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voir précisément la dose que le malade peut supporfer sans
inconvénients. D’ailleurs si Bartels prétend que la premiére
condition du traitement consiste a tenir le malade éloigné de
ses occupations habituelles, qu'il nous soit permis de deman-
der & Bartels combien de nos malades auront le moyen de
suivre cette prescription ? Nous n’hésitons pas, comme Ayer
le disait ces derniers temps, a laisser vaquer les malades-&
leurs affaires, méme lorsqiils sont atteints d"urémie aw début.

Nous n’ayons rien & ajouter & ce que nous avons dit au
sujet de la néphrite diffuse pour ce qui a rapport au rein con-
tracté. Si les malades sont dans 'aisance, on leur fera passer
’6té dans des foréts a une altitude moyenne, non sur des hau-
teurs trop escarpées ; on peut leur ordonner quelques bains de
mer, surtout dans le midi ; on doit leur recommander de se
vétir chaudement.

Selon la forme de la maladie, et les symptomes quil'ac-
compagnent (obésité, goutte, anémie, cardiopathies), on choi-
sira entre Baden-Baden, Elster, Emg, Franzensbad, Galstein,
Karlsbad, Kissingen, Marienbad, Nauheim, Pyrmont, Teplitz,
Wieshaden, etc. Il n’est pas rare que ces bains améliorent
considérablement I'état du malade. Mais ce qui est impor-
tant, surfout lorsque la compensation cardiaque se fait mal,
c’est que le malade ait bien en dehors de sa maison, tous les
soins qu'il avait chez lui. Le rein contracté et le rein gout-
teux (Ebstein) ne peuvent se contenter d’une demi-cure.

Nous nous sommes déja longuement expliqué sur les re-
medes & employer contre I'urémie. Ce qu'il importe avant
tout, surtout lorsque la compensation est insuffisante, c’est
d’augmenter 'énergie du cceur. Robson et Barthelow
avaient employé la nitroglycérine pour diminuer la tension
artérielle; ce remeéde a trouvé un ardent défenseur dans
Rossbach. Nous avons employé ce remede chez environ
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douze de nos malades, parmi lesquelsily en avait certains dont
les troubles étaient causés certainement par une augmen-
tation de pression artérielle ; malgré cette médication nous
avons été impuissant 4 combattre lasthme urémique. Dans
tous les cas, nous n’avons jamais vu que cette substance ait
fait diminuer la tension du pouls, ni augmenter la quantité
des urines ; et nous ne voyons nullement comment elle pour-
rait modifier les rapports qui existent entre la polyurie de la
cirrhose rénale et 'hypertrophie cardiaque.

Kinnicut prétend n’avoir vu que des cas d’urémie accom-
pagnés de tension du pouls, et jamais de faiblesse du coeur,
mais on sait quelle valeur il faut attacher aux opinions de cet
auteur. Leyden insiste comme nous sur 'insucces de la
nitroglycérine en question dans [asthme.

On a proposé le nitrate de soude, thais nous ne 'avons pas
employé.

Les lésions viscérales réclament les soins qui leur sont
spéeiaux. Nous conseillons de s’en tenir autant que possible
dans ce cas particulier au précepte que nous avons donné
plus haut: I'expectation; et nous ne saurions trop recom-
mander de ne pas oublier le malade en pensant au médica-

ment.

Dégénérescence amyloide du rein
(Rein lardacé, rein cireux).

Sous ce titre, nous comprenons toutes les affections du
rein, dans lesquelles les vaisseaur de cet organe sont le siege
d’une dégéndrescence amyloide, que le reste de l'organe soit
<ain, ou, comme cela arrive le plus souvent, et ce qui justifie
le nom de néphrite, que les autres éléments du rein soient
Jésés. Nous avons déja vu que plus: les 1ésions inflammatoi-
res étaient étendues, etla dégénérescence amyloide circons-
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crile, plus la maladie se rapprochait anatomiquement et cli-
niquement de la néphrite chronique.

L’affection qui fera 'objet de ce chapifre n'est pas rare,
elle est au moins aussi fréquente que les néphrites chroni-
ques pures et les reins contractés réunis. Les statistiques plus
anciennes sont en désaccord avec notre maniere de voir,
mais cela vient de ce qu'elles étaient erronées ; car elles ne
tenaient pas suffisamment compte des reins amyloides. Ainsi
que nous l'avons vu, il ya toute une série de gros reins blancs
qui appartiennent & notre groupe. Récemment on I'a méme
agrandi aux dépens des néphrites chroniques, en ce sens que
'on s’est contenté d'une amylose & peine ébauchée pour faire
rentrer dans ce chapitre le rein qui en était atteint alors
méme que les lésions parenchymateuses beaucoup plus aceu-
sées que les autres altérations appartenaient bien plutot &
une néphrite diffuse ou au rein contracté.

C’est Rokitansky qui découvrit le premier, il y a une
quarantaine d’années, le rein lardacé comme une forme spé-
ciale du mal de Bright. Meckel, qui indiqua la réaction
iodo-sulfurique, crut a des dépots de cholestérine, mais cette
opinion fut combattue par Virchow. Kekulé, Friedreich,
Kithne et d’autres auteurs démontrérent que la substance
amyloide n’était pas formée par des hydrocarbures, mais
bien par des matiéres albuminoides.

On n'a pas encore pu bien préciser les relations qui exis-
tent entre les dégénérescences amyloide et hyaline (Rec-
klinghausen). Dans la premiere édition de cet ouvrage,
nous avions fait pressentir que ces processus étaient de nature
bien peu différente, et que I'on pouvait considérer la dégéné-
rescence hyaline comme un premier degré de la dégénéres-
cence amyloide (1) ; les recherches que nous avons faites

(1) On a observé en effet des cas dans lesquels (Litten, Lécorché et
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depuis dans la littérature médicale confirment pleinement
cette maniére de voir. Il semble que plus nous allons, plus

Talamon et Pauteur) des symptomes de lésion rénale, survenus chez
des cachectiques, imposaient le diagnostic de dégénérescence amy-
loide. L'autopsie révélait une augmentation de volume de divers or-
canes, une infiltration des artérioles par une matiere amorphe tres
réfringente. Le picro-carmin les colorait en jaune comme des pa-
rois d’artéres amyloides. Mais l'iode ne les colorait‘pas en brun acajou,
ni le violet de méthylaniline en rouge: I'éosine les colorait vivement
(Leyden). Ces faits ont été classés sous la rubrique de dégénéres-
cence hyaline (Marfan). ’

On a regardé, comme le signale 'auteur, la dégénérescence amyloide
et la dégénérescence hyaline comme deux formes d’un processus dégé-
nératif, ’hyaline étant le premier degré de I'amyloide (Friedreich).
Tilling a observé dans la rate association de ces deux formes de dé-
générescence sur des vaisseaux. Dans quelques cas cités par Litten la
tunique moyenne était atteinte de dégénérescence amyloide, les tuni-
ques externe et interne de dégénérescence hyaline. Pourlui la dégéné-
rescence hyaline précede 'amyloide.

Lécorché et Talamon pensent que l'infiltration hyaline peut pré-
céder ou accompagner I'amylose, mais ne partagent pas du tout la
maniére de voir des auteurs précédents. Car la dégénérescence hyaline
précede et accompagne bien plus fréquemment la dégénérescence athé-
romateuse et calcaire.

Pour ces derniers auteurs la matiére hyaline peut subir soit la dégé-
nérescence amyloide, soit la dégénérescence athéromateuse.

Cornil et Ranvier la considéerent avec la plupart des auteurs
comme liée & Dartério-sclérose, car elle fait partie pour eux des lésions
de l'artérite chronique.

Gull et Sutton dans leurs travaux avaient depuis longtemps envi-
sagée comme une lésion spéciale indépendante de I'endo-périartérite
chronique.

Mais, comme le font remarquer Lécorché et Talamon, il est pro-
bable que ce que ces auteurs ont vu répond i ce que l'on décrit en
France sous le nom d’endartéritescléreuse (Leyden, Ewald, Thoma).
Leyden seul semblait avoir distingué une endartérite oblitérante,
frappant les artéres de moyen calibre du rein, d’une dégénérescence
hyaline siégeant dans les artérioles, les vaisseaux afférents et les capil-
laires glomérulaires. (6. C)
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les auteurs tendent & considérer ces denx substances comme
deux formes d’un seul et unique processus, et ils ne voient
dans la substance hyaline qu'un degré préparatoire a la sub-
stance amyloide. Cette derniére aurait les mémes propriétés
phjfsiques et chimiques que la premiére (lransparence, ho-
mogénéité, insolubilité dans les alcalis, les acides, ete.), mais
donnerait une réaction spéciale avec V'iode, Vacide sulfurique
ainsi qu'avec les couleurs d’aniline. Toutefois ces‘deux modi-
fications des tissus s'installent souvent I'une a c6té de l'autre,
ot il est bien difficile d’établir une limite précise entre elles.

Eticlogie. — La dégénérescence amyloide primitive du rein
est tout & fait exceptionnelle. En général cette affection appa-
rait comme manifestation d une maladie constitutionnelle,
surtout des diathéses qui aboutissent & une cachexie chroni-
que. Cest a U'dge moyen de la vie (entre 20 et 50 ans). qu’elle
estla plus fréquente (Fehr, Hennings, etc.).

Les malades qui souffrent depuis longtemps-de suppu-
rations multiples des parties molles et osseuses sont prédispo-
sés A cette maladie. Ce sont ces derniéres quenous avons déja
vu jouer un réle si important dans 'étiologie des néphrites
diffuses chroniques. D’aprés la statistique de Wagner qui

porte sur 265 cas vérifiés a Uautopsie, la tuberculose pulmo-

naire (ulcéreuse) associée souvent a la tuberculose intestinale
occasionnerait le plus fréquemment la dégénérescence amy-
loide. Bartels a remarqué que la dégénérescence du rein
était presque toujours consécutive & la formation d’une
caverne ; il en conclut que le contact des cavernes avec lair
atmosphérigue est une condition essentielle & notre maladie,
en ce sens que cette derniére ne pourrait se produire sans
I’action de certaines substances contenues dans l'air. Mais
nous avons eu l'occasion de vérifier 'assertion de Bartels, et
celte régle souffre de nombreuses exceptions, nous avons
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d'ailleurs constaté plus d'une fois des foyers purulents en
communication constante avec 'airatmosphérique sans qu'’il
y ait eu le moindre processus amyloide. Un fait bien remar-
quable a 6té signalé par Meckel, c’est que I'évolution de la
dégénérescence amyloide coincide souvent avee un arrét de la
tuberculose pulmonaire; parfois méme celle-ci semble rétro-
céder.

Aprés la tuberculose, ce sont les ajfections osseuses chroni-
ques et les arthrites suppurées qui entrainent le plus souvent
la dégénérescence amyloide. Citons parmi ces affections les
caries et nécroses scrofuleuses, le spondylarthrocace, 1a cozalgie,
et les plaies par armes 4 feu (Cohnheim).

Puis ¢’est la syphilis qui vient par ordre de fréquence, sur-
tout la syphilis invétérée et hérdditaire. Cependant elle peut
n’étre accompagnée d’aucune ulcération ni cachexie.

Ce nest que plus rarement que les w/eéres de jambes (H.
Fischer), Vempyéme, la bronchectasie, la dysenterie chroni-
que, la malaria (Axel Key, Rosenstein, Malmsten), /a

péritonite chronigue, les suppurations du bassin d’ origine puer-

pérale ou aulre, les cancers de l'utérus, les abeés du rein et
la pyélite, occasionnent le rein amyloide. La destruction
d’un rein peut entrainer la dégénérescence amyloide de 'au-
tre. A la suite de la suppuration d'un des deux reins, nous
avons vu les deux organes &tre atteints d'une néphrite dif-
fuse et de dégénérescence amyloide tres accentuces; el ce-
pendant nous ne croyons pas que la néphrite chronigue ou
le rein confracté puisse-produire le rein amyloide.

Tout récemment, Bouchard et Charrin ont produit le
rein amyloide expérimental au moyen d’inoculations répétées
de microbes du pus bleu et de /a tuberculose sur des lapins.

En général, il n’y a pas que les reins qui subissent la dégé-
nérescence amyloide ; les capsules surrénales, le foie et la rate
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Y participent (mais nousne savons pas s'il est vrai que le rein
soit 'organe atteint le premier et Ie plus fréquemment). Enfin
ce n'est qu'exceplionnellement que le rein est intact lorsque
Pamylose est quelque peu ancienne. |

Quant & la pathogénie exacle, ¢’est-a-dire au mécanisme
qui détermine les dépots amyloides, elle est encore obscure,
On a bien prétendu que les substances amyloides étaient dans
le sang, mais cela n’a pas été démontré (1).

(1) Marfan dans la Gazette des hdpitaux (29 déc. 1888), a résumé
ainsi la pathogénie de la dégénérescence amyloide. Apres les analyses de
Kékulé, Freidreich, Schmidt, Kiithne, Rudneff on reconnuut que
la substance amyloide renfermait de Iazote et se rapprochait des sub-
stances quaternaires ou albuminoides. Aussi Lancereanx proposa-i-il
la dénomination de « leucomatose » ou de « dégénérescence albumi-
noide » qui n’a pas prévalu. Ce fait acquis, Dickinson recarda Ia
substance amyloide comme représentant de la fibrine privée dzz I'aleali
libre qu'elle renferme a I'état ph ysiologique. Le pus riche en substances
alcalines et en albumine représenterait la perte faite par I'organisme :
le sang serait relativement plus pauvre en fibrine. Celle-ci se déposrsrai;:
dans les organes sous forme de substance amvloide. L’albuminurie agi-
rait ainsi et favoriserait le dépot amyloide. <
: Cette théorie n'est pas exacte, Fimpaludisme, la gouite, le rhuma-
tisme chronique, la maladie pyocyanique produisant de l;amvlose des
re‘ins sans faire intervenir les deux facteurs incriminés : le pus ou Palbu-
minurie.

Neumann invoque au contraire la fonetion adipogéne du foie. La
cell.ule hépatique fabrique normalement de Ia graisse en dédoublant les
mam‘.:res amylacées et les albuminoides. Mais sous influence de la ca-
chexie, la graisse n’étant pas briilée, & cause de la diminution des oxy-
dations elle s’accumule d’abord, d’ot la dégénérescence graisseuse
puis, la fonction adipogéne étant surmende ne ;end plusle mgme Iravail‘,
La cellule hépatique donne une substance intermédiaire, Ia snbs[an(:{;
gfnyl(?'ide. Maii on peat objecter que seul le foie devrait étre aliéré

apres cette théorie. A cela on ¢ e, i rai
stance amyloide passe du sang d?l?llsltlzi-[i):'){?ﬂ:; . f"ﬁl»‘\qﬂe ]? o
g dans I 10n pour de Ia se déposer
dans les organes. Seal un médecin de Toronto aurait pu retrouver la
substance amyloide dans le sang.
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Anatomie pathologigue. — Au point de vue macroscopique,
le rein amyloide revét trois formes principales d’ailleurs re-
liées par un grand nembre d’intermédiaires :

Pour Bartels il y a une dégénérescence amyloide de cause spéci-
figue, peut-étre un agent chimique se formant dans les foyers purulents
ot il y a nécrose moléculaire des tissus. Certains agents de I'atmos-
phere, concourent 4 cette dégénérescence, peut-étre I'oxyséne, peut-
étre des ferments. Cet agent pathologique passerait dans le sang, se
déposerait dans les tissus « ou par simple contact il produirait la dégé-
nérescence amyloide des parois vasculaires » (Bartels).

Charrin a déterminé la dégénérescence amyloide du rein par des
injections répétées de pus blen. Au milieu d’altérations rénales va-
riées il a constaté 'amylose survenue tardivement, quand le microbe

~avait disparu depuis longtemps de l'organisme. La dégénérescence

amyloide apparait donc comme un effet éloigné des troubles nutritifs ou
d’intoxications (ptomaines). Bouchard et Charrin ont aussi observé
la dégénérescence amyloide du rein chez un lapin tuberculeux. Brault
a obtenu cette modification dans le foie d’'une poule tuberculeuse.

Ainsi, i I'aide de ces expériences, on peut dire que la phthisie, la
syphilis, les suppurations osseuses, en général les maladies parasitaires
a longue échéance ont une profonde influence sur la nutrition qu'elles
vicient. Les parasites, réunis dans des foyers de nécrose, y sécrétent
leurs poisons chimiques dont les uns seraient amylogénes, les autres
stéalogénes ou sclérogénes. La goutte, le rhumatisme chronique, I'al-
coolisme, affections non parasitaires, aboutiraienl au méme résultat
en causant, d’une maniére différente, les mémes troubles nutritifs.

Cet agent amylogéne est charrié probablement dans le sang au début ;
il altaque d’abord les petits vaisseaux et les capillaires dans lesquels
il se dépose. Et si 'on veut bien considérer, dit Marfan, la dégéné-
rescence amyloide comme le résultat d’'une action modificatrice exer=
cée sur les parois vasculaires par un sang anormal, que sa composition
ait été altérée par une maladie parasitaire, une intoxication ou une dia-
thése, il est aisé de se rendre compte : 1° des rapports de la dégénéres-
cence-amyloide avec la sclérose ; 2° des rapports de la dégénérescence
amyloide avec la néphrite.

Reliquat de maladies infectieuses ou toxiques, effet éloigné des
troubles de nutrition qui ont accompagné ou suivi, soit le séjour des
microbes pathogénes, soit P'aclion de poisons exogénes (plomb, ete.)
ou autogenes (ptomaines, lencomaines) (G. Li on) 'artério-sclérose peut




