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cartilages articulaires, qui a été notée dans quelques cas, semble
bien prouver que l'acide urique est en exceés dans le sang dans
les cas de néphrite atrophique ancienne (Lancereaux).

La rétine est le siege d’altérations d’aufant plus intéressantes
que I'examen ophthalmoscopique permet de les constater pen-
dant la vie. Ces altérations sont conslituées par des hémor-
rhagies, des exsudats liquides ou fibrineux, enfin par des
taches graisseuses brillantes ; elles ont é1é bien étudiées par M, le
docteur Poncet (Société de biologie, 1876). Les plaques blanches
graisseuses sont dues surtout a la dégénérescence colloide et
graisseuse avec hypertrophie des fibres du nerf optique. Les
hémorrhagies rétiniennes et les taches graisseuses s’observent
habituellement le long des vaisseaux sous forme de petites flam-
méches: elles se groupent en général autour de la papille du nerf
optique, qui lui-méme présente souvent les Iésions de la névrite.
Gowers a remarqué que les arteres du fond de I'eil perdaient
leur double contour; il a méme fait de ce signe un des sym-
ptomes du début de la néphrite interstitielle.

DESCRIPTION. — On observe dans le cours de la néphrite inter-
stitielle, une série de symptomes qu’on peut diviser en Lrois caté-
gories : 1° symptomes de la dyscrasie préexistante qui a déter-
miné la néphrite; 2° symptomes liés directement & I'altération
rénale; 3° signes d’insuffisance urinaire.

Les symptomes du début de la néphrite intersiitielle chronique
sont encore plus obscurs et plus insidieux que ceux de la
néphrite épithéliale, et souvent ils passent inapergus. Des pal-
pitations de cceur, des troubles dyspeptiques, 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 persister assez longlemps sans que l'altention soit
attirée vers les reins. Certains malades accusent seulement des
envies fréquentes d’uriner qui les forcent & se lever plusieurs
fois la nuil (vessie irritable des Anglais); celie fréquence de la
miction ne s’accompagne, du reste, d’aucun phénoméne doulou-
reux, d’aucune modification dans I'aspect de I'urine. Beaucoup
de lnalades enfin ne se présentent au médecin que longtemps
aprés le début de la maladie, lorsque les premiers symptomes
de Purémie ont apparu ou que les troubles circulatoires ont
amené les plus graves désordres dans le fonctionnement du
ceeur.

Les modifications de D'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-
{ité de Purine dépasse dordinaire deux lifres et peul atteindre
cing ou six litres et méme plus; les variations que subit la diu-
rése sont d’ailleurs assez grandes et doivent étre surveillées avec
soin : car il existe une relation bien établie entre la diminution
de la quantité d’urine et lapparition des troubles urémiques.
L'urine est ple et claire, de réaction acide, rarement alcaline,
sa densité oscille entre 1003 et 1012; au début, elle contient un
certain nombre de globules rouges, plus tard elle laisse déposer
un sédiment blanchitre formé de rarves cylindres hyalins, de
débris épithéliaux et de leucocytes plus ou moins altérés. Malgré
sa paleur lurine renferme souvent une grande quantité de
matiére colorante (urohématine d’Harley), matiére qui contient
du fer et qui provient bien certainement de la destruction des
globules sanguins.

I albumine est toujours en faible proportion dans I'urine des
malades atteints de néphrite interstitielle chronique; elle peut
méme manguer complétement & certains moments (mal de Bright
sans albuminurie), de sorte qu'il est nécessaire de faire plusieurs
examens de Purine  des intervalles éloignés et de procéder avec
soin & Panalyse, de faibles proportions d’albumine pouvant faci-
lement échapper & un examen superficiel. A une période avancée,
la quantité d’albumine augmente dans Purine. Les matériaux
solides de Purine subissent en général une diminution moins
marquée que dans la néphrite épithéliale; cette diminution se
produit d’ailleurs trés lentement, et l'urée, par exemple, reste
longtemps a son chiffre normal (Bartels); Garrod a également
constaté la diminution de lacide urique. Quant a la polyurie
elle-méme, bien qu’il semble élonnant de la voir se produire au
moment ot le champ de la sécrétion urinaire diminue, elle
trouve son explication dans la tension plus élevée du sang dans
les glomérules, et pent-étre dans Pirritation sourde dont le tissu
rénal est le sidge et dont leffet est de stimuler les nerfs qui
doivent présider & la fonclion sécrétoire du rein (Rendu).

Mais il est un caractére dont la valeur prime de beaucoup
celle de Palbuminurie, clest la diminution de la toxicité de ces
urines. Ce signe, bien mis en évidence par les recherches de
Ch. Bouchard, est constant dans la néphrite interslitielle; nous
avons pu le vérifier bien des fois, et sa constatation vaut a elle
seule toute une série de symptomes. La diminution de la toxicité
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peut élre telle que ces urines sont aussi peu toxiques que l'ean
Bien souvent, en pareil cas, il faut 350 & 400 centimelres czjheg,
de ces urines el méme plus pour empoisonner un lapin de
34,500 & 4 kilogrammes,

L’edéme, comme l'albuminurie, n’est qu'un phénoméne con-
lingent dans la sclérose rénale. La maladie peut évoluer entiére-
ment sans qu'il se produise aucune infiltration des tissus; dans
les cas rares ou I'edéme est trés marqué, il exisie presque tou-
jours des lésions épithéliales plus avancées (néphrites mixtes)
Iinfiltration edémateuse se montre d’abord, non dans le tissu.
conjonctif palpébral, comme dans la néphrite épithéliale, mais
le plus souvent au pourtour des malléoles, quelquefois d,ans le
tissu cellulaire lache du scrotum ou des grandes lévres. ['ab-
sence d’cedéme, malgré l'exagération de la iension sanguine
gexplique par la grande quaniité' de liquide qui [)B.SSB( dans:
Purine el par le refentissement moindre de la maladie sur la
crase sanguine,

La relation enire '’hyperirophie ventriculaire gauche et la
néphrite infersiitielle, signalée par Bright et pa1: Rayer, mais
considérée comme un fail sans imporiance, a éié bien m,ise en
relief par les recherches cliniques de Traube (1859). Actuelle-
ment, malgré les objections de Rosenstein et de Bamberger, la
plupart des pathologistes admettent que le rein est le pt;int’de
départ des altéralions cardiaques (Johnson, Dickinson, Bartels
Potain, etc.). Traube attribuait Pexagération de la tension arié:
rielle el 'hyperirophie consécutive & la géne de la circulation
dans_ les capillaires du rein; d’aprés Gull et Sutton, Pobstacle &
la circulation réside dans tous les capillaires de Porganisme.
Johnson admet que le sang chargé de matériaux dexcrétion
excite la contractilité des capillaires généraux dont le spasme
augmente la tension sanguine, tension -qui détermine conséculi-
ven“_mn‘f Phyperirophie ventriculaire; la persistance de cette
excifation entrainerait I'augmentation de la tunique musculaire
que .]ol‘msion croyait avoir constatée. Plus récemment, Ewald
a classé dinsi la succession des phénoménes : exugérali(;n de la
fension dal_ls le systéme glomérulaire, I]\'pcrlmpchic du eceur,
hypertrop‘]ue des artérioles. Pour Debove et Letulle, il s'agirail
au contraire, d’altérations connexes du rein et du ca‘jﬂur, dgdeu;

n}amfes_ta.iiuns synergiques de la diathése fibreuse, en un moi,
d’une véritable maladie cardio-rénale (1).

(1) Dans un teés important mémoire, publié par les Archives de méde-
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Les symptomes cliniques fournis par Pexamen du cceur 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 suriout abaissée, vient balire en dehors de
la ligne mamillaire dans le sixieme ou le septidme espace inter-
costal. La palpation permet de sentir un double battement dont
le second répond au choc de la pointe; en méme temps I'auscul-
tation fait percevoir un bruit pathognomonique que nous avons
décrit avec grands détails : le galop de Potain (vOY. p- 54 et 55 et
fig. 10, 11, 12, 13). Tantot ce galop donne au rythme cardiaque
Papparence d'un vrai galop : ¢’est un redoublement du premier
bruit et non un dédoublement, comme le voulait Sibson, c’est le
rythme de I'anapeste (VU M. Raynaud); tantotle rythme se rap-
proche de celui du dactyle (—uu), c’est un bruit de rappel. Quoi
qu’il en soit, le bruit surajouté est toujoursun bruit diastoligue ou
présystolique, et saplace dansla révolution cardiaque tient unique-
ment aux caractéres de Phypertrophie du ceur (hypertrophie
simple concenirique, ou hypertrophie avec dilatation), et surtout
3 la rapidité ou & la lenteur de ses contractions. Lorsque le
ceeur galope vite (et cest le plus souvent le cas du ceur brigh-

cine (1882), 1. Straus s’est attaché & élucider les rapports intimes existant
entre Phypertrophie ventriculaire et l¢ mal de Bright.

S'appuyant sur des faits cliniques et expérimentaux de grande valeur,
Straus arrive a cette conclusion que le rein est bien le point de départ de
la lésion cardiague, comme 'avait va Traube, et que toute lésion locale du
rein qui ne s'accompagne pas d’'une hypertrophie compensatrice de 'organe
similaire est capable de produire I'hypertrophie eardiaque (expériences
conformes de Grawitz et Isragl). Straus malheureusement n’aborde pas la
question du mécanisme qui relie 1a 16sion rénale i la lésion cardiaque.

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

Enfin E. Weill, plus récemment, a hien mis en relief Iinfluence directe
de la 1ésion rénale sur Phypertrophie du cceur en publiant un certain
nombre d'observations de rein chirurgical ayant entrainé I'hypertrophie
ventriculaire gauche : puis, se basant sur ’expérimentation physiologique
qui prouve que les excitations rénales, comme celles des autres viscéres
de la cavité abdeminale provoquent une augmentation marquée de la pres-
sion artérielle, Weill voit dans cette irrifation locale le point de départ

{non exclusif assurément, mais rationnel) de Paugmentation de volume du
CceRUT.
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tique), le bruit surajouté est plus franchement diastolique : c’est
le _galqp de Phypertrophie concentrique. La pulsation artérielle
qui lui correspond rappelle le pouls de Corrigan, moins la brus-
quer_ie de la détente; elle donne au sphygmomanométre une
tension moyenne de 21 4 25 centimétres cubes, et au sphygmo-
graphe une ligne d’ascension verticale suivie d'une chute oblique
assez caractéristique pour que Mohamed ait pu la considérer
comme un indice certain de sclérose rénale au début.

Da_ns ces derniers temps, MM. Cuffer et Barbillon, qui ont
repris avec beaucoup de soin I'étude du bruit de galop, ont
voulu faive jouer aux caractéres de ce rythme un role pro-
nostique important; ils ont attribué au galop présystolique la
valeur d’un signe prémonitoire de I'asystolie (ce bruit étant pour
eux plus spéeial a Phypertrophie avec dilatation); mais ces faits
Ne nous paraissent pas encore susceptibles d'étre érigés a I'état
de régle générale (voy. note addit., p. 55).

A }a phase d’hypertrophie cardiaque avec augmentation de la
lension vasculaire succéde souvent une période de dilatation
avec abaissement de la tension: c’est que le ceeur, épuisé par
la lutte qu'il a eu & soufenir, se frouve inférieur 4 sa tache : il
faiblit, et Iabaissement 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 trm_lhles de la vue ont été signalés depuis longtemps dans
les néphrites (Landouzy)

3 C ' ; ils sont communs A la néphrite épithé-
liale et & la néphrite interstitielle, mais s’observent beaucoup

plus fréquemment dans cette derniére. Les
d'ordir‘laire des phénoménes subjectifs, sensa
Qammeches, éclairs, taches noires dans le champ visuel, et
1ophthlalmoscope permet de constater les signes de la réti':lite
albuminurique : taches blanchitres, exsudations, taches grais-

Seuses t_jr}llanles, hémorrhagies; toutefois il est rare d’observer
une cécité complate.

‘Les hémorrhagies constituent une des
fréquentes de la néphrite atp

malades accusent
tions lumineuses,

complications les plus
EeLs ophique. Les plus communes sont
ges.ep;sta(ijxls, le purpura; les plus graves sont celles qui se pro-
d’ul'sl)fnt ans les cenires nerveux ou dans les méninges, et qui
: al euil"s D¢ se distinguent par aucun caractére spécial des
;emn;r 1agles communes. L’hémorrhagie cérébrale se rencontre
({g:lsl a neplmle Interslitielle dans la proportion de 15 pour 100
3;1:;111ger-bt;ay&rt). Les apoplexies pulmonaires s'observent aussi
un cer a :as. Ces hémor i
ain nombre de cas. Ces hémor rhagies semblent étre
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a la fois sous la dépendance de Phypertrophie cardiaque, de
I'exceés de tension sanguine, de la dégénérescence des artéres et
de 'altération du sang.

Plus encore que dans la néphrite épithéliale, les sujets affectés
de néphrite interstitielle chronique sont exposés a des troubles
du coté des fonetions de la peau; parmi ceux-ci, les plus com-
muns sont le prurigo et des démangeaisons parfois infolérables
(Peter).

MARcHE. DUREE, TERMINATSONS. — On a distingué dans la marche
de la néphrite interstitielle une période préalbuminurique, une
période simplement albuminurique et une période urémique :
la premiére période, souvent méconnue, ne se traduit que par
la tension sanguine exagérée et la polyurie (1); la seconde est
caraclérisée par la présence de I'albumine dans I'urine, I'hyper-
lrophie cardiaque, les troubles visuels; la troisiéme, par les
phénoménes qui dépendent a la fois des troubles fonectionnels
du ceceur et de I'intoxication urémique.

La durée de la néphrite inlerstiticlle est toujours fort longue,
contrairement a ce qui arrive dans la néphrite épithéliale chro-
nique. Dans cerfains cas, la durée de la maladie dépasse quinze
ou vingt ans (Dickinson, N. Gueneau de Mussy). I1 faut toujours
tenir grand compte dans Pappréciation de I’évolulion possible et
de la durée des accidents, de I'éfat de la séerétion urinaire.
Une diminution brusgue de la polyurie indique presque con-
stamment, soit une diminution dans la puissance contractile
du cceur, soit le développement d’une néphrite parenchyma-
teuse.

L’évolution lente et progressive de la maladie aboutit presque
toujours a la mort, et celle-ci est le plus ordinairement la consé-
quence de 'urémie. Les sympiomes de I'asystolie jouent souvent
aussi un grand role dans la période ultime; avec I'essoufflement,
la suffocation et 'angoisse précordiale, on voit se produire des
contractions inégales el irréguliéres du cceur : cette asystolie
brightique se distingue de lasystolie vraie par ce fait que
I'edéme est souvent peu marqué, el par son peu de retentisse-
ment sur les cavités droites du ceceur. Enfin la mort survient

(1) Il peut arriver méme que évolution du mal de Bright se borne
i cette premiére période, et que le malade succombe aux accidents de
I'urémie sans avoir jamais présenté d’albuminurie, Ces formes spéciales,
¢ntrevues par B, Teissier, ont ét¢ bien mises en lumiére par Dieulafoy et
G. Rummo, et méritent d’attirer tout spéeialement V'attention.
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fréquemment par hémorrhagie cérébrale. Les phlegmasies des
parenchymes et des séreuses (pneumonie, péricardite) sont beau-
coup plus rares que dans la néphrite épithéliale.

Diagnostic. — Le diagnostic de la néphrite interstitielle dans
les deux premiéres périodes, el surlout dans la phase préalbu-
minurique, est entouré des plus grandes difficullés. Les sym-
ptomes de la sclérose rénale sont souvent pris pour ceux d'une
affection de I'estomac, d’une entérile, d’'une affection cardiaque,
ou méme d’une névrose. Il est cependani un certain nombre de
signes qui devront toujours éveiller I'attention et mettre sur la
voie du diagnostic : céphalée persistante, avec pileur de la face,
palpitations, accés d’asthme ou de dyspnée, vomissements, affai-
blissement continu, pollakiurie, troubles de la vue, sensations
verligineuses avec froubles de laudition, sentiment de froid
exagéré surtout aux extrémités (cryesthésie), démangeaisons fati-
cantes, agitation avec insomnie, phénomene du doigt mort (1),
lout cet appareil symptomatique enfin que Dieulafoy a désigné
sous le nom de petit mal de Bright. L’examen ophthalmosco-
pique fournit quelquefois les premiers signes révélateurs de la
maladie. Enfin il faudra tenir grand compte de cette polyurie
qui est accompagnée d’une élimination considérable des matiéres
colorantes; rapprochée des signes ci-dessus mentionnés, elle a
une sérieuse valeur; nous Pavons vue souvent avec A. Robin
annoncer la sclérose rénale.

Lorsque Palbuminurie est reconnue, il fant s’assurer qu'elle
ne dépend pas d'une affection nerveuse. Les expériences de Cl.
Bernard ont hien montré que certaines excitations cérébrales
(pigare du 4¢ ventricule) pouvaienlt amener une albuminurie
persistante en dehors de toute lésion rénale; les faits cliniques
rapportés par Hamon, Leroux, Laycock, B. Teissier et plus
récemment par Michel ont fait voir de méme que les lésions de
I'encéphale ou du grand sympathique pouvaient amener une
albuminurie dont la nature nerveuse est bien prouvée par son
alternance possible avec la glycosurie ou la phosphaturie. Les
symptomes auires que 'albuminurie sont les mémes dans les

(1) Le phénoméne du doigt mort, bien étudié par Dieulafoy, est une
sensation analogue & celle que I'on pergoit aprés avoir maintenu le doigt
assez longtemps dans la neige; il s’observe aussi bien au niveau des
orteils, quoique plus fréquent 4 la main; la sensation s’étend souvent
i plusieurs doigts & la fois et aux deux mains d'une fagon symétrique; les
doigts peuvent étre violacés et offrir les signes extérieurs de Iasphyxie
locale des extrémités,

NEPHRITES CHRONIQUES. 843

deux cas, et il est souvent difficile de savoir si le {rouble de la
sécrétion urinaire est cause ou effet.

Quant & la nature de la néphrite, il est facile de la reconnaitre
au moins dans les cas bien iranchés. Tandis que la néphrite
a prédominance épithéliale donne lieu & de Pedéme généralisé,
4 une albumi- nurie considérable avec diminution de la quantité
des urines et saccompagne d’accidents inflammatoires, la né-
phrite interstitielle se caractérise par I'absence presque absolue
d’edéme, la faible quantité d’albumine constatée dans Purine,
la polyurie et Phypertrophie du cceur avec bruit de galop.

ProNosTIC. — Le pronostic de la néphrite inferstitielle chro-
nique est toujours grave; sa marche progressive, comme celle
de la cirrhose du foie, aboutit fatalement a linsuffisance de la
sécrétion urinaire et a lintoxication qui en est la suite. Une
céphalalgie persistante, la cessation d’une diarrhée ancienne
qui- agissait comme un dérivatif, la diminutionr de la diurése,
l'anorexie, les nausées, les démangeaisons persistantes, les épis-
taxis, doivent toujours faire craindre Papparition des sym-
pidmes urémiques.

La présence des cylindres en grand nombre dans les sédi-
ments urinaires indique généralement une altération rénale
avancée. Quant 3 la présence de 'albumine, & sa guantité sur-
{out, elle n’a plus la valeur pronostique qu’on avait éié tenté de
lui attribuer, depuis quon sait que les néphrites peuvent évo-
luer sans en avoir jamais présenté de trace. Il n’en est pas de
méme de Pappréciation de leur fowicité qui eonstitue au con-
traire Délément qui prime tous les autres dams Pappréciation
de Pintensité et de la gravité des lésions. Tant que les urines
conservent leur toxicité, le danger peut &tre écarté, méme avec
une albuminurie intense. Si en méme temps I'examen du cceur
montre Porgane ceniral de la circulation comme suffisant a sa
tache, la survie peut étre obienue pendant de longues années.
Cette double considération commande touf le pronostic de la

" néphrite interstitielle.

TRATTEMENT. — La difficulté de reconnaitre la néphrite intersti-
tielle & son début, alors que les lésions sont encore susceptibles
de régression, donne peu de prise au traitement curatif. Les
révulsifs, ventouses scarifiées, pointes de feu, eic., donnent peu
de résultats; les médicaments qui agissent sur les éléments con-
jonetifs jeunes, comme le mercure et iodure de potassium, ne
semblent pas enrayer d’une maniére toujours efficace le proces-
sus hyperplasique et atrophique. Chez les individus atteints de
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néphrite interstitielle, les médicaments, et en particulier la diej-
tale et Popium, sont mal supportés par suite de la difficulté de
leur élimination par les reins.

Le traitement se réduil & remplir les indieations et & parer
aux éventualités qui peuvent survenir, C'est ainsi que les purga-
lifs salins ou drastiques sont indiqués, lorsque certains sym-
ptomes font eraindre 'apparilion des troubles urémiques, pour
amener une dérivation salutaire vers le tube digestif. Les diuré-
liques peuvent aussi rendre des services. Lorsque la sclérose du
rein s'accompagne d’'une anémie assez prononcée et que I'état de
I'estomac le permet, on conseillera les préparations ferrugi-
neuses, eaux de Spa, Orezza, ete. On surveillera le régime et 'on
évitera les substances qui pourraient irriler le rein en s’élimi-
nant par les urines; la diéfe laclée produit souvent une amélio-
rafion immédiate. Nous avons vu souventlarséniate de fer rendre
& nos malades de signalés services, car, a cOlé de ses propriétés
reconstituantes, il a cet avantage indubitable d’étre un des meil-
leurs régulateurs de l'action cardiaque.

1. NEPHRITE CHRONIQUE AVEC DEGENERESCENCE AMYLOIDE. — Synonymie :
Dégénérescence albwminoide, lardaceée, cireuse, efc., des reins, — Leuco-
matase rénale.

La dégénérescence amyloide est une maladiede tous les dges;
c’est entre vingt et trente ans qu’elle se montre avec le plus de
fréquence. Elle atteint les deux sexes, mais elle est relativement
moins commune chez la femme que chez Phomme (Dickinson).

D'aprés Grainger-Stewart, la dégénérescence amyloide peul
étre primitive chez certains individus débilités et cachecliques;
presque loujours elle est consécutive & des suppurations de
longue durée. Dickinson, dans un relevé portant sur 66 cas, a
vu la dégénérescence amyloide dépendre 51 fois de suppurations
prolongées; la néphrite amyloide s'observe communément dans
la pleurésie purulente, les caries ou les nécroses, le mal de Pott,
les vieux ulcéres aux jambes (Fischer), la dysenterie avec ou
sans abeés du foie, ete. ;

La tuberculose se rencontre chez le tiers au moins des indi-
vidus atleints de néphrite amyloide, 5 fois sur 6 (Lecorché), elle
ne parait agir qu'a la faveur de la suppuration quelle détermine;
dans les cas ou les deux affections coexistent, le poumon pré-
sente toujours des excavations étendues.

la syphilis tertiaire détermine dans le rein, soit la néphrite
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interstitielle gommeuse, soit la dégénérescence amyloide; celle
derniére survient surtout chez les malades affaiblis, cachee-
tiques. Sur 100 cas de néphrite amyloide, Rosenstein a trouvé
15 fois la syphilis tertiaire, et Fehr, dans un relevé de 136 cas,
I'a notée 34 fois.

Parmi les autres maladies générales auxquelles on a encore
attribué la dégénérescence amyloide, il faut citer I'alcoolisme,
le cancer (surtout celui de P'utérus), I'impaludisme, le rhuma-
tisme articulaire chronigque.

ANATONMIE PATHOLOGIQUE. — La forme et le volume du rein amy-
loide sont variables : tantot le rein est gros, lisse, a surface
blanche ou jaundtre comme le gros rein blanc; tantot le volume
du rein est normal.

Pour permetire de distinguer a U'eil nu la dégénérescence lar-
dacée, on se sert en général de la teinture d’iode iodurée. Si l'on
touche le rein amyloide avec celte solution, il se produit une
coloration jaune, uniforme, sur laquelle les parties dégénérées
apparaissent en rouge brun ; 'action de 'acide sulfurique sur la
coupe du rein colorée par I'iode défermine le passage au bleu et
au violet. On a employé de méme le chlorure de zinc ioduré, le
sulfate d’indigo (Dickinson) qui colore les parties saines d’abord
en bleu, puis en vert pale, et les parties dégénérées en bleu per-
sistant (1). C’est avec le violet de méthylaniline de Lauth (2) et
avec le violet d’Hoffmann que I'on obtient les meilleurs résuliats
pour Pexamen histologique (Cornil). Avec ces réactifs, M. Cornil
a pu constater que la dégénérescence lardacée atteignait les arté-
rioles, les glomérules, les petites veines, les parois hyalines de
quelques tubes contournés, celles des anses de Henle et les tubes
collecteurs, tandis que les cellules endothéliales des vaisseaux
et I'épithélium qui revét les capsules de Bowmann et les tubes
uriniferes étaient respectés. Les cellules du tissu conjonciif sont
¢galement indemnes. Mais c’est toujours le glomérule qui est
envahi de préférence; tantot le bouquet vasculaire est pris le
premier, fantot ¢'est par Partére afférente que linfiliration com-

(1) Weiss (New-York med. Rev., et Lyon médical, 1880) a conseillé
récemment un nouveau réactif de la matidre amyloide, la safranine, qu'on
obticnt par Uaction de Iacide nitrique et de Darsenic sur I'aniline impure.
En solution aqueuse, la safranine colore la matiere amyloide en jaune
orangé, tandis que les parties saines de la préparation prennent unc colo-
ration rose.

(2) Le violet de méthylaniline colore trés nettement la substance amy-
loide en rouge violet et les parties saines en bleu violet.
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mence. En tous cas linfiltration du glomérule se fait par plu-
sieurs poinfs & la fois, et sa destruction ‘compléte résulte de Ia
confluence des petites plaques primitives (Cornil et Brault). Dans
quelques cas cependant Siraus a vu la dégénérescence amy-
loide respecter presque complétement les glomérules et n’at-
teindre que les vaisseaux droits ou ceux de la pyramide. Mais, si
la dégénérescence amyloide peut se rencontrer indépendam-
ment de toute aliération des éléments propres du rein (épithé-
lium, tissu connectif), on la retrouve fréquemment aussi associée
aux divers processus irritatifs que nous avons déja éiudiés
(néphrite épithéliale, néphrite interstitielle), ou aux autres
Iésions dégénératives (kysies du rein, tuberculose, cancer, efc.);
mais dans ces différents cas elle n’occupe jamais que le second
plan et n’efface pas le type de la lésion primitive. Cornil et Brault
ne lauraient jamais observée dans le cours d’une néphrite
aigué ou subaigué.

Il est rare que la dégénérescence lardacée soit limilée anx
reins (deux fois: seulement,sur 29 observations de Kyber); le
plus souvent on trouve en méme temps de la substance amyloide
dan‘s la rafe, qui est 'organe le plus souvent frappé, le fﬂie, la
tunique musculaire de lintestin (Rokitansky), le poumon (Zann),
épiploon (Bull), les ganglions lymphatiques, les artéres du
ceeur et les vaisseaux du placenta, etc.; dans tous ces organes,
la dégénérescence amyloide se localise presque exclusivement
dans les petits vaisseaux et elle envahit tout d’abord les fibres
lisses. Lecorché a noté chez plusieurs de ses malades de petites
uleérations d'origine amyloide sur les amygdales, le voile du
palais, la muqueuse de I'estomac et des intestins.

La plus importante des altérations du sang dans la néphrite
afmyl‘o‘[dc est la_diminution constante de Ialbumine (Grainger-
Stewart); la fibrine est au contraire augmentée, 'hématosine est
réduite d’un tiers et les globules rouges sont forf peu résistants.

La substance amyloide a été pendant longtemps rapprochée
?;Ste?:lfttlﬁl‘ﬁg’_aglﬁ’_la%es‘& cause des réaclions quelle offre avee

BivaDacs le's’ recherches et les analyses chimiques de
Ber‘ahelu't, Schmidt, Kékulé, Rudneff, ont montré quelle était un
compose quaternaire, qu'elle contenait de I'azote, et par suite

2 1 i
qu c'l{e se rapprochait des matiéves albuminoides. Dickinson a
ggg; ;itles tilrezgl;;[jlteg ll;i }:;szotﬁticm de la matiére amyloide en se
rescence sont fart, pauvres ene[?HFS i ]].resent%nt voLe _degené-
G e ases alealines :_d aprés lui, le pus

8 ine et des alcalis, augmente ainsi
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la quantité relative de la fibrine qui, privée d’alcalis, constitue la
matiére amyloide.

DescripTion. — La dégénérescence amyloide des reins n'a pas
de signes qui lui soient propres; les symptomes auxquels elle
donne lieu se rapportent soit a la néphrite épithéliale, soit a la
néphrite interstitielle, soit méme aux deux affections a la fois.

Le début est insidieux, sans douleur lombaire, sans hématurie.
La polyurie est le premier symptome qui appelle I'atiention par
les fréquents besoins d'uriner et la polydipsie qu’il détermine.
La quantité d’urine rendue dans les vingi-quaire heures s'éléve
a deux litres et demi ou frois litres; les urines sont claires,
transparentes, peu acides, de densité faible, mais trés riches en
globuline (Senator, Bartels); au bout d’un temps variable elles
diminuent de quantité, deviennent plus foncées et plus troubles
et laissent déposer un sédiment formé de cylindres granuleux (1);
elles contiennent alors une forte proporiion d’albumine (2) avec
diminution de l'urée, de lacide urique et des phosphates.
L’cedéme esl en général peu marqué el reste circonserit au pour-
tour des malléoles. Il disparait habituellement quand la maladie
arrive a une période avancée, ou bien quand il se développe de
la diarrhée. Comme dans la néphrite parenchymateuse et la
néphrite interstitielle, I'apparition des eedémes coincide avec un
certain degré de dilatalion cardiaque qui peut, dans quelques
cas, s'accompagner d’un vérilable bruit de galop.

Les autres organes étant atteints simultanément, on constate
une augmentation du volume de la rate et du foie, parfois avec
de lascite, de la diarrhée, etc. Les malades sont pales et ané-
miés, d’une faiblesse exiréme, et présentent un aspect cachec-
tique.

La marche de la dégénérescence amyloide est toujours chro-
nique, et I'on s'accorde généralement a considérer sa durée
comme fort longue dans les cas ou la maladie qui I'a produite
n’enléve pas prématurément le malade. Cependant les recherches
de Bull, porlant sur 43 cas, semblent prouver que sa durée est

(1) Quelques auteurs prétendent que ces cylindres urinaires présentent la
réaction caractéristique de la matiére amyloide. Lecorché maurait jamais
pu constater ce fait, ce qu’il explique par les recherches de Jacob Smitz,
qui prétend que les cellules épithéliales et les exsudals intracanaliculaires
ne subiraient jamais celte dégénérescence,

(2) Dans la forme de dégénérescence amyloide, limitée aux vaisseaux
droits, et étudiée spécialement par Straus, lalbuminurie fait complétement
défaut, et le diagnostic devient alors d'une difficulté extréme.




