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un compte trés exact de la topographie des lésions scléreuses el
I’on peut constater que celles-ci affectent deux types de disposi-
tion bien différents (Cornil et Brault).

o Girrhose épithelinle glandulaire. — Dans ecetle forme, on
constate que les lésions prédominent dans le labyrinthe ot elles
sont représentées par des travées de tissu conjonetif embryon-
naire, régulicrement développées autour des tubuli contorti dont
I'épithélium est sensiblement altéré; ces iravées disposées en
rayons de roue semblent réunir deux centres de sclérose for-
mant des taches blanches de nature connective correspondant:
la premiére aux prolongements médullaires, la seconde déve-
loppée autour des glomérules. Mais le processus secléreux suit le
systeme canaliculaire, depuis son origine au niveau du glomé-
rule, jusqu’a sa terminaison au niveau des papilles rénales, o
le tissu connectif de néo-formation devient extrémement épais.
L’aliération, toulefois, ne porie pas sur tous les systémes cana-
liculaires, et I'on peut en rencontrer un certain nombre d’intacts
a coté d’autres complétement altérés.

Les vaisseaux sont le plus habituellement sains; en tous cas
ils sont restés perméables el I'injection en est possible (Coals).
Par contre, la plupart des élémentls anatomiques entrant dans la
constitution du rein sont profondément modifiés: les tubes col-
lecteurs sont en voie d’alrophie au milieu des travées fibrenses
qui les élouffent, les tubes conlournés sont alrophiés par places,

Jdeur épithélium est diminué de volume, leurs cellules trés

claires conservent unnoyau apparenf, mais la membrane anhysle
constituant leur paroi est sensiblement épaissie.

Ces lésions sont presque identiques a celles gqu'on rencontre
dans la néphrite expérimentale d’origine saturnine bien étudiée
par Charcot et Gombaulf, oit ’'on retrouve la disposition radiée
des travées de sclérose, 'aplatissement des épithéliums dans la
branche montante de Henle, les tubes contournés distendus par
places, puis alrophiés jusqu’a leur terminaison, et présentant un
épithélium ayant subi le retour & I'état embryonnaire ; elles n’en
différent que par ce point, & savoir que dans la néphrite expéri-
mentale la branche gréle de Henle renferme de petits blocs cal-
caires qui manguent dans les autres cas.

20 Girrhose vasculaire. — lci les lésions sont tout différem-
ment distribuces, et c'est 'altération des vaisseaux qui occupe
la premiére place. Johnson, qui étudia le premier ces allérations
(1868), admit que dans toutes les formes avancées il y avail une
hypertrophie de la tunique musculaire des artéres rénales, Iésion
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C[}Ii d'ailleurs se retrouvail dans les artérioles de la peau, de la
pie-mére, des muscles, etc. Gull el Sutton ont montré, et leur
opinion a été longtemps admise, que la tunique musculaire
s'atrophiait, mais qu’il se faisait une sclérose artérielle par
dépot dans la membrane adventice d’'une masse hyaline ou gra-
nuleuse. Pour Gull, la néphrite interstitielle est Pexpression.
locale d’une artério-fibrose capillaire généralisée. En réalité,
c’est une véritable endartérite qui se produit; cette endartérite
a une tendance marquée a devenir oblitérante et a obstruer la
lumitre des vaisseaux (Cornil et Brault, Fischl, H. Martin, Ley-
den). Sur les coupes que nous avons pu examiner nous-méme, ce
processus oblitérant s'accusait avec la plus entiére évidence.
Les altérations sont souvent plus précoces et plus aceentuées
dans les vaisseaux du labyrinthe (Ranvier). Les capillaires du
glomérule, longtemps perméables au sang, mais qu’on rencontre
parfois plongés dans une gangue embryonnaire, finissent par
subir la transformation fibreuse; le glomérule prend alors un
aspect fibreux, la capsule de Bowmann épaissie s’applique exac-
tement sur lui et oblitére sa cavilé. Dans quelques cas rares
cependant la capsule ne suit pas la rétraction glomérulaire, el sa
cavilé peut devenir le point de départ d’une formation kystique
par suite de la rétention de I'urine, qui ne peut plus se frayer
passage a travers les tubes uriniféres comprimés (Grainger Ste-
wart). Jamais on ne constate la prolifération de son revétement
épithélial.

Les tubes contournés ne restent point indemnes dans la cir-
rhose vasculaire : comprimés et atrophiés, surtouf au voisinage
des glomérules, ils ont une membrane basale aussi notablement
épaissie, el leur épithélium est franchement altéré; celui-ci se
transforme d’abord en épithélium a cellules cubiques pavimen-
leuses; plus tard ces cellules subissent une métamorphose
granulograisseuse ou colloide qui donne lieu & une production
aclive de cylindres ou a des amas de substances colloides, dont
lagglomération deviendra le point de départ de nombreux kystes
colloides (Ranvier), ou & des accumulations cellulaires qui consti-
tueront les adénomes de Sabourin (1).

(1) Les kystes que I'on observe en si grand nombre dans le cours de la
néphrite interstitielle, de méme que les adénomes du rein, ont été dans
ces dernieres années objet de travaux importants.

. Cest surtout le mode pathogénique ou de développement de ces kystes

qui a été mis cn discussion. Kelsch et Kiener en voient le point de départ

dans un foyer de désintégration cellulaire, désintégration graisseuse ou
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Parfois enfin, autour de la granulalion bl-ight'ique, il pourra se
faire de petites extravasalions Sanguines qui clmme;_-onL nais-
sance « a la forme aigué hémorrh_ag1quc du mal d_e BrighE de\:e-
loppée dans le cours d’une néphrite lalente » (Bl_ug‘ht)‘; d a\llt:ies
fois on pourra reconnaitre dans les hszies de tissu 11hrcu§ es
infiltrations de jeunes cellules répondant 2 des poussees nouvelles
subaigués de néphrite interstitielle (Gornil et ‘Braull.). iy

Ainsi done, quelle que soit la forme anatomique de la néphrite

colloido-graisseuse qui vient s'associer & la sclérose : (:cll(]-.-cl:lk .rl;mlligll;\;
n’est que secondaire au développement des ]‘\'ystcsl. Lorque les l},ls ce:. 0h
en voie de formation, ils ressemblent plus & un foyer 'dc ‘ramol 155‘1111 S
qu’a un kyste : ils n'ont pas de membrane propre continue cl. ;' 115511 ‘q :
les entoure ne présente pas d’'indice de compression et l]C' re uu'e;]nu,_? 3
Pour Cornil et Brault, les kystes Pcuvept avoir plusmuﬁrs orlgznes. e 1.\%
a d’abord les petits kystes miliaires a cqnlenu cnllou_lc '1‘“0“[ unc‘;_\_
dans cerlaines néphrites interstitielles, et qui :scmial!enl, bien utr‘ul 'a c-i(u llu,
quence d’étranglements produits sur la iongl'le‘m' gun ml:tz‘ Pi“ e Inc:firié
de la sclérose. On dirait que ces tubc's un’L élé dccumposll,bi en :mc_‘m.ll
de troncons d’égal volume, i peu pres régulitrement sp ‘u,rlqui,.\;ihﬂdimi{
4 ensuite les kystes plus volumineux et nuxn_lucls. on pcu} wcu_n:l.a ._lc d’L;n
rents points de départ: a. les kystes par rcte.nti.on llus_ 1 }a dlsﬁer!:-if.n n
tube ou d'une capsule de Bowmann par le liguide urinaire géné ansl; s
voies d'écoulement : ces kystes sqnt_ires rares; b. les kg‘sl_es ‘churnmul]L [i
content séreux ou colloide, 4 paroi mince, lapisses par un t_apllth(:,l.mm apvz;l
et qui semblent bien résuller d’'un travail E:Ll:tlcuilel' des épithé HJI:llIS a.e t
séerétion d’une matitre spéciale. On a généralement _de‘ la ’ten ‘fm, ‘ _(s
subordonner 'existence de ces kystes & ccllle ch¢ la sclérose Tti:‘la].e 3 m.11|‘
cotte subordination n'est point nécessaire ainsi que le prouve Absent‘:(}rl :1
prolifération connective autour du kyste de petit volume, et de fortml; l_ol_
récente; c. les kystes de la dégénérescence kystique du refn qui on a: 1
Jours beaucoup d’analogie avec ces derniers et que nous 1'qtrouvleronsp‘ 1);
loin. Quant aux edénomes du rein, l]S' nn_t f.:te bien -Blﬂljle‘S et leurs ?ltloq
ports avec la sclérose rénale bien c!uc;de_s par buh?urm. Ccs ,‘m‘]\;
tumeurs habituellement hénignes sont _e:mls?;tuee‘s par l_aggiolllti:iatyfndt't:;
cellules épithéliales des Luhuli,_ translprmges. Sabourin en Uiﬂ' th;d
espices : les adénomes i épithélium cryimdquu’c et les adcnc,mels“t.l e{udans
Jium cubique. Le plus souvent ces z}dunomes s’enkystent et s’arr thin i
leur développement, d'autres fois 1131 meurent sur place en sl:' L:;;m'l -1(_
transformation cristallo-graisseuse ; ailleurs enfin ils sont le sidge Ie? r(l z
vasats hémorrhagiques et de dégénérescence graisseuse, c‘:t c‘onyt:_tump 11;;
véritables kystes sanguins dont il est bon de connailre lorvama;.)‘ Olr—
Gravitz et lsragl, il Sagirait du dé\-‘eloppglm:nt d'c _Lielj!-ls des capsu ua-y
rénales restés adhérents pendant la yie intra-utérine la surface du. ]u:=m..
Les adénomes peuvent dans certains cas perdre leur _camctéx;e .LIF{’]L,I]E_—
gnité, évoluer et se généraliser comme (l_cs t'umeurs malignes, d’'ou le nom
de cancer latent qwon leur a parfois attribué,
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interstitielle, il est bien prouvé aujourd’hui que partout on ren-
contre des lésions des épithéliums, elles sont seulement plus
accentuées dans la néphrite glandulaire; il resle simplement a
rechercher quels rapports unisseni les altérations de Pépithé-
lium et du tissu connectif, et pourquoi telle forme se développe
dans certains cas, de préférence a telle auire. Sur la premiére
question les opinions sont encore parlagées : Johnson, Charcot,
Weiggert pensent que le processus irritalif débute toujours par
les épithéliums; Mathieu se déclare pour la contemporanéité des
lésions ; Cornil, Gull et Suton, Kelsch, Leyden, Debove et Letulle,

~ optent pour une altération primitive dn lissu connectif qui serait

elle-méme généralisée a tout le systéme ariériel. G’est cette facon
de voir qui est le plus généralemeni accepiéde.

Quant a la raison de la détermination de la forme anatomique,
on ne peut faire encore que des hypothéses. Il est permis de
penser pourtani que la nature de la dyscrasie préexistante influe
considérablement sur elle. Dans les dyscrasies ou 'élément patho-
géne provoque peu de réaction irritative sur I'endartére (urate
de soude dans la goutte, albuminate de plomb dans I'intoxication
saturnine), ce sont les épithéliums chargés d’éliminer ces diffé-
rents produits qui souffriront les premiers; dans celles, au con-
traire, ou 'agent de la dyscrasie est mal toléré par le vaisseau,
lalcool par exemple, c’est P'endartére qui sera primitivement
intéressé et la cirrhose vasculaire sera constituée tout d’abord.

Lésions concomitantes. — Un certain nombre de lésions con-
comitantes peuvent se développer en dehors du rein dans la
néphrite interstitielle : une des plus importantes est I'hyper-
trophie du ecur gauche. D’aprés les recherches de Debove et
Letulle, il ne s'agirait pas d’'une hypertrophie vraie, mais d’une
pseudo-hypertrophie du ceeur, produite par une hyperplasie de
son lissu conjonetif. Cette sclérose, lrés accentuée surtout dans
les piliers, pourrait avoir pour conséquence 'atrophie des fibres
musculaires. Déja Gowers avail émis une opinion analogue et
Hanot avait démontré que I'hypertrophie de la néphrite intersti-
tielle est concentrique et ne s'accompagne pas en général de dila-
tation ventriculaire. On peut observer encore, mais a titre de
complication, la péricardite et I'endocardite aigué, ainsi que Gh.
Féré en a rapporté récemment un certain nombre d’exemples.

Les altérations du sang onl été peu étudiées : le nombre des
globules rouges est d’ordinaire notablement diminué. Les ma-
tidres exiraclives, I'urée, la créaline, etc., subissent au contraire
une augmentalion manifeste. Enfin, lincrustation uratique des
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cartilages articulaires, qui a 6té notée dans quelques cas, semble
bien prouver que Iacide urique est en excés dans le sang dans
Jes cas de néphrile atrophique ancienne (Lancereaux).

La rétine est le siége d’altérations d’autant plus intéressantes

que 'examen npl;thalmoscﬁpique permel de les constater pen-
dant la vie. Ges altérations sont constituées par des hémor-
rhagies, des exsudats liquides ou fibrineux, enfin par des
{aches graisseuses brillantes ; elles ont é1é hien sindiées par M. le
docteur Poncet (Société de biologie, 1876). Les plaques blanches
graisseuses sonl dues surtout 2 la dégénérescence colloide et
graisseuse avec hypertrophie des fibres du nerf oplique. Les
hémorrhagies rétiniennes et les laches graisseuses s’observenl
habituellement le long des vaisseaux sous forme de petites flam-
méches; elles se groupent en général antourde la papille du nerf
optique, qui lui-méme présente souvent les lésions de la névrite.
(jowers a remarqué que les artéres du fond de il perdaient
leur double contour; il a méme fait de ce signe un des sym-
plomes du début de la néphrite interstitielle.

DEscrIPTION. — On observe dans le cours de la néphrite inter-
slitielle, une série de symptomes qu’on peut diviser en trois calé-
gories : 1° symptomes de la dyscrasie préexistanie qui a déter-
miné la néphrite; 2° symplomes liés directement a l'altération
rénale; 3° signes d’insuffisance urinaire.

Les symplomes du début de la néphrite interstitielle chronique
sont encore plus obscurs et plus dnsidienx que Ceux de la
néphrite épithéliale, et souvent ils passent inapercus. Des pal-
pitations de ceeur, des troubles dyspepliques, une céphalée plus
ou moins intense et persistante, un sentiment de faiblesse, des
courbatures musculaires avec ou sans gonflement des pieds sont
souvent les premiéres manifestations de la maladie, et les acei-
dents peuvent persisier assez longlemps sans que 'attention soit
attirée vers les reins. Certains malades accusent seulement des
envies fréquentes d’uriner qui les forcent 34 se lever plusieurs
fois la nuit (vessie irritable des Anglais); cette fréquence de la
miction ne saccompagne, du reste, d’aucun phénomene doulou-
reux, d’aucune modification dans I'aspect de Purine. Beaucoup
de malades enfin ne se présentent au médecin que longtemps
apres le début de la maladie, lorsque les premiers symplomes
de Purémic ont apparu ou queé les {roubles circulatoires ont
amené les plus graves désordres dans le fonctionnement du
ceeur.

Les modifications de urine et les troubles cardiaques four-
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nissent les signes les plus importants de la néphrite interstitielle
chronique.

La diurése est toujours augmentée : il y a polyurie. La quan-
tilé de Purine dépasse d'ordinaire deux litres et peut atteindre
cing ou six litres et méme plus; les variations que subit la diu=-
rése sont d'ailleurs assez grandes et doivent dtre surveillées avec
soin : car il existe une relation bien établie entre la diminution
de la quantité d'urine et Papparition des troubles urémiques.
L'urine est pile et claire, de réaction acide, rarement alcaline,
<a densité oscille entre 1003 et 1012; au début, elle eontient un
cerlain nombre de globules rouges, plus tard elle laisse déposer
un sédiment blanchatre formé de rares cylindres hyalins, de
débris épithéliaux et de leucocyles plus ou moins altérés. Malgré
sa paleur lurine renferme souvent une grande quantité de
matiere colorante (urohémaline d’Harley), matiere qui conlient
du fer et qui provient bien certainement de la destruction des
globules sanguins.

I’albumine est toujours en faible proporiion dans l'urine des
malades atteints de méphrite interstitielle chronique; elle peut
méme manguer complélement 3 certains moments (mal de Bright
sans albuminurie), de sorte qu'il est nécessaire de faire plusieurs
examens de urine & des intervalles éloignés et de procéder avee
soin 4 'analyse, de faibles proporiions d’albumine pouvant faci-
lement échapper & un examen superficiel. A une période avancée,
la quantité d’albumine augménte dans lurine. Les matériaux
solides de l'urine subissent en général une diminution moins
marquée que dans Ia néphrite épithéliale; celte diminution se
produit d’ailleurs tres lentement, et l'urée, par exemple, reste
longtemps & son chiffre normal (Bartels); Garrod a également
constaté la diminution de Pacide urique. Quant & la polyurie
elle-méme, bien qu’il semble élonnant de la voir se produire au
moment ou le champ de la sécrétion urinaire diminue, elle
trouve son explication dans la tension plus élevée du sang dans
les glomérules, el pent-étre dans Pirritation sourde dont le tissu
pénal est le sidge et dont Deffet est de stimuler les nerfs qui
doivent présider a la fonction séerétoire du rein (Rendu).

Mais il est un -caractére dont la valeur prime de beaucoup
celle de Ialbuminurie, ¢’est 1a diminution de la toxicité de ces
urines. Ce signe, bien mis en évidence par les recherches de
Ch. Bouchard, est constant dans la néphrite interstitielle; nous
avons pu le vérifier bien des fois, et sa constatation vaul a elle
seule toute une série de symplomes. La diminution de la loxicité




838 MALADIES DES REINS.

pfmt élre telle que ces urines sont aussi peu toxiques que I'eau
Bien suuvept, en pareil cas, il faut 350 a 400 centimétres cuhe?;
de ces urines et méme plus pour empoisonner un lapin de
3,500 a 4 kilogrammes.

] L’eedéme, comme l'albuminurie, n’est qu'un phénomeéne con-
tingent dans la sclérose rénale. La maladie peut évoluer entiére-
ment sans qu'il se produise ancune infiltration des tissus; dans
les cas rares ou I'edéme est trés marqué, il existe prcsqu; tou-
jours des lésions épithéliales plus avaneées (néphrites mixtes)
L’inﬁltratiau edémateuse se montre d’abord, non dans le‘tissn;
conjonetif palpébral, comme dans la néphrite épithéliale, mais
le plus souvent au pourtour des malléoles, quelquefois ri,;ms le
tissu cellulaire lache du scrotum ou des grandes lévres. L;ab:
sence d’edéme, malgré Iexagération de la tension sanguine,
s’nxlpl[quc par la grande quantité de liquide qui passendans
Purine el par le retentissement moindre de la maladie sur la
crase sanguine.

La relation enire I’hypertrophie ventriculaire gauche et la
néphrite interstitielle, signalée par Bright et pax-‘ Rayer, mais
considérée comme un fait sans importance, a été bien ‘mise en
relief par les recherches cliniques de Traube (1859). ,-\clucaih%
ment, malgré les objections de Rosenstein et de Bamberger, la
plupart des pathologistes admettent que le rein est le p;inl’ de
dépa.rt des altérations cardiaques (Johnson, Dickinson, Bartels
lfotam, etc.). Traube atiribuait exagération de la tension arté:
rielle et 'hypertrophie consécutive & la géne de la circulation
dans les ca_pillaires du rein; d’aprés Gull et Sutton, I'obstacle a
la circulation réside dans tous les capillaires de I'organisme
Johnson admet que le sang chargé de matériaux d'r':_kcrétim;
excite la contractilité des capillairés généraux donf le spasme
augmente la tension sanguine, tension qui détermine consécuti—l
vement I'hyperirophie ventriculaire; la persistance de cette
excitation entrainerait 'angmentation de la tunique musculaire
que Johnson croyait avoir constatée. Plus récemment Ewald
a clafssé ainsi la succession des phénoménes : exaﬂ:érati(;n de la
tension dans le systéme glomérulaire, h\-‘perLru[;hic du ececur
hypertrophie des artérioles. Pour Debove et Letulle, il s‘awir-ait'
au cqntraire, d’altérations connexes du rein et du c:eur, dg(femz
manifestations synergiques de la diathése fibreuse, en un mot
d’une véritable maladie cardio-rénale (1). ,

(1) Dans un trés important mémoire, publié par les Archives de méde-
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Les symptomes cliniques fournis par I'examen du cccur et du
pouls sont de la plus haute importance. Comme dans toutes les
hypertrophies gauches, la matité du cceur est augmentée; sa
pointe, déviée, mais surtont abaissée, vient battre en dehors de
la ligne mamillaire dans le sixieme ou le septiéme espace inter-
costal. La palpation permet de senlir un double battement dont
le second répond au choc de la pointe; en méme temps 'auscul-
{ation fait percevoir un bruit pathognomonique que nous avons
décrit avee grands détails : le galop de Potain (voy. p. 54 et 55 et
fig. 10, 11, 12, 13). Tantdt ce calop donne au rythme cardiaque
Papparence d'un vrai galop : ¢’est un redoublement du premier
bruit et non un dédoublement, comme le voulait Sibson, ¢'est le
rythme de I'anapeste (VU™ M. Raynaud); tantotle rythme se rap-
proche de celui du dactyle (—uv), c’est un bruit de rappel. Quoi
qu'il en soit, le bruit surajouté est toujours un bruit diastoligue ou
présystolique, et sa place dans la révolution cardiaque tient unique-
ment aux caractéres de Ihypertrophie du ceur (hypertrophie
simple concentrique, ou hypertrophie avec dilatation), et surtout
i la rapidité ou a la lenteur de ses contractions. Lorsque le
cceur galope vite (et c’est le plus souvent le cas du cceur brigh-

cine (1882), 1. Straus s’est attaché 3 élucider les rapports intimes existant
entre I'hypertrophie ventriculaire et le mal de Bright.

S'appuyant sur des faits cliniques et expérimentaux de grande valeur,
Straus arrive a cefte conclusion que le rein est bien le point de départ de
la lésion cardiaque, comme 'avait yu Traube, et que toute lésion locale du
rein qui ne s’accompagne pas d'une hypertrophie compensatrice de Porgane
similaire est eapable de produire I'hypertrophie cardiaque (expériences
conformes de Grawitz et Isragl). Straus malheureusement n'aborde pas la
question du mécanisme qui relie la lésion rénale 4 la lésion eardiaque.

A ce propos, nous rappellerons les expériences établies par Potain a sa
clinique de I'hépital Necker. Potain, qui admet l'origine rénale de I'hyper-
trophie ventriculaire, estime que le sang chargé de carbonate d’ammo-
niaque circule dans les vaisseaux avec une rapidité moindre (exp. de
Poiseuille); d’ont la nécessité pour le ventricule gauche de se contracter
plus énergiquement, et hypertrophie secondaire.

Enfin E. Weill, plus récemment, a bien mis en relief Uinfluence directe
de la lésion rénale sur Uhypertrophie du cceur en publiant un certain
nombre d’observations de rein chirurgical ayant entrainé I'hypertrophie
ventriculaive gauche : puis, se basant sur expérimentation physiologique
qui prouve que les exeitations rénales, comme celles des autres viscéres
de 1a cavité abdominale provoquent une aungmentation marquée de la pres-
sion artérielle, Weill voit dans cette irritation locale le point de départ
(non exclusif assurément, mais rationnel) de 'augmentation de volume du

CEUT.
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tigue), le bruit surajouté est plus franchement diastolique : ¢’est
le galop de Ihyperirophie concentrique. La pulsation artérielle
qui lui correspond rappelle le pouls de Corrigan, moins la brus-
querie de la détente; elle donne au sphygmomanométre une
lension moyenne de 21 a 25 centimétres cubes, et au sphygmo-
graphe une ligne d’ascension verticale suivie d’une chute oblique
assez caracléristique pour que Mohamed ait pu la considérer
comme un indice certain de sclérose rénale au début.

Dans ces derniers temps, MM. Cuffer et Barbillon, qui ont
repris avec beaucoup de soin Détude du bruit de galop, ont
voulu faire jouer aux caractéres de ce rythme un role pro-
nostique important; ils ont attribué an galop présystolique la
valeur d’un signe prémonitoire de I'asystolie (ce bruit étant pour
eux plus spécial & 'hypertrophie avee dilatation); mais ces faits
e nous paraissent pas encore susceptibles d'étre érigés a I'élat
de régle générale (voy. note addit., p. 55).

A la phase d’hypertrophie cardiaque avee augmentation de la
tension vasculaire succeéde souvent une période de dilatation
avec abaissement de la tension: c’est que le eceur, épuisé par
la lutle qu’il a eu & soulenir, se trouve inférieur a sa tiche : il
faiblit, et I'abaissement de la tension qui devient la consé-
quence nécessaire de celle défaillance, est une des conditions les
plus favorables au développement de phénoménes urémiques.

Les troubles de la vue ont été signalés depuis longlemps dans
les néphrites (Landouzy); ils sont communs a la néphrite épithé-
liale et 4 la néphrite interstitielle, mais s’observent beaucoup
plus fréquemment dans celle derniére. Les malades accusent
d’ordinaire des phénoménes subjectifs, sensations lumineuses,
flammeches, éclairs, taches noires dans le champ visuel, et
Pophthalmoscope permet de constater les signes de la rétinite
albuminurique : taches blanchiltres, exsudations, taches grais-
seuses brillantes, hémorrhagies; toutefois il est rare d’observer
une cécité compléte.

Les hémorrhagies conslituent une des complications les plus
fréquentes de la néphrite atrophique. Les plus communes sont
les épistaxis, le purpura; les plus graves sont celles qui se pro-
duisent dans les centres nerveux ou dans les méninges, et qui
d’ailleurs ne se distinguent par aucun caractére spécial des
hémorrhagies communes. I’hémorrhagie cérébrale se rencontre
dans la néphrite interstitielle dans la proportion de 15 pour 100
(Grainger-Stewart). Les apoplexies pulmonaires s’observent aussi
dans un cerfain nombre de cas. Ces hémorrhagies semblent &tre
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4 la fois sous la dépendance de I’hypertrophie cardiaq},le, de
I'excés de tension sanguine, de la dégénérescence des arteres et
de I'altération du sang. : . ;

" Plus encore que dans la néphrite épithéliale, 'les.su;ets affectés
de néphrite interstitielle chronique sont exposés a des troubles
du coté des fonetions de la peau; parmi ceux-ci, !es. plus com-
muns sont le prurigo et des démangeaisons parfois intolérables
(Peter). :

Marcue. DuRe. TERMINAISONS. — On a distingué dans }a marche
de la néphrite interstitielle une période ])réalb'u.rnuun-sque,‘ unP:
période simplement albuminurique et une période u‘rémlque:
la premiére période, souvent méconnue, ne se fraduil que par
la tension sanguine exagérée et la polyurie (1); ,la lsecor'lde est
caractérisée par la présence de l'albumine dans l’u‘r\me, I'hyper-
irophie cardiaque, les troubles visuels; la troisicme, par lFis.
phénomeénes qui dépendent & la i."ois des troubles fonctionnels
du eceur et de I'intoxication urémique.

La durée de la néphrite inlerstiticlle est tmljeur_s f?r:t longue,
contrairement & ce qui arrive dans la néphrite ép:}lxehale cl.n’u-
nique. Dans certains cas, la durée de la maladie dépasse qt_unz.e
ou vingt ans (Dickinson, N. Gueneau de ]iuss?y). ll‘ faut toujours
tenir grand compte dans I'appréciation de l‘e\'olut}olll pOSS‘lhlf.: et
de la durée des accidents, de I'état de la sécrélion urinaire.
Une diminution brusque de la polyurie indique presque con-
stamment, soit une diminution dans la Huiss_ance contraf:tlle
du ceeur, soit le développement d'une néphrite parenchyma-
leuse. : s

1. évolution lente et progressive de la malgdlel aboutit presque
toujours a la morl, et celle-ci estle plus‘ c)rdmal_refnent la consé-
quence de 'urémie. Les symptomes de I'asystolie ;|0uent souvent
aussi un grand role dans la période ullime; avec 1 esseufﬂgment,
la suffocation et I'angoisse précordiale, on voit se produire del,s
contractions inégales et irréguliéres .du ceur : celle a.s?;stohe
brightique se distingue de l'asystolie vraie par ce tzul._que
I'edéme est souvent peu marqué, et par son peu de retenhgse—
ment sur les cavités droites du cceur. Enfin la mort survient

(1) 1l peut arriver méme que I'évolution du mal de Brighlt .Ze htor::.;
A cette premiere période, et que le ma]adq sugcomhe aux acei e."nfl
I'urémie sans avoir jamais présenté_ d‘alb_ummumu. (?n?s l‘urmcs_ spa:cm’es,
entrevues par B, Teissier, ont é1¢ bien mises en lu{mcre par Dieulafoy et
G. Rummo, et méritent d’attirer tout spécialement l'attention.




