INFLAMMATION DES REINS. — NEPHRITES.

Généralités. — Classification. — Parmi les affections rénales
si nombreuses et si variées, les cliniciens et les anatomo-pa-
thologistes se sont efforcés depuis une dizaine d’années d’en
rassembler quelques-unes dans un groupe spécial. Les mala-
dies qui rentraient dans ce groupe étaient désignées collecti-
vement sous le nom de mal de Bright; leurs symptomes es-
sentiels étaient Ualbuminurie et I’ hydropisie. 1l ne faudrail pas
croire cependant que Bright ait eu le premier la notion de
cette maladie. Ses symptomes n’avaient échappé ni aux meé-
decins des siecles précédents, ni méme a ceux des temps an-
ciens.

En 1770, Cotugno avait affirmé qu’il existait des rapports
intimes et trés importants entre I'albuminurie, les maladies
rénales et ’hydropisie. Les observations recueillies dans les
dix années suivantes ne laissent aucun doute sur ce fait, que
Jes médecins de cette époque avaient déja des connaissances
{rbs précises sur le rein scarlalineux et le petit rein rouge.
Avant tous ses prédécesseurs cependant, Richard Bright
exposa les rapports qui existaient entre les lésions anatomi-
ques du rein el I'hydropisie, ’albuminurie, 'hypertrophie du
cceur, les troubles nerveux, et ¢’est avec raison que la science
a conservé aux néphrites le nom de Richard Bright, l'au-
teur des mémorables publications de 1827 et 1831.

Ces publications ont été suivies dans le cours des vingt an-
nées suivantes d’une série de-travaux qui, tout en confirmant

les recherches de Bright, développérent surtoutla sympto-
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matologie de la maladie qui nous occupe. Ces travaux sonl
ceux de Christison, Osborne, Solon, Rayer, von Roki-
tansky; c'est a ce dernier que revient le mérite d’avoir pré-
conisé, en Allemagne, I'examen histologique des reins né-
phrétiques et d’avoir décrit le premier la dégénérescence
amyloide des reins. ‘

Les objections faites a la doctrine de Bright, notamment
par Elliotson et Graves (ce dernier considérait I’albumi-
aurie comme cause de la maladie rénale), fomberent bientot
d’elles-meéemes. :

[’6tude des néphrites recut une impulsion nouvelle des
travaux de Reinhardt (1830) ct de Frerichs (1851) qui
introduisirent en pathologie la notion de la néphrite diffuse.
‘S’appuyant sur de nombreuses recherches histologiques, ils
diviserent I'évolution de la néphrite en trois stades ou degrés
d'intensits ; hypérémie, dégénérescence graisseuse, atrophie.
Des fravaux ultérieurs nous apprirent que les lésions anato-
miques des reins considérées comme bases du malde Bright
ne devaient pas toutes étre tenues pour inflammatoires.

Traube sépara les troubles circulatoires, la congestion ré-
nale du mal de Bright;- il différencia le rein amyloide du
rein brightique. Beer avait entrepris des trayaux précis sur
1’état du tissu conjonctif du rein humain normal et patholo-
gique. En s’appuyant sur ses expériences, Traube remplaca
1e mal de Bright par la forme circum-capsulaire et intertubu-
laire de la néphrite diffuse interstitielle.

La théorie des trois stades, précédemment énoncée, et ala-
quelle Traube s'était rallié lui-méme, ne resta pas longtemps
sans 6lre ébranlée. D’autre part, Johnson se basant sur I'é-
tude des lésions épithéliales du rein, et sur une interprétation
spéciale de la néphrite desquamative établit, d’accord avec
Virchow, sa théorie sur Pinflammation du parenchyme ré-

Généralités. — Classi-ﬁcations. 195
nal, et fit une nouvelle classification. Celle-ci reposait'sur des
considérations anatomo-pathologiques et créail dans le mal
de Bright des distinctions trés nettes.

Dans cette classification, le premier stade du mal de Bright
devenait une néphrite aigué ;le troisieme (alrophie) répondait
A la néphrite chronigue desquamative de Johnson; enfin la
dégénérescence graisseuse et la forme non-desquamative cor-
respondaient & peu prés au second stade de Reinhardt et
Frerichs. Virchow lui-méme distingua les néphrites épi-
théliales (néphrite catarrhale, croupale, parenchymateuse)
de la forme interstitielle indurée.

I adversaire le plus déclaré de la théorie unitaire du mal
de Bright fut Samuel Wilks (1853), Cet auteur nia tout
d’abord la possibilité de la transformation du gros rein blane
en petit rein granuleux. Puis Dickinson (1860) distingua
les néphrites avec lésions tubulaires des néphrites avee 1é-
sions intertubulaires qui conduisent elles-mémes & atrophie
granuleuse. Grainger-Stewart (18()81 différencia 1'inflam-
mation du rein de la cirrhose primitive, et considéra les deux
comme processus absolument distincts.

Enfin Rosenstein, dans la seconde édition de son ou-
vrage (1870), regarde les néphrites parenchymateuses et in-
terstitielles, dont Virchow avait déja observé des formes de
transition, comme des types différents d’'une méme néphrite
diffuse. Rosenstein revenait ainsi & la division du mal de
Brigh( en divers stades, division qui était déja tombée dans
Poubli. Mais dans sa troisieme édition, datant de 1886, ce
méme auteur instruit par de nouvelles recherche's, abandonne
lui-méme celte maniere de voir.

Le petit rein rouge acquit une importance toute nouvelle
par les recherches de Gull et Sutton (1872). Ces auteurs in-
sisttrent sur des lésions vasculaires jusqu’alors peu connues,
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bien qu’elles eussent 6t6 déja signalées par Johnson. lls en-
visageaient ces altérations vasculaires comme relevant d’une
maladie générale primilive et pour eux la rétraction du rein
passait pour un phénomene secondaire et consécutif & la ma-
ladie générale.

On accepta aussitot en Allemagne les travaux de Gull et
Sutton; cependant peu de temps aprés (1 873) les descrip-
tions si claires el si suggestives de Bartels redonnerent une
nouvelle impulsion 4 ces recherches. Bartels se rallia d’'une
facon générale & la théorie dualiste des Anglais et divisa les
néphrites en deux groupes distincts : d’une part, le rein con-
tracté vrai, néphrite primitive interstitielle sans hypertrophie
préalable de organe, et d’autre part, le rein accompagné de
lésions inflammaloires du parenclhyme qui, elles, ne peuvent
conduire qu'a un rein contraclé secondaire.

Les travaux de Bartels furent accueillis partoutavec fa-
veur. Cependant des recherches plus récentes ne semblent pas
confirmer ses conclusions. Weigert (1879) s’appuyant sur
des observations anatomo-pathologiques plus exactes et plus
méthodiques que celles de sesprédécesseurs, démontra que les
néphrites parenchymateuses et le rein contracté, loin de cons-
tituer des affections distinctes dans leur essence, relevaienl
loutes deux d’une lésion primitive du parenchyme rénal, lé-
sion qui apres la chute des cellules épithéliales produisent
toujours une inflammation interstitielle.

Des recherches de Weigert, il ressort que la maladie de
Bright n’évolue pas nécessairement en trois stades; lui-
méme distingue quatre types ayant des caracteres anatomo-
cliniques propres, etil admet une forme aigué, subchronique,
chronique et essentiellement chronique, ce dernier type re-
présentant Vatrophie gronuleuse du rein. Cette division dont,
nous-méme, nous sommes déclaré partisan, en 1884, fut ad-
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mise par la plupart des auteurs, par Klebs, Cohnheim, et
méme par Aufrecht; ce dernier cependant ne veut pas voir
dans les altérations interstitielles une infiltration cellulaire,
mais il attribue ces altérations & la (uméfaction des noyaux
des cellules interstitielles.

Dans ces derniers temps, aprés les recherches histologi-
ques les plus minutieuses, Langhans s'est rallié a son tour
3 cette théorie. Quoi qu'il en soil, rappelons que Rosenstein
appuyé sur les expériences de ses éleves Helferich et Bos,
prétend que les lésions interstitielles et parenchymateuses
<ont concomitantes ; que Dunin s’écarte souvent de la divi-
sion de Weigert, et enfin que fout récemment Fischl, se
basant sur ses propres expériences, nie que les lésions épithé-
liales soient toujours les premitres en date dans les néphrites.
D’aprés lui, c'est au contraire dans une altération du tissu in-
ferstitiel qu’il faut chercher le processus initial, et il est ex-
ceptionnel que les lésions glomérulaires et parenchymateuses
doivent élre considérées comme primitives ; enfin les altéra-
tions vasculaires peuvent & leur tour ouvrir la scéne, mais
heaucoup plus rarement que les 1ésions interstitielles et épi-
thélales. ; :

Le défenseur le plus ardent de la théovie unifaire est ac-
tucllement Leyden. Devant Pimpossibilité de grouper les
symptomes et d’établir des formes cliniques correspondant &
des lésions anatomiques neltement définies, et devant I'ana-
logie des symptomes de la néphrite parenchymateuse et ceux
de la néphrite interstitielle, Leyden se déclare parlisan de
la théorie unitaire et ne reconnait qu'une forme essentielle :
la néphrite diffuse, dont le type est une inflammation aigué
de nature infectieuse aigué.

Au point de vue clinique, il divise sa néphrite diffuse en
trois slades, comme Frerichs. Les différentes formes de né-
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phrites ne sont que des modes d’évolution d'un seul et méme
type fondamental.

La notion de maladic de Bright, c'esl-a-dire d’affection
rénale caractérisée par I'albuminurie et I’hydropisie, n’est
pas absolument identique & celle de la néphrite. D'une part,
les néphrites ne représentent qu'une partie des maladies pri-
mitivement confondues par Bright, et d’aufre part les né-
phrites qui ne s’accompagnent jamais d’hydropisie ne ren-
trent pas dans le cadre du mal de Bright. Leyden n’exclut
de sa néphrite diffuse primitive que le petit rein contracté
vrai de Bartels, en ce sens qu’il ne considere pas ce petit
rein comme le résultat d'un processus inflammatoire, mais
bien comme phénomene secondaire et consécutif & une ma-
ladie générale du systeme circulatoire survenant ordinaire-
ment & un dge avancé ; il se rallie donc & la théorie de Gull
etSutton, et plaide en faveur d’une sclérose rénale, terme
déja proposé par Lécorché.

Cette sclérose rénale, les divers stades ou variétés de né-
phrites et enfin le rein amyloide sont les seules affections ré-
nales qui rentrent dans le mal de Bright proprement dit.
Bien que ces questions soient encore loin d’élre élucidées, et
que les auteurs soient divisés sur des points de la plus haute
importance, ¢’est cependant avec un véritable plaisir que 1’on
a vu Leyden se meltre d’accord avec son adversaire, Ro-
senstein, au premier Congrés de médecine interne (1882).

Rosenstein, en qualité de clinicien, comme Weigert en
qualité d’analomiste, avait le premier insisté sur 'impossi-
bilité de soutenir la théorie si séduisante de Bartels ef de
diviser les néphrites en parenchymateuses et interstitielles.
Il ne voit pas dans I’hydropisie un symptome nécessaire du
mal de Bright. Pour lui, le fait essentiel réside dans la lésion
de tous les éléments constitutifs du rein ef surtout des vais-
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seaux. Il diagnostique la néphrite diffuse réelle quand l'or-
oane laisse passer dans l'urine de Talbumine, des cylindres,
:;t surtout des globules rouges. Enfin, il rejette toule distine-
tion essentielle entre le rein contracté vrai et le rein contracté
rouge. 11 pense que, dans ce dernier, ce sont les altérati,ons
vasculaires qui sont prépondéranles ainsi que Ziegler len-
seigne depuis longtemps; il croit enfin que la dégénérescence
vasculaire de Gull-Sutton est un fait extrémement rare.

En 1882 parat le traité fort complet de Wagner; il con-
tien{ une quantité considérable de Inatél’ial}x personnels,
qui ont été presque loujours soumis A une rigoureuse Al
lvse : mais la sobriété des idées de I'auteur m'est pas faite
p“ouf frapper les esprits des médecins. L’auteur établit sa
classification sans se fonder aucunement sur les lésions ex-
clusives de tel ou tel élément du parenchyme rénal. 11 distin-
gue : 10 le mal de Bright aigu, Y compris la néphrite du cho-
léra et celle de la grossesse ; 2° le brightisme chronique, avec
rein contracté secondaire; 3° le rein contracté proprement dit,
(atrophie rénale granuleuse), et 4° le rein amyloja‘a.’e.

Nous n’avons pas ici & reproduire les classifications ulté-
rieures, provoquées par des travaux forts intéressants, pu-
bliés surtout en France (1) et en Allemagne. En étudiant I'his-

(1) Les maitres de I'Eeole francaise sesont occupés certainement beau-
coup de la question des néphrites. En France, des trayaux remarqua-
bles et des études sérieuses ont été faits ; ils n'ont pas peu contribué a
faire . connaitre les diverses modalités du mal de Bright et a en faire
naitve une classification méthodique. Aprés le traité de Rayer, le plus
grand travail d’ensemble sur la question,disent Lécorchéet "‘l‘ a.i amon,
est le traité sur albuminurie de Gubler paru dans le D-acmon-na”'ure
encyclopédique des sciences médicales qui aborde la question a un point
de vue spécial.

Jaccoud en 1867, dans ses Legons cliniques dela Charité et dans son
Traité de pathologie inferne admet les trois variétés des auteurs anglais.
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toire si complexe des néphrites, on ne farde pas a se persua~
der que ce sont avant tout les recherches anatomo-pathologi-

Cornil, dans sa thése d’agrégation (1869), adopte la classification en :
1° néphrite albumineuse passagére ou catarrhale ; 2° en néphrite albu-
mineuse subaigné el chronique divisée en quatre variétés: a) avee pré-
dominance de la dégénérescence graisseuse, b) avec dégénérescence
amyloide, ¢) avec granulations de Bright, d) avec atrophie. En 1875,
Lécorch ése base sur I'anatomie pathologique pour créer deux groupes
d’inflammations rénales suivant que la lésion porte sur les canalicules
ou le tissu conjonctif ; le premier comprend les néphrites parenchyma-
teuses, le second les néphrites interstitielles. Dans le premier rentrent
les néphrites parenchymateuses superficielles aigués, Lransitoires, les
néphrites parenchymateuses profondes et graves qui répondent i la né-
phrite albumineuse de Rayer, a la néphrite desquamative de John-
son, 4 la néphrite tubulaire chronique de Dickinson. Le second
groupe de la néphrite interstitielle comprend: la néphrite aigné sup-
purative, la néphrite chronique, hyperplasique (petit rein contracté,
rein goutteux de Todd). Enire ces deux formes existent des variélés
de lésions rénales mixtes : combinaison de la néphrite interstitielle avec
la néphrite parenchymateuse profonde, combinaison de la néphrite pa-
renchymateuse avec la néphrite interstitielle par poussées aigués ou
subaigués de néphrite parenchymateuse sur les reins atteints de sclé-
rose interstitielle. La dégénérescence amyloide est rejetée du cadre du
mal de Bright. Le mal de Bright répond seulement a la néphrite pa-
renchymateuse profonde avec: 1° période d’hyperhémie; 2° période
d’hyperplasie ; 3° période régressive ou graisseuse ; 4° période atrophi~
que ou de collapsus.

Kelsch, la méme année, arrive & une conception toute différente.
La néphrite parenchymateuse est une dégénérescence et le nom de ma-
ladie de Bright doit étre réservé a la néphrite interstitielle. Lance-
reaux en créant les types de néphrites épithéliales et de néphrites con-
Jjonctives accentuela différence entre les deux sortes de lésions rénales.
Le professeur Charcot dans de remarquables lecons faites A Ia Fa-
culté décrit les différences cliniques et anatomiques qui séparent le gros
rein blane du petit rein rouge.

Les travaux de Gull et Sutton avaient confirmé ces derniers auteurs
dans leur maniére de voir. Mais quand le travail de Klebs de Prague
sur la glomérulite scarlatineuse eut fait son chemin, qu'on fit de Ia 1é-
sion glomérulaire le point de départ de toutes les néphrites, la théorie
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ques qui ont jeté la lumiere sur ces affections et que c’est sur
ces recherches qu’ont 6té fondées toutes les théories. Mais &
mesure que l'on a voulu établir des types cliniques répondant
rigoureusement & des lésions anatomiques bien distinctes el
aux nuances souvent si délicates que révele le microscope,
on s'est convaincu de limpossibilité d'établir des rapports
suffisamment exacts pour que des symptomes observés sur le

uniciste du mal de Bright au lieu d’étre admise comme en Allemagne,
fit au contraire renverser les formes établies entre les néphrites. Gui-
ter, dans sa thése inspirée par le professeur Dieulafoy, insiste sur les
caracléres mixtes que présente I’évolution symptomatique des néphri-
tes chroniques. Les travaux expérimentaux du professcur Gharcot
tendent A ranger comme une maladie & part la néphrite interstitielle.
Avec Gombault, le professeur Charcot introduit le premier, par la
méthode expérimentale, (néphrite saturnine), la notion de la cirrhose
d’origine épithéliale. Le professeur G. Sée et Labadie-Lagrade
maintiennent dans leur livre (de l'urologie clinique) les divisions de
néphrites parenchymateuses avec gros et petits reins blancs, et de né-
phrites interstitielles avec petit rein rouge. La thése de Braulg et le
Traité sur les maladies des reins de Cornil et Brault arrivent a des
conclusions absolues : les néphrites sont diffuses ou systématiques.
Diffuses elles sont subaigués ou chroniques et les I¢sions du rein cor-
respondent au rein blanc lisse ou granuleux et au rein blanc moyen
ou de petit calibre. Les lésions prédominent au niveau soit des glome-
rules, soit des épithéliums, soit du tissu conjonctif ; d’ou des variétés
nombreuses. Systématiques : les néphrites sont dues a la cirrhose glan-
dulaire (démonstration expérimentale du rein saturnin de Gharcot et
Gombault) ou & la cirrhose vasculaire (endartérite athéromateuse).
Il y a donc une différence, d’apres ces auteurs, entre I'atrophie primi-
tive et 'atrophie secondaire, mais il y a encore, pour ces mémes au-
teurs, I'existence d’une hyperplasie conjonctive indépendante des lé-
sions canaliculaires produites par la destruction des cellules épithéliales
comprises au milieu de la sclérose rénale.

Nous aurons occasion de voir, par la suite, que les auteurs frangais
n'ont pas cessé de s’occuper de la question et nous verrons quelle idée
certains auteurs, entr’autres le professeur Dieulafoy, sont arrivés &
se faire du mal de Bright. (6.C.).




