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7° Peptonurie, albumosurie, albumine aeéro-s‘olul’)l.e. =
11 faut examiner les cas de ce genre avecun gmpd esprit 1’.1“1{1(1:10.
a. Peptonurie.— On la signalait commie 1'elalm?mer.1£ freqx_t‘em;e
4 la fin des maladies aigués et pyogénes (peptonurie .pyog..:enej_.
intestinales (peptonurie enterogéne), du fn'ie (pe plfmuu'lc ‘ﬂep‘am-
aéne de Sexaron), du sang (peptonurie immatoggﬂe t\le E\II‘LR;“\_):
5 la fin de Tacconchement (peptonuric puerpuérale). ].) apres
Brauvir, tous ces fails reposent souvent sur des arw.l_\_.'sles impar-
faites. Avee STADELMANY, il admet que la peptonevraie Epeptone
de Kiing, non précipitable par le sulfate d’ammoniague a sffura-
iion) est trés rare et que tres fréquemment, dans les cas signa-
165 il s’agit d'albumoses. s
Pour Stoxvis, Hucousenco la peptonurie vraie n existe pas.
(hiant aux albumoses, il faut distinguer deux ordres de faits.
b. Albumosurie ordingire. — On la_trouve dans la p.ll__lpau't
des maladics infectieuses, dans cerlaines affections ‘du foie ou
du tube digestif, dans Luleere rond (Hnu:ns_n}, le r-nncevi'l de
Feesophage (SExaTOR) : les albumoses de la nligesho‘n l)le[?b,imiﬁi
passent peut-élre directement dans ces cas parla plzslu u r:meu:.::
dans le sane. On U'a décelée encore dans les maladm:‘ mentales
(KOPPEN), chez les brightiques soumis au r«"ginm_ ia].r_'tc‘ !’ATEIN).
If.\'m*l, Paton a publié observation {1'111:;- alcoolique s:lmxfnau‘t
jusqu'a 100 gramimes d’albnmose par \'mgtqumh’e hm}r‘e:: et a'
Pantopsie duquel on trouya une cirrhose graisseuse du foie sans
ésion rénale. .
ihll,slh;nﬁsln-ie sobserve donc dans une série d'aﬁ'"e(f.tmns 1ex:r
plus diverses. De-plus, cert aines circopstances, le régime lact‘e
entre autres (PaTem, GERARD) peuvent transformer une albumi=
purie ordinaire en albumosurie ; GASTAIGNE a VU l‘u t(re‘msflm'—
mation inverse. On ne voit done pas encore bien la signification
de eette albumosurie. ‘
o. Albumosurie de Bence-Jones. — Gelle albumose présente
un caractere spécial (voir p. 728).

File n'a été observée qu'uné

i inci resque ¢ avec des |
vingtaine de fois, coincidant presque constamment ave

lésions du squelette (ostéo-sarcomes des cotes, du sternum;

ostéomalacie, ostéomyelites.) Sa valeur diagnostigue serait dont
F % - - S 3 <«

assez crande : son pronostic est tres grave car elle témoigne
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d’une lésion souvent mortelle, et I'élimination d’albumose est
trés considérable (jusqu’a 50 grammes en vingt-quatre heures).

d. Albumines aceto-solubles. — PaTeiN a déerit le premier Fal-
bumine acéto-soluble en 1889. Bar, Menu et Mercier 'ont obser-
vée au moment des acces éclamptiques. AcHarD, WeiLt et Gorn-
pET, CoMBEMALE et DEsoin 'ont observée chez des brigtiques.
M. J. Teissier et son éléve Vexpeuvae onl éludiée avee soin
et distinguent les wvraies el fausses albumines acéto-solubles
(voirp.728). [’acéte-solubilité proprement dite s’observe surtoub
dans les cas de néphrite syphilitique, dans le paladisme, chez
certains cardiaques a gros foie (Teissigr). On sait que les albu-
mines du sang sont acéto-solubles : celles du sang de la veine
sus-hépatique le sont moins que celle de Ia veine porte ; le foie
semble done les modifier, et certains eas d’albuminurie acéto-
solubles paraissent liées a un trouble profond de la fonction dn
foie (Teissier). Dans 'hémoglobinurie paroxystique, I'albumine
urinaire est souyen{ acéto-soluble, comme si les albumines du
sang avaient passé en nature avee U'hémoglobine.

ARTIGLE ¥

CONGEPTION GENERALE DE L'UREMIE
ET DE LA PERMEABILITE RENALE

La conception classique de I'urémie a été précisée ainsi par
BoveHarp : « L'urémie est une infozicalion par fous les poisons
qui, normalement introduits ou formés par lorganisme, auraient
dit s’éliminer par la voie rénale ef en sont empéehés par Cimper-
méabilite des reins ».

On résume souvent la pathogénie de P'urémie sous une forme
plus simple : « [ ’'urémie est une auto-intoxication due a I'im-
perméabilité rénale » ; d'ou I'idée encore plus simpliste d’appré-
cier la perméabilité rénale par un des moyens spéeiaux que nous
avons décrits et de conclure de ses variations aux lésions du rein
et aux causes de I'urémie. Ainsi comprise, cette théorie est trop
réduite ; elle ne s'applique pas a toute la complexité des fails

2.
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cliniques et physiologiques ; elle a soulevé des objections et des.
critiques qui ont dépassé le but et ont éi¢ jusqu'a metire en
doute les rapports de urémie et de la rétention rénale des pro-
duits toxiques. Des faits nouyeaux (role du foie, des tissus,
importance du chlorure de sedium) ont semblé pour quelques-
uns réduire au minimom le role du rein dans Purémie.

1l faut examiner ces objections et c¢nvisager quelle doit étre
actullement la conception générale de la perméabilité du rein
ef des auto-intoxications d’origine rénale.

40 Urémie et perméabilité rénale. — La découverte des
notveaux moyens dapprécier la perméabilité rénale (cryoscopie,
blen) donna lespérance de pouvoir apprécier ainsi les causes
immeédiates de Purémie et de prévoir ses chances d’apparition.
La pratigue ne confirma pas ces vues. La permeabilité an blen
est conservée et méme exagérée dans des néphrites parenchy-
matenses qui conduisent souvent & une urémie rapide ; elle est
diminuée dans des cas ou la rétention toxique ne semble pas se
produire. La cryoscopie n'établit pas des rapports plus absolus.
Graupe et Bautaazard écrivent que la valeur —— est parfois tres
abaissée sans symptomes d'urémie, alors que ceux-ci peuvent
survenir avee cette méme valeur bien plus élevée. lls constatent
des périodes de perméabilité normale succédant, dans les
néphrites, a des phases d'insuffisance plus ou moins longues,
plus ou moins accentuées suivant les cas. Enfin nous avons vu
(anurie calenleuse p. 107) que lasuppression compléte de la
séerétion urinaire est compatible avec au moins six a dix jours
de sanié parfaite, alors gqu'inversement bien des urémiques pis-
sent; encore abondamment.

En un mot on résume ceci en disant : il peut y avoir urémic
avec permeabilité rénale ef imperméabilité rénale sans urémic;
et par conséquent : 11 n'y pas de rapport constant entre Uimper-
meabilite ef Uwrémie. On a méme sonvent ajouté © Il n'y a pos de
rapporl entre Lurémie el la rétention rénale de produits toziques.

Ainsi concues ces propositions sont inexactes ; on oublie de
préciser les termes de la premiére, et de faire la preuve de la
derniére. D’aprés ce que nousavons dit de la dissociation élective
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des fonctions rénales (LEpiNE) on ne pent parler de perméabilité
en général et conclure du bleu et de I'urée aux chlorures, ou aux
phosphates, ou aux substancestoxiques, et réeiproguement.

Dans I'état actuel d’insuffisance de nos moyens d’exploration
rénale on doeit toujours préciser, et dirve : imperméabilité a telle
ou telle substance. Les expériences avec le blen ou n'importe
quel produit ne permettent pas de conclure a la rétention ou
a Uélimination normale ou anormale des substances toxiques,
celles pourtant qu'on devrait considérer. On doit dire seulement :
Il n’y a pas de rapports constants entre l'urémie et Iimper-
méabilité rénale telle que permettent de Uobserver certuines des
méethodes imparfaites actuelles.

2° Role certain de la rétention de produits toxiques. —
Mais tout un ensemble de recherches prouvent le role dans Furé-
mie de Pimperméabilité aux substanees toxigues. BOUCHARD,
Dizvraroy ont montré les premiers Phypotoxicité de Iurine des
brightiques. L ablation des reins ou la ligature des uretéres ont
prouvé depuis Privost et Dumas la toxicité mortelle des liquides
qui ne sont plus éliminés par le rein, et toutes les expériences
de Boucrarp ont démontré la toxicité des substances normale-

ment éliminées. CLaupe el BaLrrazawD ont trouvé quela diurese
v
5

moléculaire élaborée \T)I est trés basse dans tous les cas duré-

mie eonfirmés, 4 la derniére période des néphrites mortelles.
WipAL a insisté sur le role, dans Fintoxication des brightignes,
de corps définis tels que le chlorure de sodium et urée aceu-
mulés dans Porganisme par rétention réuale.

Fn un mot la doctrine et la définition de M. BoveHARD s con=
firment tous les jours, a condilion d’en bien comprendre Pexacte
signification.

3¢ Role de la sécrétion interne du rein. — La lonzue
période de tolérance de anurie caleuleuse (voy. p. 713) est en
somume. i Pheure actuelle, plus que les effets parfois heurenx
de Dopothérapie rénale, le véritable argument en faveur dune
sécrétion interne : les effets de lopothérapie rénale peuvent
s'expliquer de bien des fagons, ne serait-ce que par unc exeita-
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passagere des fonclions rénales (chez Fhomme, car chez
FPanimal privé de reins les résultats sont contradictoires). Cette
longue période de folérance de I'anurie calculeuse est toujours
suivie d’une période rapide et fatale d'intoxication urémigue.
Pour Browy-Stouarp lintoxication ne survient que lorsque la
fonetion antitoxique du'rein par sécrétion interne est suppri-
mée 4 son tour, et la seule rétention des produits urinaires ne
déterminerait pas de phénoménes toxigues. Sans doute la théorie
est ingénieuse ; elle renferme probablement une part de vérité
et a diailleurs pour elle T'analogie avee les autres sécrétions
internes des autres glandes antitoxiques (foie, thyroide, surre-
nale...) Il est fort probable qu’au réle d’excrétion du rein se joint
un role de neutralisation de certaines substances toxiques, et que
ces deux fonctions étant physiologiquement unies leurs troubles
peuvent jouer un role pathologique soil paralléle, soit dissocié.
Mais Ihypothese demande encore des arguments définitifs;
nous entrevoyons mais n’expliquons pas clairement cette fonetion
chimique des reins; cela ne détruit pas I'importance des faits
positifs d’intoxication par rétention rénale.

4° Mode d'action des substances toxiques retenues. —
M. Boucuarp a montré leur multiplicité ; leur mode d’action est
extremement variable :

a. Action rapide. — Lorsqu’ils agissent tous ensemble (période
toxique de anurie, urémie foudroyante de la scarlatine, de la
néphrectomie double) il y a urémie rapide.

b. Action lenie. — En général la fonetion rénale ne se suppri-
mant que peu a peu. il y a rétention progressive et intoxication
lente. Pendant longtemps 'organisme résiste, ne manifeste son
intoxication que par les petits signes du brightisme, par certains
symptomes dissociés (hypertension, céphalées, troubles digestifs,
subedéme, etc.), qni walterent que particllement l‘dqililihre
normal.

e. Addition ou accumulation des poisons. — Puis arrive un
moment ou la coupe déhorde et la grande urémie (nerveuse,
respiratoire, digestive) éclate. On s’apergoit 4 ce moment quela
diurese moléculaire est trés faible, que les urines sont hypoto-
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<iques ; le sérum peut étre surchargé d'urce, les tissus encom-
brés de chlorure de sodium et d’eau.

d. Toxicite de chaque substance. — Nous avons vu (p. 572
qguelles substances on a successivement incriminées et quels
néfaits on leur a attribué. Les toxiques sont normaux (dus an
fonctionnement physiologique de Torganisme), o1 anoriaux
(intoxicalions exogenes ou endogenes et infections). Ces der-
niers surtont entrent en jeu dans les formes rapides de Luré
mie, dans les néphrites infectieuses par exemple: il ya & Ia
fois formation de produits toxiques en abondance inusitée, et
pbstruction du rein chargé de les éliminer.

Mais Lurémie pure, si Fon peut ainsi parler, est due a la
rétention toxigque des produits normaux de Uexerétion : urée,
selsde potasse, matiéres colorantes, ete... Les anciennes theories
invoquaient, une intoxication directe par ces substances. Depuis
les recherches récentes sur le chlorure de sodium, une sorte
d’intoxication physique a été invoquée, rappelant la théorie
mécanique de Traube, mais étendue et rajeunie. La rétention
chlorurée entrainerait hydratation des tissus, des parenchymes,
et par une sorte d’encombrement, toute ume série de troubles
fonctionnels par cedemes profonds des organes et du rein
lui-méme. On a méme vonlu opposer cetle théorie physique
a la théorie générale de l'intoxication dite chimique. Ge nest la
quwune question de mot; le chlorure de sodium est toxique
forsquil est retenu en trop grande quantité ; c’est une substance
aajouter 4 la liste déja longue des corps ineriminés; il est vrai
que son mécanisme de loxicité est spécial et conduit a des
données thérapeutiques de premier ordre.

. Rapports des formes de Uurémie avec les substances (0TIGUES
— Enfin on a tenté de rattacher certaines formes d’intoxication
urémique 4 la rétention de certaines substances définies. Le
probléme est difficile. WiDAL a séparé le tablean de l'urémic
par chlorurémie avec (démes généralisés et encombrement des
organes, de celui de l'urémie azotémique par rétention d'urée,
avec augmentalion considérable de celle-ci dans le sang, inap-
pétence, somnolence et absence d’@déemes. Le plos sonyvent ces
formes sont confondues comme leurs causes elles-mémes.
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5° Role des tissus et des organes autres que le rein. —
(est 1a une notion récente qui éclaire bien des cotés ohscurs de
la marche et de la complexité de Purémie. Nous avons vu quelles
sont les synergies morbides du rein. Un organe, un tissu, ne
fonctionne jamais seul, son allération retentit sur les autres.
sur certains d'entre eux spécialement, et ceux-ei a leur tour
influent sur le hon ou le mauvais fonctionnement du premier.
On a créé les termes d'urémie hépatique (Desove), de facteur
interstitiel de Uurémie (AcHARD); on a méme été jusqu’a mécon-
naitre le role du rein pour le remplacer par celui de cerfains
organes ou tissus.

a. Le rile du rein est primifif. — L’accumulation des toxiques
ou des corps encombrants (NaCl) est toujours primitive et due
4 unc altération et un trouble fonctionnel du rein. Deux ecas se
présentent alors.

Parfois la suppression deé la fonclion rénale est brusque, la
quantité de produits toxiques est considérable, et se déclare
Purémie aigué (néphrites infectieuses, ou toxiques suraiguss).
Le plus souvent la rélention n'est pas compléte mais progressive
et les tissus et organes antitoxiques ont le temps de réagir et
de suppléer le rein.

b_ Role des organes. — Le foie est an premier rang; il trans-
forme les matiéres ammoniacales, retient et neutralise divers
poisons urinaires. Par contre, dés qu'il ne suffira plus a ce sur-
croit de travail, non seulement il ne pourra plus suppléer le rein,
mais versera lui-méme dans la circulation une série de poisons
dus a linsuffisance de la cellule hépatique et dont les plus connus
sont les matiéres colorantes biliaires. A ce moment, I'addition
de Finsuffisance hépatique a I'insuffisance rénale créera P'urémie
hépatique de Debove. Nous pourrions en dire autant des autres
organes antitoxiques de suppléance.

Le ceeur lui-méme tache pendant longtemps de forcer la bar-
riere rénale; I'hypertension est en quelque sorte un processus de
suppléance : puis un jour le ceeur faiblit, et, 1a cireulation rénale
fléchissant en méme temps que celle des organes, il se produit
4 la fois une augmentalion des toxiques endogénes et un abais-
sement considérable de la dépuration urinaire: c’est la grande
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urémie gu'on pourrait dans ce cas appeler « urémie cardiaque ».

Le plus souvent tous ces processus marchent de pair et aux
derniéres périodes de I'insuffisance rénale sajoute une insuffi-
sance générale des organes.

A ce point de yue F'urémie ne dépend pas uniquement du rein,
mais aussi de I'état des autres organes.

Mais on ne saurait donner le nom d'urémie & des processus
ot le rein et la rélention rémale ne joueraient pas le role prin-
cipal. On a parfois trop étendu le cadre clinique de urémie,
Ini faisant la part trop belle et donnant son nom et sa pathe-
génie 4 des syndromes qui ne lui appartiennent pas. Pendant
un temps, la seule constatation de albuminurie faisait rattacher
au rein tous les symptdmes morbides constalés, alors que Falbu-
minurie peut n'étre que secondaire, fonctionnelle et sans rapport
avec Linsuffisance rénale (par exemple chez certains cardiaques).

Le plus souvent, en clinique, les syndromes sont associés; les
cycles morbides s'enchevétrent et il n'est pas toujours facile de
les débrouiller. Le cas le plus fréquent est celui de 'insuffisance
associée du ceeur et du rein; le probléme clinique est de savoir
quel a été le premier malade et quelle part doit étre faite a
chacun dans le complexus morbide.

Mais, en résumé, chez la plupart des brightiques, lorsquele rein
est primitivement malade et que Furémie s’installe progressive-
ment on pent considérer deux périodes. Dans la premiére, période
de tolérance, ou lalenfe, ou encore periode des suppléances, les
organes suppléent le rein 'accumulation des toxiques est tres
lente et ne produit que des symptomes sournois et qui deman-
dent 4 étre recherchés, le malade ne s’en plaignant pas. Dans
la deuxieme, periode durémie confirimee ou période des addi-
tions morbides, le tableau s’accuse, Pintoxication se révéle plus
ou moins bruyamment, car a linsuffisance du rein Saddi-
tionne Uinsuffisance des autres organes (foie, ceeur, ete.. )

¢. Role des tissus. — Actuellement le mécanisme de 'urémie
a été creusé plus avant, et on voit le role des tissus prendre une
importance de plus en plus grande. :

Acnanp et Logper ont bien montré que les substances relenues
par le rein ne séjournent pas dans le sang, mais, par un méca-
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pisme régulateur, sont évacuees dans les tissus et surtout dans
le issu conjontif qui constifile en somme un véritable réserveir
de suppléance; les edemes en sont Pexemple le plus frappant.
Mais ce role des tissus, ce « facteur interstitiel » de Turémie
n'est probablement pas seulement passif. Pour ne prendre gue
Pexemple du chlorure de sodinum retenu en excés dans les tissius
4 1a suite de la rétention rénale, il y a des rétentions séches et des
rétentions hydriques ; les secondes seules entraipent les edemes
interstitiels, améenent en méme temps des troubles fonetionnels
des organes (poumon, systéme nerveux...j Gelte variabilité du
mode de retention et de ses effets ne tient certainement pas
aw rein, mais a une réaction spéciale des tissus, 4 des combi-
naisons organiques dont nous ignorons certainement le méca-
nisme mais non Fimportance (voir p. 647 la discussion des réten-
tions chlorées).

6° Pathogénie des formes de Turémie. — Ges formes se
divisent eb se classent selon les symptomes et selon la marche.

A Foraes syaproMATioUEs. — Les formes cliniques symptoma-
tiques de Purémie tiennent surtout a trois facteurs : nature des
poisons retenus, nature de la lésion rénale, prédisposition mor-
bide.

5. Nature des poisons retenus. — Nous venons d’aborder ce
point spécial encore bien mal élucidé.

b. Neture de la lésion rénale. — Elle a une certaine influence
<ur les déterminations cliniques (LEpINE et GAUD
éclamptiques appartiennent surtout aux néphrites aigues; les

is). Les formes

néphritesatrophiques lentes, apres une longue période de latence
et de petite urémie, entrainent finalement les accidents dys-
paéiques et comateux. Les pyélo-néphrites et la compression des
ureléres amenent surtout des accidents gastro-intestinaux. L7a-
nurie calculeuse détermine une urémie bien spéciale caracterisée
surtout par le rétrécissement pupillaive et les tressaillements
musculaires avee coma terminal (RoreeTs).

c. Prédispositions morbides du sujel. — Ldge a une certaine
importance; Fenfant et Ia femme font plus facilement des con-
vulsions, Padulte du délire, le vieillard du coma.
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I._ies mzfus organiques anfericures meéme latentes eonslituent des
points d'appel pour la détermination p;ll.hnln"iqllc\ Gela ‘f?
Flmsialé pout le cerveau des urémiqutes par Gast fili‘(l“ ét I-‘;'ii : !LL
ils ent sonvent trouvé a Faulopsie des sujets mnrt;s (‘I’llrél;i-:h.n-,
veuse, des héemorragies, ramollissements anciens. et sm't'n;l'iml{:
lacunes c'.éréhrales de désintézration. Pepuis lunaielnps Ml Pl{l.?:

F enseigne ce réveil des troubles nerveux du i 11‘31-1(-icn:{-':t
V?ns, sous Pinfluence d'une intoxication ou infection m'men;
;i; PRIPIER :}vl:;it montré expérimentalement que des lésionscé;'s’-.‘
u.._de:u.,. ['mrt.mten.lem, guéries en apparence puisque les paralysies
pl.n'mtnes ont disparu, ne le sont pas en réalité et qu'une intoxi
cation par la morphine réveille ces paralysies (‘11-1.01'1\11' 28 IL"M_
toxication urémique agit de méme, g 3 o

.B. -f\l_mcm: CLINIQUE DE L'BREMIE. — Celle-ci est aiowe
chronique : : !
a. Uremie argué. — Elle est déterminée surtoul par les causes
brasques et massives de rétention rénale, associees c;I[ ;;.31; .
uzw'].u‘mluctiun intensive de poisons. Les deux 'i'm-tmuw . LL
l._"}illlsf*.\ au maximurn dans Purémie i‘nudr(}\':mt(; des lu\i—ll:f‘“
tions (searlatine, intoxication par le suhlir“n:'\.,:'!- L.'l-m. -‘!eq d o
peal prédominer ; dans Purémie aigué de Fanurie r'alvutlvtn:'r.-elll‘k
su‘z]'i_pres:sion du rein est seule en jeo; aussi y :1—L.-i.l u.nv -l :;1:: 1
pem.)de de latence préalable. Dans certaines infections 11;-1,:*1 “l:"L
une 'm'r_pet'rm'ral:i[iLé rénale tres atténuée peut suffire a (-la'-iekt:!:x ‘nh
lu\r:‘nnw: d’autres fois une infection légere alvoutﬂ Eli.li m"-i ':--1‘
e!h:i.s parce que Pimperméabhilité 1'('91:;ale n;‘al ir.s‘-‘ = f.m(’”‘
(CHarriN et Mavroranxyis). e
]\h;i L"re'm.e‘r?.;fmte. — Glest la plus fréquente, celle qui présente
o A o e : ; -
es devx périodes : de lafence (ou de suppléance par les organes

tels < Jo foi P Al

: s que le foie), et d’urémie confirmeée (ou periode daddition)
ors e o ~ o T o :
orsque les troubles fonctionnels des autres orcanes viennen;;
s ajouter & ceux du rein. .

¢. Terminaison aigué de Uurémice lente. — CGe qui frappe le plus
dans cette évolution, c’est de voir des brightiques a \‘(;r.' '\'U )I-: )I‘b
Eant assez bien pendant trés longtemps ‘l;rur petite lf!'t‘f11;£' H\l
imperméabilité rénale souvent trés accusée aux pron.éflJés cwl.;l:s‘:rtit

PRECIS DE PATH, GENERALE.
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mentaus du bleu ou de 1a cryosopie), puis mou rant en quelques
jours de grande urénie pour des causes souvent fort minimes
(coup de froid, tres legere infection., éeart de régime) qui
paraissent bien insignifiantes par rapport a d'autres ineidents
pathologiques autrefois bien supportés.

Les parlisans de la sécrétion interne pensent que les petits
accidents de Purémie lente sont dus a la simple rétention
rénale, et que Purémie aigue terminale est due ala suppression
des fonetions internes, les plus importantes, et qui ne se suppri-
ment gue lorsque le rein est totalement détruit. A cela on peut
répondre que bien des urémiques meurent avee des reins dont
le parcnchyme est encore particllement cONServe.

Maisil y a une autre e¢xplication, plus clinique et plus classi-
que. Latrophie progressive mais lente du rein entraine une
urémie lente, sans grand fracas parce que tous les organes et
{issus sadaptent peu a peu, pour ainsi dire, a Pintoxication et
luttent contre elle par divers mécanismes, surtout par la sup-
pléance desorganesantitoxiques. Cetéquilibre instable est favorisé
par ce fait quil s'agit le plus souvenl de vieillards, & vie réduite,
a alimentation curveillée et peu toxique, qui absorbent peu et
qui dépensent peu; Jes échanges sont réduits au minimum.

Mais trois causes peuvent venir rompre léquilibre : une
déchéance brusque dun organe vicariant tel que le foie (urémie
hépatique de Debove) ou associé tel que le coeur ; une intoxica-
fion ou infeclion surajoudeée, faible en apparence mais forte par
yapport & la tolérance minimum du rein (beaucoup drurémiques
meurent d’une légere bronchite on infection grippale); enfin une
eongestion rénale secondaire, qui vient se surajouter aux lésions
anciennes et déterminer Parrét de fonetionnement des parties
restées suffisantes, réalisant par exemple Pedeme aigu congestif
< minuticusement décrit par M. J. Rexaur. Le plus souvent ces
trois causes se surajoutent aux causes anciennes a Poccasion
dhine infection légere qui est le mode le plus fréquent de termi-
paison des urémiques.

Enfin, dans certains eas la seule évolution des lésions rénales
atrophiques conduit a la suppression fonctionnelle des reins et
l'on est souvent frappe & Lautopsie des brightiques quils aient
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