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Au contraire, dans le diabete alloxanique, le pancreas seul

est touche, ce qui explique l'absence des troubles protidiques.
II nous reste ä etayer cette hypothese par l'experimentation;

nous tenterons d'associer a l'Alloxane un agent nocif pour le

foie afin de realiser un tableau superposable ä celui du diabete
humain.

Erwin Rutishauser et Edmond Berthoud. — Syndrome de

Kimmelstiel-Wilson et metabolisme des albumines.

Si la morphologie de la glomerulosclerose de Kimmelstiel-
Wilson est actuellement bien connue, sa pathogenie en revanche
a garde tout son mystere.

Seule est etablie la coexistence de cette forme particuliere
de nephrocirrhose maligne avec un diabete, evolutif encore ou
deja gueri.

Cependant tous les diabetiques ne presentent pas une
glomerulosclerose intercapillaire. Pour mener ä pared resultat, un
second facteur est necessaire.

Fahr le trouve dans la sclerose arterielle et la tendance ä

l'hyalinisation des arterioles; nos observations confirment que
dans la majorite des cas une arteriosclerose generalisee existe.

Spuhler et Zollinger, d'autre part, insistent sur la frequence
des processus inflammatoires concomittants et leur font jouer
un role pathogenique. Nous croyons toutefois que ces pheno-
menes n'elucident qu'une partie restreinte du probleme.

Les observations de seize cas personnels nous amenent ä

envisager la question sous un angle plus large et ä formuler
l'hypothese suivante: le syndrome de Kimmelstiel-Wilson
resulte de la modification d'utie nephrocirrhose banale par un
trouble du metabolisme des albumines. Divers arguments
etayent cette opinion:

1° Morphologiquement, les images microscopiques sont tres
proches de cedes que l'on observe dans le rein amyloide;
seules les colorations specifiques permettent de differen-
tier les deux affections. Or nul ne met en doute l'impor-
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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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