et 1’émission de
gravelles ou d’urines chargées de sable rouge d’autre
part. En 1775, I’acide urique fut, pour la premiére fois,
isolé des urines et étudié chimiquement par Schelle. Plus
tard, en 1848, Garrod montra par son ingénieux « proc¢édé
du fil », technique élégante, longue et peu précise, que le
sang des goutteux est riche en acide urique. Ce ne sont
cependant que les récentes méthodes colorimétriques de
dosage de 1’acide urique qui ont fait faire A cette question
de réels progrés, et cela grice aux recherches des Améri-
cains Folin, Myers et Benedict, et an professeur Chauf-
fard et & son école en France. Reprenant les travaux amé-
ricains et francais, MM. Jeanbrau, Cristol et Nikolitch
ont cherché d préciser si dans les néphrites azotémigues
et chez les urinaires chirurgicaux il y avait aungmentation
du taux uricémique et si elle était & peu prés paralléle &
1’azotémie. :

T.es recherches que nous avons également pratiquées
nous permettent de conclure comme ces anteurs :

« Sur tous les cas de néphrite chronique urémigéne que
nous avons étudiés, tous nous ont montré une élévation plus
ou moins prononcée de la teneur du gérum en acide uri-
que. Nos résultats concordent avec ceux de Folin et Denis,
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Myers, Fine et Lough, Chauffard, Brodin et Grigaut.
En général, lorsque le facteur rénal intervient seul, 1'uri-
cémie est & peu prés paralléle a 1’azotémie; la teneur en
acide urique du sérum peut, dans certains cas, étre quin-
tuplée, nous ’avons vue méme une fois décuplée. Chez un
néphrétique mort en anurie le jour méme de 1’analyse.

TABLEAU 1

Noms Urée Xanthvdrel 00 Acide urique 0/00 OBSERVATIONS
Beaum.. 1.84 0.260 Néphrite-anurie
‘ 3.52 0.460 mort.
Rom ... 0.228 0.095 Néphrite avec
0.257 0.130 phlegmon périné-
0.285 - 0190 phritigque, mort.
0.50 0 180

L’hypéruricémie constatée chez les néphritiques reléve
de I’hyperméabilité rénale; elle a la méme pathogénie que
I’hypérazotémie. Les études de Myers et Fine ont, en effet,
démontré que le rein normal a le pouvoir de concentrer
vingt fois 1’acide urique. Huphman et Higley, en confir-
mant ces chiffres normaux, ont trouvé, au contraire, que
le rein néphrétique ne concentrait 1’acide urique que qua-
torze fois au moins dans les cas ol les symptdmes clini-
ques de néphrite étaient évidents, et 18,4 fois au moins
dans les cas ou le diagnostic de néphrite ne s’imposait
pas, mais ot certains symptomes de cette affection étaient
indéniables.

Il est intéressant, d’autre part, de noter que chez les
sujets normaux 1’ingestion des grandes quantités de pu-
rines ne cause pas d’hyperuricémie. L’hyperuricémie ali-
mentaire serait done, d’aprés Denis, sous la dépendance
d’une légére imperméabilité rénale. Ces faits prouvent

s st snt SRS IIE VSO
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bien que le rein méphrétique imperméable a4 1'urée 1’est
dussi a 1’acide urique.

TABLEAU II

Noms Urée Xanthydrol 0700 Acide urique 000 OBSERVATIONS
Guir ... 1.428 0.166 - Néphrite .
Alg. ... . 2 0.22 Néphrite.

’ 1.16 0.087
B ........ 1.14 0.109 id.
Julli...... 1.37 0.40 id.
Prud... . 1.31 0.24 id.
Au........ 1.95 0 085 id.

D’autre part, l’imperméabilité rénale vis-a-vis de
I’acide urique précéde celle du rein vis-a-vis de 1’urée. Ces
faits, déja démontrés en 1916, en Amériqque, Par Myers,
Fine et Lough; en France par Chauffard, Brodin et Gri-
gaut, ont 6t6 confirmés en 1923 par Jeanbrau, Cristol et
Nikolitch et par nous-méme.

TABLEAU il
Noms Urée Xanthydrol 0/00 Acide urigune 0/00 OBSERVATIONS
Chale.... 051 0.076 Néphrite.
V... 0.428 0.095 id.
Thom.... 0.32 0.054 id.
Alcam ... 0.72 0.048 id.

La recherche de 1’uricémie chez les urinaires chirurgi-
caux nous a montré que le plus souvent il y avait hypéru-
ricémie. :

TABLEAU 1V

Noms Urée Xanthydrol 0/00 . Acide urique 000 OBSERVATIONS

Augel ... 3.04 0.10 Prostatique:
Gomm... 1.72 0.0¥6
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Cette augmentation de P’acide urique provient d’un obs-
tacle & 1’excrétion rénale et céde dés gue 1’on rétablit 1’ex-

crétion de l'urine. Ces faits ont été démontrés par MM.
Jeanbrau, Cristol et Nikoliteh.

TABLEAU V

Noms Urés Hypobromique 0j00 Acide urique 0700 OBSERVATIONS
Val.. ... 0 A7 0.082 Proslatique.
033 0.040
Bel ...... 0.60 0.050 Prostatique.
0 69 0.030
Aurac. . - 070 0 065 Prostatique.
0.65 0.040

De cet ensemble de résultats il semble démontré que
I’acide urique est un témoin trés précoce et trés sir de

1’hypoperméabilité rénale. FEst-ce le facteur d’intoxica- .

tion? Nous ne le croyons pas et, avec Jeanbrau, Cristol et
Nikoliteh, nous dirons qu’une hypéruricémie précoce a la
« signification d’un véritable symptome d’alarme et qu’elle
est le premier témoin de la défaillance fonctionnelle
rénale ». '

5° L,’AzoTE INDOSE

Il ne nous reste plus qu’a parler de ces substances uréi-
ques, mal connues ou ignorées, que nous englobons sous
le terme d’azote indosé et que Folin définit: « produits
indéterminés, renfermant certains déchets indéterminés,
certains produits hutritifs absorbés indéterminés, et,
enfin, quelques produits d’origine inconnue ».

Nous nous sommes demandé si une large part, en ce
qui concerne le facteur d’intoxication, ne devait pas étre
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faite 3 cet azote indosé. Les résultats que nous avons ob-
tenus nous ont permis de croire qu’il y a en ces substan-
ces inconnues encore de véritables facteurs pouvant faire
porter un pronostic str. En effet, une augmentation pro-
gressive de cet azote indosé a toujours été suivie de mort,
que 1’azotémie soit élevée ou normale, ou ayant tendance
a redevenir normale.

TABLEAU 1

NOMS Urée Xanthydrol °|cs Azote indosé °[eo OBSERVATIONS

Beau. ... 1.84 0.142 Néphrite, Mort.
) 3.52 0.342

Rone. . .. 0.228 0.227 Néphrite, Mort.
0.287 0.225
0.285 . 0.338

Alguées. . 2.00 0.028 Néphrite, Mort.
1.16 0.071

Nous avons pu constater également qu’un taux élevé
d’azote indosé, quelque soit celui de 1’urée dans le sang,
coincidait avec un trés mauvais état général ou avec une
mort rapide.

TABLEAU II

NOMS Urée Xanthydrol /e Azote indosé °foee O3BSERVATIONS
V...... 0.428 0.103 Néphrite, trés maunvais état
général. 5
Guév. , .. 1.428 0.44 Néphrite, Mort.
Julli . ... 1.37 0.088 Néphrite, Mort.
Prud. . .. 1.31 . 0.581 Néphrite, Mort.

Par contre, un taux relativement bas d’azote indosé
pouvait correspondre avec un taux élevé d’urée et de tous
les autres composés azotés; mais, dans ces cas-l1a, nous
avons vu tous les malades conserver un excellent état gé-
néral pendant longtemps.
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TABLEAU IIL

NOMs Urée Xanthydrol ®jao Azote indosé °[°® OBSERVATIONS
Chab. . .. 0.51 0.016 Néphrite, trés bon  état
général.
Alcam. . . 0-72 0.01 id.
B....... 1.14 0.02 id.
Bu...... 1.95 0.03 id.
Font. .. . 1.22 V.05 id.

Ces mémes constatations, nous avons pu les faire chez
les urinaires chirurgicaux, chez lesquels un taux glevé
d'urée a toujours correspondu & un faible taux d’azote
indosé. Ainsi, done, 1’obstacle & I’excrétion urinaire n’in-
flue en rien sur 1’azote indosé qui reste normal.

"TABLEAU 1V

NOMS Urée Xanthydrol *fes Azote indosé °leo OBSERVATIONS
Augel . . . 3.04 0.038 Prostalique.
Comm. .. 1.72 0°:025 Retréci.

De cet ensemble de faits, il semble que 1’on peut con-
clure, en faisant de cet azote indosé le facteur d’intoxica-
tion, qui entre en jeu dans le trouble du métabolisme azoté.
Reste & savoir qu’elle est la substance inconnue qui peut
étre incriminée. Tout ce que 1’on peut dire, dans 1’état
actuel de nos connaissances, c’est qu’il faut chercher
parmi ces corps mal définis, et que ¢’est dans 1’azote in-
dosé que 1’on trouvera probablement le corps toxique,

dont la rétention, plus on moins forte, entraine la mort
3 bréve échéance; ce qui vient d’étre dit s’appliguant aux
dosages faits aprés désalbumination par acide trichlo-
acétique a 20°0/0, désalbumination qui donne un filtrat ne
contenant pas de composés biuriliques ou précipitables
par le Tanret et Vacide phosphotungstique.
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OBSERVATIONS CLINIQUES

OsBsErRvATION 1

Bea...

Diagnostic clinique: anurie calculeuse.

Le 7 janvier 1922, Bea... est amené & 1’hdpital; il accuse
des douleurs lombaires droite et il est en anurie. Ces dou-
leurs, il les supporte depuis 15 ans, la crise se termine par
une émission de petits calculs sans hématuries constatées.
Le 31 décembre 1921, le malade entre en oligurie et le
6 janvier 1922 en anurie. Dés son entrée dans le service
du professeur Jeanbrau, le cathétérisme droit est prati-
qué, la sonde a sifflet n° 15 éprouve quelques difficultés
a progresser pendant les trois premiers centimétres, phis
monte facilement jusqu’au rein, une polyurie se déclan-
che immédiatement, qui permet de recueillir 500 grammes
d’nrines environ en une demi-heure. La sonde urétérale
est laissée 4 demeure. Elle cesse de donner dans le cou-
rant de la nuit. Le 8 janvier, un lavage du bassinet établit
P’excrétion, mais 1’aprés-midi la sonde ne fonctionnant
plus oblige & pratiquer un nouveau cathétérisme. Une
sonde & sifflet n° 15 donne & nouveau une polyurie, moins
marquée cependant que celle de la veille. Le lendemain,
malgré de nombreux lavages, la sonde ne fonctionnant .
plus est enlevée. Une injection de 250 ce de sérum glucosé
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intra-veineuse est faite aprés une saignée. Du 10 au 13
le malade urine environ 200 cc & 300 cc. par jour. T.e 13
janvier, la séerétion urinaire étant complétement arrétée
on décide une néphrotomie. Le 14 au matin on pratique
1’incision de la paroi, le rein droit est 1ibéré. 11 est du volu-
me double d’un rein ordinaire. On draine le bassinet avec
an drain courbe, 3 bout olivaire, n° 15, on suture, on draine
la plaie; le pouls marque 88, la température est de 37°5.
Une demi-heure apres V’intervention le malade demande
3 uriner; il émet alors 400 ce. d’urines, quelques instants
aprés une autre mixtion donme 200 ce. Le pansement est
inondé d’un liquide arohématique. Le débit constaté dans
les vingt-quatre heures sunivantes est de six litres. La sé-
erétion se maintient abondante du 15 au 17. Du 17 au 18
janvier le malade n’émet plus que un litre et demi environ
(on lui fait une injection d’huile camphrée, de spartéine,
de sérum sucré, on Jui donne de la digitaline). Le 18 jan-
vier le pouls marque 75, la tension prise au Vaquez donne
"PMX = 10 TMN = 6. Le 19, le malade cesse presque com-
plétement d’uriner, la respiration devient alors sterto-
reuse, le pouls monte & 100 et au-dessus, le coma survient
le 20 janvier, suivi de V’exitus.

Résultats des analyses pratiquées sur le sérum:

qrs analyse gme analyse
10 Janvier 22 15 Janvier 22
pour 1000 pour 1000

Azote total non protéique .. - 1 gr. B0 2 gr. 40
Urée hypobromite. . ........- 2 gr 50 3 gr. 95
Urée Xanthydrol .......... 1 gr 8% 3 gr. 52
Ammoniaque et amino-acides 0 gr 52 0 gr. 35
Azote formol . ... .eaieaen 0 gr. 43 0 gr. 28
Acide urique ... ...eeeeen e 0 gr 26 0 gr. 46
Azote urique. . .....ccevc-- 0 gr. 078 0 gr. 138
Azote uréique . ... oo 0 gr. 85 1 gr. 64
Azote résiduel. .. .covvnenn-r 0 gr. 65 0 gr. 76
Azote indosé. . ... .oeveenens 0 gr. 142 0 gr. 342
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S OBSERVATION 2

Madame Rom...

Diagnostic clinique: néphrite azotémique.

Depuis 1’dge de 24 ans, Mme Rom... souffre d’ane ptose
rénale gauche, survenue & la suite de sa quatriéme couche,
s’accompagnant de phénoménes douloureux, provogquants
des crises merveuses fréquentes.

En aott 1915, la malade a une crise, le rein gauche est
gros, domloureux, les urines sont troubles; cet état de
choses dure_environ deux mois. En janvier 1917, nouvelle
erise du méme type que la premiére, mais ne durant qu’un
mois.

En juillet 1920, troisi®me crise douloureuse, d’une durée
de trois mois. A ce moment, la polyurie diminue, les uri-

. nes restant malgré cela troubles. A cette époque on nota

des douleurs aigués du genre néphritique mais on ne
constata pas d’élimination de calculs, on observa aussi un-
é6tat d’embarras gastrique prolongé, avec accés de fiévre,
frissons et température élevée. Les accés, d’une durée de
trois jours, étaient coupés par la quinine.

Kin juillet 1921, quatriéme crise, qui se prolonge jusqu’a
la mort. Dés le début, et pendant au moins deux mois, il
fut possible de noter 1’ectopie d’un gros rein gauche qui,
tout en étant par moment réductible, occupait habituelle-
ment la région péri et sus-ombilicale. Les urines sont
troubles et la pyurie alla en augmentant, I’alburiine est
égale & 3 grammes par litre. Au mois de septembre sur-
vient assez rapidement un gros empétement de la région
péri-rénale gauche qui aboutit, en 1’espace d’une quin-
zaine de jours & la formation d’un abeés volumineux péri-
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néphrétique, qui, ponctionné, donna plusieunrs litres de
pus. 1 0’y eut jamais de phénomeénes gébriles bien impor-
tants. La température oscillait de 37°2 3 37°6 le matin et
de 38° & 38°4 le soir. 1 y eut rarement un a-coup fébrile
atteignant 39°,

Huit jours apres 1a ponction, on fit l’ouverture et la
contre-ouverture de 1’abees, avec mise en place de gros
drains, 1’abeds s’étant rapidement reformé et plusieurs
litre de pus ayant été &vacués. Ce pus &tait épais, jaune
verdftre, un pen strié de sang ot renfermant uniquement
du streptocoque. Le malade présente, en outre, des trou-
bles gastro-intesﬁnaux, caractérisés par des vomissements
ot des alternatives de constipation et de diarrhée. Aprés
cette ouverture, 1’6tat général remonta trés lentement, et
bien que le pus n’ait jamais été tari complétement et que
les urines ne contenaient plus que des traces d’albumine
on peut penser, Vers 1a fin de décembre, 3 une guérison
possible. Mais, en févrierr 1922, 1’état général g’aggrava,
les urines redeviennent fortement albumineuses et des
gymptomes de petite urémie, caractérisés par de courtes
périodes de bégayement, avec mouvements convulsifs des
machoires, s’esquissérent. Cependant ce n’est guére

gqu’une dizaine de jours avant le décés que, tandis que les

urines diminuaient de volume, que 1’albumine atteignait

4 grammes par litre, qu’apparurent de petites convul-
sions, portant sur 1a face et les bras, qui allérent en 8

centuant et en se généralisant jusqu’a la mort:
1922.

’ac-
17 avril
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RESULTATS D'ANALYSE

3032 31/3/22 1/4/22 11411922
. pour 1000

Azote total non protéique ©~ 0 44 0.44 0 585 0.45
Urée hypobromite. . . ... 0.37 0 40 0.50 0.80
Urée Xanthydrol. . ..... 0.228 0.287 0.285 0.50
Ammoniaque et amino-

acides............. 0.096 0 070 0.070 0.105
Azote formol.......... 0.079 0 057 0 057 0.086
Acide urique........... 0.095 013 010 0.018
Azote urique. . ........ 0.028 0.039 0.057 0.054
Azote uréique; ....... 0 106 0.119 0.133 0.233
Azote résiduel .,.,..... 0 334 0.321 0.452 . 0.247
Azote indosé. .. ....... 0227 - 0.225 0.338 0.077

' OsBsErvVATION 3
Alg... '

Diagnostic eclinique: néphrite azotémique, d’origine
syphilitique. Mort en coma urémique.

Le 17 décembre 1921, Alg... entre & 1’H6pital Subur-
bain, dans le service de M. le professeur Vedel, on il est
soigné pour néphrite syphilitique. Ses jambes sont enflées
et dans les urines on trouve de 1’albumine, 8 gram-
mes 0/00. Le 24 mars 1922, le malade passe & la clinique
des vieillards. Un examen fait 3 ce moment montre un
sujet amaigri, ne présentant aucune Ilésion pulmonaire,
pas de bruits surajoutés au cceur; le pouls est petit, 75
pulsations a la minute. La tension prise au Vaquez-Lau-
bry donne comme TMX = 11 1/2 et comme TMN =—

Du ebté du tube digestif on constate une langue saburrale,
une haleine fétide, les selles sont fréquentes, les digestions
difficiles. Une réaction de Bordet- -Wassermann, faite sur
le sang, est fortement positive. Un traitement antisyphi-
litique institué améne une légére amélioration. Le malade
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se sentant mieux sort de 1’hdpital, mais il nous est rame-
né un mois aprés et succombe en coma urémique.

1r¢ analyse 2me analyse
97 Mars 1922 17 Avrdl 1023
pour 1000

Azote total non protéique . ... 1 gr. 17 0 gr. 68
Urée hypobromique. . ... ... 2 gr. 5O 1 gr. 70
Urée Xanthydrol.. .......... 2 gr. 1 gr. 16
Ammoniaque et amino-acides 0 gr. 176 0 gr. 052
Azote formol................ 0 gr. 1446 0 gr: 043
Acide urique . .......iiinn.n 0 gr. 22 0 gr. 087
Azote urique............. .. 0 gr. 066 0 gr. 026
Azoteuréique. .. ......... .- 0 gr. 932 0 gr. 540
Azote résiduel .............. 0 gr. 238 0 gr. 14
Azote indosé . . ... .ol 0 gr. 028 0 gr. 071

OBSERVATION 4 -

Prud...

Diagnostic clinique : néphrite azotémique avec hyposys-
tolie.

Rentré & 1’hospice des vieillards de 1’Hdopital Général,
le 11 juillet 1921. Tombe malade le 11 janvier 1923. On
constate alors de ’eedéme et des troubles circulatoires des
membres inférieurs de la pollakiurie et de la polyurie noc-
turne; parf01s le malade accuse quelques vertiges, quel-
ques crampes dans les jambes. Le 1% février les phénome-
nent s’accentuent, la dyspnée apparait, I’ccdéme des mem-
bres inférieurs augmente. Un dosage de D’albumine dans
les urines donne 5 grammes par litre. Le malade reste
stationnaire jusque vers le 1° avril 1923. On fait alors une
prise de sang.

Du 1 au 10 avril, le malade s’affalsse progressivement,
I’cedéme augmente, la tension est de TMX = 16, TMN =
14, il n’urine presque pas et meurt le 23 avril 1923, aprés
deux jours de coma
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Azote total non protéique ..............oinn 180 °/,
Urée hypobromite..........cccvrmeenes ovnn 2.30

Urée Xanthydrol. .. .....co0cvveatcennnns 131
Azoteuréique. .. ..........-- c0n ceeseann 0.694
Ammoniaque et amino-acides. . ............ 0176
Azote formol. ... ... ... ... vt 0.1446
Acide urique total . .. ... ...... . 0l 0.24

Azote de Vacide urique. . ... oo vnvncrenen- 0.063
Azote résiduel. .. ... ........ ..., ceme e 0 806
Azote indosé. ... ......cvieniraanronanan 0.581

OBSERVATION D

Gui... ‘ '

Rentre le 15 avril 1922 dans le service du professeur
Vedel; il accuse des troubles d’insuffisance hépatique, de
1’ictére. Un dosage d’albumine dans les urines donne
1 gr. 20 par litre. De plus, il se plaint de douleurs lombai-
res qui, d’aprés lui, seraient de date trés anciennes. Une
saignée, faite quelques jours aprés, nous permet de pra-
tiquer 1’analyse chimique du sérum. A ce moment, le ma-
lade a de fréquents maux de téte, une bouche séche, une
forte hypertension. Les phénoménes vont peu a peu en

- 8’accentuant et le malade meurt.

Azote total non protéique. .. .............. 1.24 -°/,
Urée hypobromite . .............ccovnnnn . 148

Urée xanthydroi. .. ........ ... uceerenns 1.428
Ammoniaque ., , , . ... ... .. ... nat e . 0440
Azote formol . ... ... ... .. il 0.115
Acideurique ... ... c.vininu... U 0.26
Acideurique ., .. ..... ..o i, 0.166
Azote uréique. ... . .. i aaaaaa 0 665
Azote résiduel. .................. [N 0.873

Azote indosé ... ... ... . it cinecnans .. 0.411
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OBsERVATION 6

V..

Diagnostic clinique: forte hypertension, mauvais état
général. Néphrite azotémique éclamptique.

V... rente & la date du 90 mars 1922 dans le service du
professeur Vedel. La malade est trés essoufflée. Sa tension
prise au Vaquez-Laubry accuse TMX — 22 TMN = 16.
Done, forte hypertension. Elle accuse des céphalées, des
crampes dans les jambes, la bouche est séche et amere,
Vétat général est trés mauvais. Une saignée est faite qui
permet 1’examen chimigue du sérum.

Mais le 5 avril les phénoménes s’accentuent, 1la malade
est prise d’étouffements, ses membres inférieurs s’enflent
et quelques jours aprés elle s’éteint.

Azote total non protéique. .........- ceeie.. 040 o
Indice hypobromite . ... ..ovoeeeerenneoer 0 50
Urée Xanthydrol . ....ooeeenrmeeersro 0.428
ATINONIAGUE, « o s v vonmemamrmrs s oo es 0 070

N OPTNOl ca e eennanesmmrorriaeosaranseesss 0.057
Acide UPIQUE . . oo vreaeonneocnonrememsoss 0.095
AZOLE URKQUE. o+ o v e vveevnnnmenmnsmmsr s ssss 0.028
Azote uréique .. ... ..o eesanesmeem et 0199
Azote TESIAUEl . . oeenrrae e eeiacia e 0 201

Azote indosé

(OBSERVATION 7
Gui...
Diagnostic clinique: néphrite chronique.
Rentre dans le service du professeur Jeanbrau le 7 fé-
vrier 1923, pour douleurs lombaires, polyurie diurne et
nocturne. Pas de douleurs lombaires. Quelques crampes
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" dans les mollets, quelques vertiges, bouche séche. 1 gr. 50
d’albumine dans les urines. En guelques jours, grosse
amélioration par le régime hypo-azoté. Les vertiges dis-
paraissent, les crampes aussi, la bouche redevient hu-
mide. Une saignée est alors faite qui donne comme
résultat:

"Azote total non protéique.............. oo L1400 o/,
Urée hypobromite.. ....................... 1.81

Urée Xanthydrol....... iy 1.78
Ammoniaque et amino-acides. . ......... ... 0176
Azote formol ., ... ........... e 0.1446
Acideurique total. .. ... ................. 0.074
Azote de I'acide urique......... veiresaae. 0.024
Azote uréique, .. ... N 0.829
Azoterésiduel. ... ... ... ... ... .. . ..., . 0271
Azote indosé. . .. ... .. ... ..iiiiienaiienae 0.092

~ Le malade se sentant rétabli et ayant un meilleur état
général sort le 7 mars 1923. Revu depuis, il va aussi bien
gue possible.

OBSERVATION 8

Jul... . _
11 ne nous a pas été possible d’avoir 1’histoire clinique.
Le sang nous a été envoyé avec le diagnostic: néphrite

azotémique trés grave. _ #
Azote total non protéique.............. ... 090 0,
Urée hypobromite . ........... ... .. ... ... 1 80
Urée Xanthydrol... . .................... 1.37
Ammoniaque. ... ...... .. .0 i iaaaeaan 0176
Azote formol.............. et aen . 0.4446
Acide urique .. ... ........ e e 010
Azote Urique .. .. ... ..t s 003
Azote urélque. ... ...o.ovnnir o e, 0.638
CAzoterésiduel......... . .o, 0 262

Azote indosé. . ... ... ... .. it 0.088 -
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OBSERVATION 9

Cha...

Diagnostic clinique: néphrite azotémique. Bon état
général.

D’un premier examen fait en mai 1914 il résulte que la
malade présente des urines louches, contenant 12 gram-
mes d’albumine par litre, des signes fonctionnels carac-
térisés par des digestions dlfﬁclles, mais sans vomisse-
ments, par de la constipation, de 1’cedéme du visage le
matin au réveil, et de ’cedéme du membre inférieur le
soir.

Le 24 mai 1922, la malade entre dans le service de M.
le professeur Vedel, venant du service de M. le professeur
Forgue, ol elle a été opérée d’un fibrome utérin.

On constate au eceur un premier bruit rapeux et souffl§,
un deuxidme bruit prolongé; un léger cedéme des mem-
bres inférieurs, enfin de la constipation et des digestions
pénibles. A 1’heure actuelle la malade est trés améliorée.

Résultats d’analyse de sang

23 Mars 1923

pour 1000

Azote lotal non protéique. .........c..iain 0 gr. 38
Urée indice hypobromite . . ........cccevvunns 0 gr. Bb
Urée Xanthydrol .. ......... ... e e 0 gr. 51
Ammoniaque et amico-acides. ........ ... ... 0 gr. 105
Azote formol ... oot i i i, . 0 gr. 086
Acide urique . .. ... it o gr. 076
Azote UTIQUE. ... .. vvuvnvenn sroreecennnnnn 0 gr. 021
Azote UPéique .. ....oviiiier e 0 gr. 237
Azote résiduel . ...t e 0 gr. 123
Azoteindosé . ... ... i 0 gr 016

48
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OssERvATION 10

Ale...

Diagnostic clinigue: néphrite azotémique. Ancien pros-’

tatique. Bon état général.

Entre le 4 avril 1922 dans le service (}e M. le professeur
Vedel. 11 accuse & ce moment des céphalées, des bourdon-
nements d’oreilles, des papillons devant les yeux, de la
dypsnée d’effort. La tension prise ce jour-la est de 21
pour la TMX et de 12,5 pour le TMN. On ne constate pas
d’edémes. Une analyse d’urine, faite & ce moment, décéle
0 gr. 40 pour 1000 d’albumine, et une azotémie faite le 24

avril 1922 montre 2 gr. 14 d’urée pour 1.000 dans le sang.

Trois jours aprés, une nouvelle saignée est faite dont

volcl les résultats:

Azote total non protéique. . . ... .. ........ 0 gr.
Urée indice hypobromite , . ... ....... .o O gr.
Urée Xanthydrol ................... .. O gr.
Ammoniaque et amino-acides. ............ 0 gr.
Azoteformol ............. . ........ 0 gr.
Acideurique. ... ....... .. i 0 gr
~Azote WEGUE ., ot iee et e, 0 gr.
Azotewréique. ....................... 0 gr
Azoterésiduel , ... ... .. ... .. ...l 0 gr.
Azoteindosé. . ........ ... ... ... ..., 0 gr

48 /o
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Le malade, que nous avons revu le 22 mai 1922, est en

trés bon état.

Il ne nous a pas été possible d’avoir 1’histoire clinique

des quatre observations suivantes, le sang nous ayant été

envoyé aec le diagnostic seul.

-
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) OpsErvaTION 11
Tho...
Diagnostic clinique: néphrite ancienne, bon état général.
Azole total non protéique..........oovorenenee-en 0.35
Urée hypobromite... ....oenoneameemeenmers 0.40
Urée Xanthydrol .. ... veenivneraaremaraerens 0.32
Ammoniaque et amino-acides . .cocieiiiaaienen , 0176
Azote formol.. ... .... R 0.144
Acide urique . . ........ R L 0.054
AZOUE UTIQUE « oo v rameenrnrssn s vaannsnssenss 0.016
AZOtE UTGLQUE. .o evvvaonnoarramssmrnsssersneres 0.149
) Azote résiduel. .. ... - eaaa s 0.201
Azoteindosé. ... ... ... ..ot ceeens s 0-041
OsbsERvATION 12
: Bic... .
BN Diagnostic clinique: néphrite ancienne et rhumatisme

chronique. Etat général moyen.

Azote total non protéique. . ....... . c-cereen 0 35 °/oo
Urée hypobromite. ... ..coveeeuvrner comurens 0 50 )
Urée Xanthydrol .. .o oeennnunercrraenenennor 0.385
ATOINONHAQUE . <o ovvovemeoroanmns sommremersss 0,123
N fOrmOL. o v ee e vncnnanaoaronnsnessnsasnes 0.101
Acide urique ....... P .. 0.033
N urique . ......0n.- e e . 0.009
N uréique . ....covecveenn TR 0.479
Azote résiduel . ... ..o.iiiai e 0.071
Azote indoS6. .. oo v ivnecrenna st 0.061

OssErvATION 13
Bau...
Diagnostic clinique: néphrite azotémique, diabéte, trés
bon état général.
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Azote total non protéique...........n-- 063 %
Urée hypobromile. .. ....covvnenn fo. 145

Urée Xanthydrol ... ..o ovivevnenen 1.14
Ammoniaque et amino-acides, . .. .... 0.070
Azote formol , .. ... . et 0.057
Acide uriqUe . . . cccerncevrasssasan: 0.109
AZOLe UTLQUE. . ovvernmononeonnnnes wew.  0.032
Azote UrSiqUe . . .ovenn s cnn oo 0 521
Azote résiduel............ e 0.109
Azote indosé . ... ... et 0.02

OBSERVATION 14

Du... . .
Diagnostic eclinique: néphrite azotémique. Bon - état
général.
Azote tota) non protéique. . ... ... o 125 °/as
Urée hypobromite .. ... .....ovecrmernn- 2 50
Urée Xanihydrol .. ooveeiaveavaneraecneees 1.95
Ammoniaque et amino-acides. . ....... ... 0.316
Azote formol . . .« oo vn i e oo 0.26
Acide urique total....... oo 0.083
Azote de l'acide urique. .....oooeecrmmernces 0.028
Azote UIFGIqUe. . .. cvens i 0 910
Azobe Tésiduel. .. oove i e 0 34
Azote indoSé, ... oo iano ey 0 037
OBSERVATION 15
Fon...

Diagnostic clinique: néphrite mixte. Bon é&tat général.
Envoyé le 11 mai 1922 par le Centre de réforme de
Montpellier, pour examen, Fon... présente des troubles
. fonetionnels trés accusés. Céphalées en casque, insommies,
troubles de la vue, crampes dans les jambes, digestions
difficiles, bouffissure du visage, teint blafard, cedéme
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malléolaire le soir, dypsnée d’effort. T,’auscultation du
cceur montre une tendance au dédonblement du premier
bruit, le pouls est & 90 au repos. La tension prise au Va-
quez-Laubry donne: pour la TMX = 22, pour le
TMN = 14.

I.’examen des urines les montre louches avee 4 grammes
d’albumine par litre; 1’examen bactériologique ne décéle
que de rares éléments cellulaires. ‘

Une ponction veineuse est pratiquée, l’analyse du
sérum donne comme résultat:

Azote total non protéique....... ... ..o onnn 0.71 °f o
Indice hypobromite expriné en urée........ 1.75
Urée Xanthydrol . .., .. ..o iinnneans 1.22
_Ammoniaque et amino-acides, . . ... ... .00 0105
Azote formol . ... ... e i 0.086
Acide urique fotal . . «.. ... .o ale Ceeeemen 0.061
AZOLE UPIQUE . « oo ineeee e v 0 018
Azote Uréique ... .oiiiinii i e 0.06
Azote résiduel . ... .. .. it 0.13
Azote indoS€. . ... i 0.05

OBsERVATION 16

Aug.. .

Diagnostic clinique: prostatique en rétention.

11 y a deux ans environ, Aug... éprouve de la difficulté
3 la miction; il se levait, & cette époque, deux a trois fois
par nuit, il avait la bouche séche, des douleurs dans les
reins, un peu d’cedéme des membres inférieurs. Le 26
mars 1922 le malade ne peut plus uriner, il reste ainsi
quelques heures, puis son médecin appelé pratique un son-
dage qui donne environ 1 litre d'urine. Deux jours aprés
le malade est sondé & nouveau; e’est alors que le 1% avril
1922 il entre a 1’hépital. Un examen montre des urines
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~ limpides, une prostate bien limitée, de la grosseur d’une

mandarine. Les nombre des mictions est de 20 a 25 par
jour et autant la nuit. Le malade accuse des douleurs lom-

baires, mais a la palpation on ne sent pas les reins. Le
premier temps de la prostatectomie est fait le 7 avril
1922 et le second temps le 10 mai 1922. Malade guéri. Revu
cing mois apres, il est en parfait état.

. Résultats de Vanalyse du sérum

30 Avril 1922
Pour 1000

Azote total non protéique.............onnoens 1.85 ¢/y
Urée indice hypobromite . ................. 3.55
Urée Xanthydrol. . .. ......ccoiiiieenannns 3.04
Ammoniaque et amino-acides .............. 0.088
Azote TOrTol. «. o ivv i e i cenraernensaee anenn 0.072
Acide urique.......... et seeaeen e - 010
Azote UTIUE. . . oo vive coivansmnrassnon 0.03
Azote uréique............ et eae e 1.41
Azoterésiduel. .. ...... ... iiiiienanann 0.1%
Azote indosé . ......iiiiieiiaiaeieianaaes .. 0.038

OssERvVATION 17

Comn... ‘

Diagnostic clinique: rétrécissements filiformes, réten-
tion.

" Com... entre le 24 avril 1922 dans le service du profes-
seur Jeanbrau (voies urinaires), pour difficulté et souvent
méme douleur & la miction.

Opéré, il y a 15 ans, d’un abeés urineux a4 1’hopital de
Nimes, ol il a subi aussi ’urétrotomie internme. Accuse
quelques douleurs dans les reins, des maux de téte assez
fréquents, des nuages devant les yeux. A ’examen les
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urines sont troubles et purulentes, rien 2 D’appareil gé-
nital, reins pas perceptibles. I.e malade rentre chez lui le
29 gvril 1922, sans avoir subl d’opération, son &tat géné-
ral étant loin d’étre satisfaisant et une filiforme ne pou-

vant passer dans son canal uréthral. Reva quelques temps
apres, état général excellent.

Résultats de Vanalyse du sérum

(caillot azotémique)

Azote total non protéique. .« ...o.-o ettt 092 °f.
Indice hypobromite exprimé en urée . ......-- 1.90
Urée Xanthydrol . «...oooenrememrommrmts s 1.72
Ammoniaque et acides aminés. ... ..o onr 0.088
Azote fOrmol . vueeeeaemmeromms ottt T0S 0.072
Acide UrqUe.. «ooeo-eemerssmmm s T 0.076
Azote UriqUe .. eaweon- s srmt” P 0 022
Azobe UTEIQUE oo vonow mmrnrgees e om Tttt 0 801
Azote résiduel .......- ... T 0.119
Azote INAOSE. o eeerreriir s ettt 0.025
OpsSERVATION 18
Nou...

Diagnostic clinique: adénome prostatique.

Le 19 janvier 1922, Nou... est amené au service des ma-
ladies des voies urinaires, en rétention compléte d™arines;
1’examen montre des urines troubles, une prostate aug-
mentée de volume, les reins ne sont pas perceptibles, ni
Jouloureux. Une pounction veineuse est faite le 922 janvier
et une taille hypogastrique avec drainage de la vessie le
2 janvier 1922. A 1’heure actuelle, le malade vit, ne souf-
frant plus de sa vessie et a un bon état général.
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Azote total non protéique... ... ...ee vomeeee 0.73
Indice hypobromite exprimé en urée:...... . 1.15
Urée Xanthidrol. ... . ..o iecerannns ... 0356
Ammoniaque et amino-acides ... ....cooooe. 0.56
Azote fOormol c.eeun careis aeaaiiare o 0 46
Acide urique total c.. ... eiee e e

AzOte ULIQUE ..o vnvmmme sa st

Azote uréique .. ree b . . 026
Azote résiduel ... .ien s ceeanma s 0 47
Azote indosé ..... eeiae e

/e
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CONCLUSIONS

De 1’ensemble de ce travail, il résulte que:

1o Les hyperazotémies doivent se diviser en -deux
groupes:

a) Les hyperazotémies des néphrites chroniques uré-
miques;

b) Les hyperazotémies des urinaires chirurgicaux.

9° Dans les néphrites chroniques urémiques, i1 faut dis-
tinguer trois catégories de malades:

a) Ceux chez qui la rétention porte sur tous les cons-
tituants azotés non protéiques, majs dont 1’azote indosé
_est normal; ceux-1a voient leur état s’améliorer rapide-
ment sous D’effet du régime hypo-azoté;

b) Ceux chez qui tous les constituants azotés sont & des
taux élevés et dont ’azote indosé atteint de trés fortes
proportions. Ceux-ci voient leur état s’aggraver rapide-
ment et succombent dans un délai trés court;

¢) Les malades dont toms les constituants azotés sont &
des taux peu élgvés mais avec un fort azote indosé. Le
pronostie de ces derniers est également trés grave.
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3° Chez les urinaires chirurgicaux on constate un taux
élevé des constituants azotés non protéiques, avec le plus
souvent un azote indosé normal. Cette hypera.zotémie
n’est, alors, que temporaire, car, dés que le fonctionne-
ment vésical est rétabli elle baisse, et dans ce cas le pro-
nostic est bon;

4° L’urée, tout en conservant sa valeur de témoin facile
4 apprécier au point de vue du pronostic, ne doit pas étre
considéré comme étant le facteur principal d’intoxication
dans les hyperazotémies;

5° L’ammoniaque ne peut plus avoir la valeur que lui
accordait Teissier.

6° Dans toute rétention azotée, 1’amino-acidémie aung-
mente et 1’indice formol du sérum permet de doser ces
acides aminés en méme temps que les traces d’ammonia-
que existant dans le sang. Le terme « d’ammoniaque et
acides aminés » représente donc, en majeure partie, les
amino-acides. I1 semble done que dans les néphrites il n’y
a pas hyperammoniémie mais bien hyperaminoacidémie.

7° L’acide urique peut &tre considéré comme un témoin
fidéle et précoce de la rétention azotée.

8° Le facteur d’intoxication doit &tre recherché dans
1’azote indosé; c’est cet azote indosé qui nous renseigne
sur le pronostic, sur 1’état du malade; plus P’azote indosé
“est élevé et plus le pronostic est fatal.
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SERMENT

En présence des Maitres de cette Ecole, de mes chers
condisciples et devant l'effigie d’Hippocrate, je promets
et je jure, au nom de I’Etre supréme, d’étre fidéle aux lois
de Uhonneur et de la probité dans I'exercice de la Médecine.
Je donmerai mes soins gratuits & Vindigent, et n’exigerat
1amais un salaire au-dessus de mon travail. Admis dans
Vintérieur des maisons, mes Yyeuw ne verront pas ce qui s’y
passe; ma langue taira les secrets qui me seront confiés, et
mon état me Servira pas d corrompre les meeurs ni d favo-
riser le crime. Respectueux et reconnaissant envers mes
Maitres, je rendrai & leurs enfants linstruction que 7 ai
recue de leurs péres. . ’

Que les hommes m’accordent leur estime si fé suis fidéle
& mes promesses! Que je sois couvert d’opprobre et meé-
prisé de mes confréres si §’y mangue!

En ma qualité de Censeur de tour. vu
jai lu la theése ayant pour titre:
Recherches sur la Crase azotée san-
guine, au cours des néphrites et chez Le Doyen,
les urinaires chirurgicaux. EUZIERE.
Par Marcel Simonnet.

Montpeliier, le 29 juin 1923.

Je pense que la Faculté peut en per- vu et permis d’'imprimer :
mettre 'impression.
Montpellier, le 29 juin 1923.

Le Professeur,
JEANBRAU. Jules COULET.

Montpellier, le 30 juin 1923.

Le Recteur.
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