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de la cirrhose du foie et de celle du rein. Dans notre clientele
privée, nous conslatons journellement, chez les restaurateurs
ot maitres de brasseries, de l'albuminurie avec élimination
de cylindres néphrétiques. Tous ces malades présentent
encore d’autres symptomes graves d’alcoolisme, et semblent
commencer une cirrhose hépatique (1).

Maladies des voies urinaires. — Les maladies chroniques
des voies urinaires sont beaucoup plus souvent I'origine de
néphrites chroniques que Leyden et Rosenstein ne l'a-
vaient cru. La pyélite calculeuse el la cystile purulente, qui
surviennent a la suite d’'nn rétrécissement de I'uréthre ou
d’une prostatite, sont, des maladies des voies urinaires, celles
qui causent le plus fréquemment la néphrite. 1l va de sol
que la nephrite diffuse et le petit rein granulewr sont beaucoup
plus rares que la néphrite suppurative circonscrite, et surtout
que la py dlonéphrite ; cependant on trouve souvent les diffé-
rentes formes associées, et on a méme observé des reins
amyloides (2). La néphrite chronique accompagne assez sou-

(1) L’alcool produit la stéatose des Epithéliums; il reste a prouver
s'il peut déterminer dans le rein un processus de néphirte chronique et
&'il aboutit & la sclérose. Cest une étude 2 faire. Il n'est pas probable
en tout cas qu’il puisse étre compté aussi souvent que les auteurs
I'indiquent dans Iéliologie des méphrites chroniques. Dans I'athérome
artériel la plupart des pathologistes lui accordent une place qu’il n’a
pas. C’est ce que montre el enseigne tous les jours Lancereaux
dans sa clinique et ce gu'il a prouvé d’une maniére irréfutable. (6. C.)

(2) 11 est certain que les maladies des voies uvinaires peuvent abou-
tir, apres infection de lappareil uropoiétique, a une nephrite diffuse
chronique, surtout si 1'élément scléreux a pris le pas sur la suppura-
tion (Voir thése Albarran). Mais il n’est pas rare de voir des processus,
entierement différents de celui de la néphrite diffuse chronique, arriver
4 produire un ensemble symptomatique semblable A celui de cette né-
phrite. M. Pilliet rapportait en décembre 1889, 4 la Socidté anato-
migue, un cas d’hydronéphrose double ayant évolué avec polyarie, de

Anatomie pathologique. 841

vent la fuberculose (1) et le cancer du remn ; etla néphrite peut
méme étre si intense qu’elle masque le cancer.

Nous étudierons I'importance étiologique de la goutfe et de
Vintoxication saturnine au sujet du petit rein contracté.

Anatomie pathologique. — 11 en est de la néphrite chronique

Palbumine, de P'ccdéme, céphalalgie, dyspnée, vomissements. Cest
pourquoi on ne saurait trop se défier d’un ensemble symptomatique
rappelant le mal de Bright, beaucoup de lésions rénales (et des plus
yariées) reproduisant ce syndrome. Gl

(1) Coffin dans sa thése (Etude sur le rein des tuberculeus el sur la
néphrite tuberculeuse) a appelé I’attention sur un état particulier du
rein, sur une sorte de néphrite que l’on rencontre fréguemment chez
les tuberculeux A toutes les périodes et qui constitue, pour lui, une vé-
ritable néphrite tuberculeuse. Pendant la vie le rein peut n'offrir aucun
symptome appréciable. 1l est de volume normal ou il est pen augmenté
de volume. La capsule est facile & enlever ; elle n’est adhérente que sur
quelques points. Le rein est blanchatre et 2 une leinte anémique qui,
sur la coupe, est plus accentuée a la partie centrale et i laquelle se
mélange une teinte jaune graisseuse, comme dans le foie tuberculeux.
Les substances médullaire et corticale sont & peu pres confondues ;
cependant la substance médullaire est un peu plus rouge et parait plus
volumineuse. Le tissu conjonctif est hypertrophié également dans les
deux substances et les glomérules atrophiés. Les lésions épithélinles
portent surtout sur I’épithélium trouble & bitonnets de Heidenhain,
caractérisées soit par une nécrose de coagulation, soit par une infiltra-
tion graisseuse comme dans Ia cellule hépatique (Lauth), soit par une
transformation colloide de son protoplasma. La glomérulite est rare. Ge
sont plutdt les vaisseaux droits et les capillaires entourant les tubes
contournés qui sont comprimés et diminués de volume par suite de
I'hypertrophie du tissu cellulaire.

Pour Coffin, la présence du bacille de Koch dans les espaces péri-
glomérulaires et dans les mailles du tissu cellulaire entourant les tubes
contournds, la nécrose de coagulation des épithéliums des tubes con-
tournés, la dissémination de la dégénérescence amyloide dans les cas
rares oil il I'a constatée, Vintégrité des anses de Henle sont autant de
caractéres qui rapprochent cette néphrite du type des néphrites infec-
tieuses décrites par Bouchard. Elle estdue i la présence méme du
bacille de Koch. La voie sanguine est sa voie d’origine. (6. C.)
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comme de la néphrite aigué ; & Uautopsie, 'aspect du rein ne
répond nullement au premier abord aux symptomes observés
pendant la vie. Aprés avoir assisté a I'évolution de sympto-
mes absolument classiques : albuminurie, éliminat}on de
cylindres, hydropisie, on est surpris, & I'autopsie, de ren-
contrer tantot un rein panaché, moucheté, tantot un rein d’as-
pect absolument normal.

- Mais si on ne se contente pas d’un simple examen superfi-
ciel, et que I'on étudie les lésions rénales au microscope, on
ne tarde pas a s’apercevoir que les aspects du rein si variés
au premier abord ne sont que des stades plus ou moins
avancés d’'un méme type fondamental. L’aspect du rein est
différent selon la durée de la maladie, selon son degré d’hy-
perhémie, et d’atrophie graisseuse. En étudiant attentivement
ces lésions, on comprend comment les 1ésions interstitielles
ne sont que /la conséquence des lésions parenchymateuses.

A la coupe, la couche corticale du rein parait quelque peu
épaissie et induréde. La capsule se décortique facilement; la
surface est lisse (rein contracté lisse), mais & un degré moin-
dre que dans la néphrite aigué. Assez souvent méme, la cap-
sule adhére a I'organe de place en place, et la surface du rein
est rugueuse, granuleuse (1).

(1.) Il n’cst pas rare de trouver au cours de ces néphriles chroniques
plu.swurs processus ayant évolué parallelement. C’est ce qui peut faire
croire, dans certains cas, 4 une évolution rapide, alors que 'on vient
d’assister au dernier acte d'une néphrite nouvelle. C'est pourquoi P'on

peut trogver, a l'autopsie, des reins avec un mélange de lésions aigués
et chroniques. =
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1\0113' avons montré dans notre these I'association et la superposition
des Icsmnsf req:xles, soit qu’une néphrite interstitielle ait été surprise
p;r une.nephrlte aigué, soit qu'une néphrite aigué a peine guérie ait
€Lé reprise par une °j igué i
- p e par une nouve}le maladie de Bright aigué. On peut s’expli-
quer amsi, comme nous I'avons montré, comment I'hypertrophie, que
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Ainsi que cela arrive dans la néphrite aigué, a la superficie
ot & la coupe, la couche corficale du rein est trouble ; sur
an fond rouge gris se détachent de petits foyers Aémorrha-
giques circulaires ou linéaires, ainsi que des taches el des
raies variant du blanc au jaune-pale ef qui ne sonl aulre

doit déterminer cette derniére, est a la rigueur restreinte sur un rein
contracté et privé de la plupart de ses épithéliums, comment la cap-
sule peut étre adhérente par place au parenchyme rénal, alors que dans
certaines zones elle est soulevée par des nappes hémorrhagiques. Cette
démonstration est encore plus manifeste dans un rein kystique ancien
et dans les kystes duquel, sous linfluence d’une néphrite hémorrha-
gique récente, s'est épanché du sang en abondance. Ces néphrites
superposées non sculement empéchent le clinicien de retrouver, a
Pautopsie, le gros rein blanc auquel il est en droit de s’attendre chez
un sujet mort de néphrite aigué, mais aussi ¢lles modifient le rein déja
altéré dont la lésion était en voie de réparation ou évoluait lentement.
Ainsi modification d’'une part de la néphrite récente et d’autre part
de la néphrite ancienne. Ce ne sont pas des néphrites mixtes, ce
sont des néphrites superposées dont la physionomie est changée.

Ce n’est pas seulement la forme du rein qui n’a plus ses caracleres ;
on retrouve encore histologiquement l'association ou la superposition
de ces deux processus, 'un aigu et récent, ’autre chronique ef ancien.
Le tissu glandulaire et le tissu conjonctif offrent des exemples tres ma-
nifestes de cette association. On voil trés nettement, 4 ¢oté de sclérose
ancienue, des foyers nouveaux, & coté de lésions épithéliales dégénéra-
tives prises dans ces foyers scléreux, des lésions épithéliales récentes
prolifératives. La grande étendue et la grande dissémination de ces
derniéres, A coté de la localisation et la circonseription des premiéres,
plaident en faveur de notre maniére de voir. Sila mort ne survient pas,
il est permis de penser que la lésion ancienne recoit une nouvelle im-
pulsion. On comprend ainsi comment un individu qui a été alteint par
plusieurs néphrites est exposé A un mal de Bright chronique, qui
ginstallera et persistera d’autant mieux que les coups ont été plus ré-
pétés sur le rein. Cette association de néphrites constitue un facteur de
gravité immédiate et elle réveille aussi une lésion ancienne, elle 'aide
quelquefois a s'installer d’'une fagon permanente. Peut-étre que nombre
de maladies de Bright chroniques, dont I'étiologie nous échappe, ont
nne étiologie telle que nous venons de I'indiquer. (G0
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chose que des foyers de dégéndrescence graisseuse. Le rein
semble semé de grains de sable (Bright).

Lorsque la néphrite a été intense, le rein est moucheté
(Rindfleisch). Au rein blanc de la néphrite hémorrhagique
aigué répond le rein panaché de la néphrite hémorrhagique
chronique. €ependant la premiére de ces deux formes, que
Ion peut considérer comme un acheminement vers le gros
rein blanc, est plutot rare. On concoit que si les hémorrha-
gies sont peu étendues, si les taches claires font défaut, si
la surface du rein est lisse, et que si, en outre, la substance
n'est que trés légerement altérée, ces lésions puissent a
premiére yue échapper méme & un anatomiste exercé. Mais
s'il procéde a l'examen histologique, il verra que dans la
néphrite chronique comme dans la néphrite aigué, les lésions
ne sont pas uniformément étendues dans le parenchyme ré-
nal, qu’elles sont réparties en foyers plus ou moins circons-
crits. Tous les éléments du rein sont pris : les corpuscules de
Malpighi, les canalicules uriniféres, le tissu interstitiel.
L’appareil ‘vasculaire lui-méme est plus ou moins altéré.
Fischl et Schiitz ont prouvé qu'une glomérulo-néphrite
pouvait se compliquer d’endartérite, et réciproquement (Mar-
chiafava).

Il ne faudrait pas croire non plus que les lésions du rein
doivent étre partout au méme stade. Sur un méme organe
nous avons vu des lésions allant d’une simple inflammation
de date récente & une atrophie graisseuse ; ces lésions va-
rient selon /z durée de leur évolution. Voila pourquoi nous
rencontrons dans lelle zone les cellules des canalicules urini-
- feres hypertrophiées, troubles, fortement adipeuses, dans
telle autre zone desquamées, atrophiées et méme calcifies,
tandis que dans une troisitme les canalicules sont rétrécis,
completement dépouillés de leur revétement épithélial.
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Les lésions du tissu interslitiel ne sont pas moins variables.
Tantot les interstices élargis semblent &tre envahis par une
masse de petites cellules, tantot le tissu conjonetif parait étre
devenu fibreuz, contenant peu de vaisseaux et de noyaux.
(Vest ce tissu fibreux avec les glomérules et les canalicules
atrophiés qui jouent le plus grand role dans les foyers de ré-
traction.

Lorsque ces foyers cunéiformes et radiés atteignent la sur-
face du rein, ils conslituent les rétractions et les granulations
qui caractérisent & I'eeil nu les premiers stades du rein
contracté secondaire (1). Or la plus grande parlie des éléments

(1) Cet envahissement du rein par le tissu conjonctif scléreux a été
bien indiqué par Hortoles. Mais & coté de cette disposition du tissu
conjonctif sous forme de coinil est bon de signaler celle que Kelschet
Kiener ont décrite dans la néphrite chronique palustre. Dessinée &
I’état  rudimentaire dans la néphrite aigué palustre sous forme de
foyers périglomérulaires constitués par du tissu conjonctif embryon-
naire, comprenant une ou plusieurs rangées de tubes contournés,
dans la néphrite chronique elle est convertie en tissu conjonetif plus
avancé dans son évolution enserrant les tubes uriniféres etles détrui-
sant. Ce sont des ilots scléreux i contours irréguliérement découpés qui
se relient par une transition insensible avec les parties voisines. Pour
Kelsch et Kiener ils se distinguent des granulations de Bright qui
sont arrondies, nettement délimitées et composées de tubes largement
dilatés. Ils sont quelquefois tres étendus et n'offrent plus aucune par-
tie normale de glande. Dans leur sein, les tubes ont complétement
disparu et les glomérules sont completement transformés en pelotes
fibreuses comprises dans la gangue conjonctive dense et surchargée
de cellules migratrices. Le parenchyme rénal subit une transformation
diffuse et progressive en tissu embryonnaire.

Nous venons de voir succéder aux lésions du tissu eonjonctif de la
néphrite palusire aigué diffuse une évolution scléreuse spéciale. A la
néphrite palustre & granulations succede une forme chronique, une
sclérose annulaire renfermant des granulations parfaitement circons-
crites, arrondies, elliptiques, renfermant indistinctement des faisceaux
de tubes droits & section circulaire ou des groupes de tubes contournés
et de glomérules. Elles sont variables comme dimension: 2 millime-




