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tance du desequilibre protidique dans l'etiologie de

l'amyloidose renale; de meme la nephrose si particuliere
qui accompagne les myelomes est due ä l'elevation des

globulines seriques.

2° Dans un tiers de nos cas, une cirrhose du foie est associee

ä la glomerulosclerose. Nous pensons que l'inversion du

rapport des serines et des globulines, si frequente dans

cette maladie — et contrölee ohez deux de nos sujets
— temoigne suflisamment de la perturbation du meta-
bolisme protidique.

3° A trois reprises, en outre, nous avons observe l'elimina-
tion spontanee d'un rein (par calculose, par tuberculose

ou par thrombose arterielle) et l'apparition d'une
glomerulosclerose intercapillaire dans le rein epargne. Les

decharges d'albumines provoquees par la necrose de ce

parenchyme representent, ä notre avis, l'element neces-
saire au declenchement du syndrome de Kimmelstiel-
Wilson.

Nous croyons pouvoir rassembler les pathogenies, diverses

en apparence, de ce syndrome dans le cadre d'une perturbation
des albumines seriques; c'est celle-ci qui modifie l'aspect d'une

nephrocirrhose banale et lui donne le type si particulier de la

glomerulosclerose intercapillaire.

Erwin Rutishauser, Eric Martin et Edmond Berthoud. —
Les proteines seriques dans le syndrome de Kimmelstiel-Wilson.

A l'appui de l'hypothese precedemment emise sur la patho-
genie de la glomerulosclerose de Kimmelstiel-Wilson, ä savoir
le role important joue par le desequilibre des proteines seriques,

nous apportons un nouveau cas de glomerulosclerose
intercapillaire typique; son observation clinique a ete completee

par les recherches les plus modernes sur les protides.
Dans les antecedents familiaux de cette malade, il faut

relever que deux freres et deux soeurs du pere ont souffert de
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diabete; elle-meme a presente de la glycosurie ä l'äge de 32 ans,

qui necessita l'instauration d'un regime, plus ou moins bien

suivi pendant plusieurs annees. La glycemie n'a pas ete

contrölee.
A l'äge de 46 ans, en 1944, apparition d'cedemes des membres

inferieurs. Le medecin traitant constate une albuminurie ä

4 g/1, mais pas de sucre. Un examen du fond de l'oeil revele
des hemorragies.

La malade entre ä la Clinique medicale au mois d'octobre 1945

en etat d'anasarque impressionnant. La pression arterielle est

ä 14/24; le coeur est augmente de volume. L'uree sanguine est

normale, ä 0,26 g/1. La glycemie est de 1,14 et la courbe d'hyper-
glycemie provoquee, fait important ä constater etant donne

l'existence d'un diabete anterieur, ne montre pas de fleche

elevee du type diabetique, mais au contraire une courbe plutöt
plate. Cette epreuve, recherchee ä plusieurs reprises, a toujours
donne des resultats semblables. On ne peut pas parier simple-
ment d'une disparition de la glycosurie, mais de la normalisation
du metabolisme des hydrates de carbone.

Grace au regime dechlorure, ä la limitation stricte des bois-

sons, le poids passe en trois mois de 95 ä 58 kg. La malade

quitte l'höpital en fevrier 1946, en equilibre instable. Elle y
revient en mars 1946 avec des Oedemes de nouveau tres impor-
tants; les fonctions renales s'aggravent, le taux de son uree
monte progressivement jusqu'au chiffre de 1,60 g/1.

Au cours des differents sejours, quantite d'examens ont ete

pratiques, dont les plus importants sont resumes dans le

tableau suivant:

Sang: Oct. Mars Juillet Oct. Dec.
normes 1945 1946 1946 1946 1946

0,26 Uree 0,26 0,75 1,00 1,50 1,65
55-65 Res. alcaline 48 40 — 38 —
65-80 Protides tot. 55 55 58 52 56
45-55 Serines 33 36 29 26 26
20-30 Globulines 17 26 24 25 30

2 Rapport s/g 2 1,4 1,2 1,0 0,9
2-5 Fibrinogene 8,0 — 6,5 2,5 —
5/10 Sedimentation 60/90 50/80 60/80 70/110 70/110

C. R. Soc. phys. Genfive, Vol. 63, 1946. 11



150 SEANCE DU 19 DECEMBRE 1946

Lipemie: 6 g/1 (novembre 1945).

Takata: negatif.
Nephelogramme (novembre 1945):

Electrophorese (novembre 1945):

normal

normes

39,8% Albumines 64,3%
17,5 Globulines a2 6,0

5,7 » % • 3,1
17,6 » ß3 7,7
10,7 » 15,0

8,7 Fibrinogene 3,9
Mobilite diminuee.
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Urines:

Diurese diminuee: 300 ä 700 cm3 par jour.
Isostenurie progressive.
Sucre: jamais.
Albumine: entre 4 et 9 g/1.

Corps birefringents: tres souvent.

Cylindres granuleux: souvent.
Rouge renal: 30%, puis traces.

L'evolution de l'affection est lente. L'etat oculaire se pejore
progressivement. L'action des diuretiques devient nulle et la
malade decede en decembre 1946 avec les signes d'une peri-
cardite brightique.

Le diagnostic de syndrome de Kimmelstiel-Wilson avait ete

pose des le premier sejour; il etait base sur l'existence d'ante-
cedents familiaux diabetiques, sur la presence, dans l'histoire
de la malade, d'un diabete leger ayant gueri et sur une
Symptomatologie de nephrosclerose progressive avec composante
importante de nephrose.

Cette observation nous a paru meriter d'etre decrite en

details, car eile est interessante ä plus d'un point de vue: eile

frappe par le nouvel exemple qu'elle donne de 1'heredite diabe-

tique; exceptionnel, d'autre part, est le long intervalle qui

separe la decouverte du diabete de l'apparition de la glome-
rulosclerose. En outre la lipemie elevee et la presence de corps
birefringents dans les urines prouvent le rapport etroit qui
existe entre certaines nephrocirrhoses et les nephroses lipoi-
diques.

Enfin le tableau humoral montre une grande perturbation du
metabolisme des proteines, dont la cause premiere nous
echappe; l'examen anatomo-pathologique, en effet, ne revele

pas de cirrhose hepatique ou de necrose renale, telles que nous
en avons trouve dans nombre de cas de glomerulosclerose
intercapillaire. Nous pensons que le trouble protidique doit etre
considere comme responsable de l'apparition de cette forme si

particuliere de nephrocirrhose maligne qu'est la glomerulosclerose

de Kimmelstiel-Wilson.
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