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INTRODUCTION
Depuis quelques années, il existe une tendance caractéristique à la pénétration réciproque de la médecine générale et des spécialités. Cette entente scientifique entre le médecin général et le spécialiste existait depuis longtemps déjà, mais n'était pas admise par tous. L'oculiste, par exemple, avait beau chercher à intéresser le médecin non spécialisé, à certaines questions d'ophtalmologie générale, à se renseigner auprès de ui sur certaines affections oculaires causées par une manifestation morbide générale, il n’était pas toujours regardé avec bienveillance, on ne tenait pas compte de ses renseignements, on considérait ses questions comme oiseuses et d’un intérêt secondaire.
Cependant, de bonne heure, la neurologie a, plus que toutes les autres branches de la médecine, entretenu des rapports étroits avec l’ophtalmologie ; c'était là une absolue nécessité, puisque la rétine n'est, en réalité, qu'un centre nerveux avancé, relié au cerveau par une commissure, le nerf optique. Dans les affections des nerfs sensitifs et moteurs de l'œil, aussi bien que dans celles du nerf sensoriel, le symptôme périphérique (diplopie, paralysie motrice, hémianopsie) précède souvent la recherche de la localisation cérébrale ; l’ophtalmologiste guide le diagnostic du neurologue. Mais, en revanche, on ne peut étudier à fond une hémianopsie, sans rechercher les lésions siégeant au niveau des bandelettes optiques ou du pôle occipital; le neurologue guide, à son tour, l’oculiste. Cette collabo-
ration presque permanente a permis, à certains auteurs,
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de déclarer qu'il existe une science spéciale appelée l’ophtalmoneurologie.
Avec la médecine générale, ce concours ne semblait pas, dans la pratique, d'un intérêt aussi immédiat; la lésion oculaire profonde n'étant qu'une manifestation, une localisation, un symptôme, d’une affection générale, dont l’étude d'ensemble restait très possible, même si on négligeait les altérations, les troubles fonctionnels de l'œil et les renseignements si précis qui s'inscrivent souvent sur la rétine d'une manière très apparente à l’examen ophtalmoscopique. Cependant, avec l'étude de la rétinite albuminurique, cette association, si importante, au point de vue scientifique, est devenue une nécessité, au point de vue pratique. Les professeurs Widal et Chauffard, l'un en formulant les règles de la gravité de pronostic de la rétinite Brightique, l’autre en étudiant les lésions même de la rétine, ont donné l'exemple de l'union intime qui doit exister entre l'ophtalmologie et la médecine générale.
Par cette courte étude sur l’œ1/ Brightique, on pourra se rendre compte des rapports étroits qui doivent régner entre ces deux branches d’une seule et même science et du bénéfice qu’en peuvent tirer et le malade et la Science.
Après avoir fait un exposé succinct des idées nouvelles se rapportant à la question des néphrites chroniques, nous montrerons qu’il existe des lésions oculaires correspondant à chacune des formes du mal de Bright, permettant d'en faire le diagnostic, en l'absence de tout autre signe, d’en établir le pronostic et d'instituer un traitement approprié. L'ophtalmologiste aura secouru le médecin général qui l’aidera, à son tour, en lui indiquant les moyens thérapeutiques à employer dans cette grave affection de la rétinite Brightique.
HISTORIQUE
Il n’est pas de maladie dont la description ait subi, durant ces quinze dernières années, plus de remaniements que les néphrites chroniques; la lecture des ouvrages et traités du siècle dernier permet de s’en rendre compte. L'école Française et les travaux de Widal, en particulier, en substituant à l’ancienne notion d'insuffisance rénale et d'urémie, celle de syndromes divers, en rapport, soit avec le mode d'élimination de substances organiques déterminées, soit avec les troubles circulatoires, a établi les bases de la pathogénie et de la symptomatologie, formulé les règles de pronostic, et proposé un traitement rationnel du mal de Bright.
Aux vieilles classificationsessayées tour à tour au xix®siècle, fondées sur l’anatomo-pathologie et sur l’étiologie, les cliniciens de la fin du siècle en ont substitué une nouvelle, basée sur l'examen physiologique des néphrites. Cette orientation de la question marque une date dans l’histoire des néphrites et prouve combien la médecine est puissante, quand elle emprunte ses méthodes de recherches à la physiologie. A celte époque, Bouchard étudia la toxicité urinaire,
Achard et Castaigne le fonctionnement rénal, à l'aide du bleu de méthylène et des épreuves d'éliminations provoquées. Ces diverses méthodes, jointes à la cryoscopie, étudiée par Claude, Balthazard, Léon Bernard et Koranyi fournissaient d’intéressantes indications au sujet de la valeur fonctionnelle globale du rein, mais ne permettaient pas de distinguer les substances retenues. On ignorait d'ailleurs, parmi tous les corps que le filtre rénal doit éliminer, ceux qui étaient susceptibles de provoquer ces troubles morbides et dont la rétention caractérisait l'insuffisance rénale. Widal et son école, abandonnant les procédés d'investigation antérieurs, ont ouvert une voie nouvelle, et pleine d'avenir, à la connaissance des affections du rein. Ayant découvert que le chlorure de ‘sodium et les corps azotés sont les substances, dont la rétention caractérise l'insuffisance de cet organe, ils n'étudient plus de travail global du rein, mais précisent son activité pour chacune des substances à excréter. Ils comparent méthodiquement l'ingestion et l’excrétion de ces produits, et, en établissant leur bilan, en déterminant leur rôle exact dans l'organisme, ils mettent en lumière le mécanisme de leur rétention. Suivant que la barrière, offerte normalement, par l'appareil glomérulotubaire, au passage des albumines du sérum, est rompue, ou bien que ce même appareil s'oppose à l'élimination régulière des chlorures, ou a celle de l’urée, nous sommes en présence d’un syndrome propre à chacune de ces trois fonctions déficiantes.
Mais il faut ajouter à ceux qui précèdent un quatrième syndrome Aypertensif ou cardio-vasculaire, se caractéri-. sant, durant des mois ou des années, uniquement par des troubles du fonctionnement cardiaque ou vasculaire (hypertension, hémorragies), sans modification des transsudations rénales et dans lequel les syndromes chlorurés en azotémiques ne surviennent que beaucoup plus tard.
Nous étudierons donc successivement :
ST
io Le syndrome urinaire ou albuminurique simple.
2 Le syndrome hyperlensif.
30 Le syndrome chlorurémique.
40 Le syndrome azotémique.
Enfin, nous dirons un mot des formes mixtes du mal de Bright, qui sont les plus fréquentes, et dans lesquelles on rencontre tous ces syndromes plus ou moins intimement associés.
A.— SYNDROME URINAIRE, FORME ALBUMINURIQUE DU MAL DE BRIGHT
La forme albuminurique du mal de Bright ou néphrite albumineuse simple de Castaigne est la plus banale. Signalée déjà par plusieurs auteurs du siècle dernier, elle est caractérisée par les symptômes suivants : l’'albuminurie, la cylindrurie, la leucocyturie et l’'hématurie, mais demeure compatible avec une survie prolongée. ;
Les lésions rénales sont minimes et localisées, la fonction rénale s’opposant à la transsudation des albumines du plasma sanguin est seule troublée et les chlorures et l’urée traversent normalement le parenchyme. L'albuminurie est le symptôme primordial et fait, dans la plupart des cas, reconnaître, à elle seule, l’affection rénale ; mais la quantité d'albumine éliminée par vingt-quatre heures, n’est pas un élément de pronostic, une lésion des plus graves s’accompagnant souvent de traces d'albumine, alors qu'une lésion bénigne peut être marquée par une albuminurie considérable. L'étude du sédiment urinaire et la présence de cylindres granuleux permet de découvrir une lésion grave des tubuli. La présence d'hématies et de leucocytes, à condition qu’ils ne proviennent pas des voies urinaires inférieures, est l'indice d’une congestion rénale, d’une poussée aiguë au cours du mal de Bright.
Quatre points importants doivent, dans ce cas, attirer l'attention du elinicien.
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1° La longue durée de la maladie ;
2 L'exagération possible de l'albuminurie sous l'influence de la fatigue, ou d’une infection quelconque, avec retour plus ou moins rapide à la normale ;
30 Aggravation possible de l’état du malade, avec apparition de l'azotémie ou de la chlorurémie quelquefois des deux syndromes ;
49 Inutilité et danger même du régime lacté qui doit faire place, ici, à un régime reconstituant et moins toxique.
En définitive, la forme albuminurique simple est d'un pronostic bénin et ne s'accompagne pas de lésions oculaires.
B. — SYNDROME HYPERTENSIF DU MAL DE BRIGHT
C'est M. Vaquez qui a eu le mérite de rattacher à l'hypertension artérielle un grand nombre de symptômes observés au cours des néphrites chroniques. Il a montré que. la plupart des petits signes du brightisme, décrits autrefois par Dieulafoy, sont imputables à l'élévation de la tension artérielle. Mais, étant donné que la plupart des hypertendus ont des lésions d'artério-sclérose, nous ferons remarquer en passant, qu'il est très difficile de discerner, parmi les troubles d'hypertension, ceux qui sont imputables à la seule élévation de la tension artérielle, de ceux qui sont dus à la sclérose.
Vaquez, Auübertin, Dopter, Gouraud et Darré, dans sa thèse, attribuent l'hypertension au cours des néphrites chroniques à une hypérplasie des capsules surrénales. Ambard et Léon Bernard en particulier, dans un rapport sur le rôle des glandes surrénales, au cours des états pathologiques, concluent que l’hyperpérinéphrie corticale, bien qu’existant dans certaines affections du rein, n'est pas la câuse de l'hypertension observée dans ces affections. Enfin, Widal, se basant sur le fait que la tension artérielle diminue sous l'influence du régime déchloruré, alors qu’elle augmente sous celle du régime chloruré, explique ces
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variations de pression par le seul intermédiaire du rein et prétend même que tout sujet atteint d'hypertension permanente est entaché de Brightisme, ‘alors méme que les autres signes -.de cette maladie sont à. peine décelables ou font absolument défaut. L'exploration fonctionnelle des reins, l’évolution de l'affection, l'anatomie pathologique permettent de confirmer les dires de cet auteur.
Le danger, dans les cas d’hypertension, réside dans les ruptures vasculaires préparées par les lésions progressives de la paroi, les hémorragies cérébrales ou méningées, nasales ou rétiniennes qui sont, comme nous le verrons, très fréquentes. Il réside encore dans les troubles de la circulation cardio-pulmonaire qui aboutissent à l’ædème du poumon, ou dans des symptômes d’excilation ou de dépression nerveuse décrits dans l'urémie nerveuse : crises épileptiformes, abattement allant jusqu'à la somnolence et la torpeur.
Le myocarde peut aussi fléchir et le tableau de l’asystolie tient finalement la plus grande place ; c'est la forme cardiaque secondaire des néphrites chroniques, décrite par Widal.
La tension artérielle augmentée, le bruit de galop, le claquement dyastolique de l’orifice aortique, l'hypertrophie du ventricule gauche, sont les signes physiques du syndrome; la plupart des symptômes décrits autrefois par Dieulafoy sous l'appellation de petits signes du mal de Bright en sont les signes fonctionnels ; ce sont : des céphalées tenaces exacerbées par les efforts, des vertiges, des bourdonnements d'oreilles, des crampes musculaires, de la cryesthésie, le phénomène de doigt mort et des troubles de la vue. A ces symptômes fonctionnels et physiques, il faut ajouter un signe d’une extrème fréquence : la dyspnée survenant au moindre effort et quelquefois sans cause apparente, au cours de la journée ou de la nuit _(Pseudo-asthme nocturne).
Leséliminations chlorurées et urémiques restent longtemps
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normales; une légère albuminurie intermittente parfois, associée ou non à de la polyurie, est souvent le seul signe à relever.
Le cadre de cet ouvrage ne nous permet pas d'aborder les rapports de ce syndrome de néphrite avec la viscosité sanguine et la pression différentielle, qui ont fait l’objet des très intéressantes recherches de Martinet.
C. — SYNDROME CHLORURÉMIQUE DU MAL DE BRIGHT
On sait actuellement que l’altération de la fonction rénale, commandant à l'élimination des chlorures, aboutit à la rétention du sel dans l’économie et donne naissance à l’'œdème brightique et au syndrome chlorurémique du mal de Bright.
Depuis longtemps Bohne, Marischler, Achard et Lœæper, Claude, Mauté avaient découvert, qu'au cours des néphrites, les chlorures pouvaient être retenus, mais on n'avait pas discerné, dans cette rétention, la cause provocatrice des ædèmes. Les faits publiés par Reichel en 1898, Hallion et Carriou en 1899, Chauffard (1900) montraient la coïncidence entre les injections de chlorure de sodium faites aux animaux ou à l’homme et l'apparition de l’œdème. Koranyi et * Achard émirent l’hypolhèse que l'œdème brightique était dû à l'accumulation dans les tissus de différentes substances dissoutes en excès dans le sang : urée et autres produits de désintégration des albuminoïdes, aussi bien que chlorure de sodium. En 1903, Widal et Lemierre prouvaient que l'ingestion de chlorure de sodium, en dehors de tout autre substance et de tout autre cause, peut faire apparaître expérimentalement l'œdème, chez certains brightiques, pour lesquels Widal et Javal recommandaient le régime déchloruré. En 1913, Widal et Weissenbach observaient que la rétention chlorurée ne s'effectue pas au hasard, mais obéit à un rythme constant, aussi bien chez l'homme sain
que chez le brightique. Les observations de Walléry-Radot, publiées en 1914, montraient que ce rythme d'élimination .chloruré en échelons se constate aussi bien dans les néphrites hydropigènes que non hydropigènes, qu’il est l'exagération d'un phénomène normal et qu'il est la loi même de la rétention chlorurée.
Les chlorures imprègnent tous les milieux de l'économie pour maintenir en équilibre la tension osmotique des humeurs. Ils ne se modifient pas durant la traversée de l'organisme et la quantité excrétée correspond, chez le sujet normal, à la quantité ingérée. Cependant, pour qu'ils puissent être éliminés, il faut que le sang en contienne par litre, plus de 5 gr. 62; au-dessous de ce chiffre, l'élimination urinaire est arrêtée : c'est là le seui/ d'excrétion chlorurée ou de concentration liminaire, expression d'Ambard et André Weill, auxquels nous devons cette découverte.
Chez les chlorurémiques, arrivés aux reins pour être rejetés, Les chlorures sont entravés, dans leur progression, par une perméabilité rénale plus ou moins diminuée. Ils refluent bien vite dans le sang qui vient de les amener et qui n’en retient qu'une partie, le reste continue sa marche rétrograde et revient au point de départ, aux tissus. Là, grâce à leur pouvoir hydropigène, les chlorures attirent à eux une certaine quantité d'eau, ce qui explique l'hydratation des tissus et l'œdème, expression clinique de la chlorurémie.
Cette dernière est encore démontrée par ce fait que, chez le Brightique œdémateux, le seuil d’excrétion est plus élevé ; c'est-à-dire que, par litre de sérum, la quantité de chlorure de sodium nécessaire pour que se produise l'excrétion chlorurée urinaire, dépasse le chiffre normal de 5,62. Ce seuil redevient normal après la résorption des œdèmes.
Le praticien fait communément le diagnostic de ce syndrome à l’aide de la bascule. Le poids du brightique qui s'hydrate, s'élève de jour en jour, et diminue dans les mêmes proportions, pendant la déshydratation. D'où la nécessité impérieuse des pesées fréquentes, sinon quotidiennes, qui :
permettent, même après guérison de la crise chlorurée, de dépister les nouvelles poussées, à leur début, avant la période grave d'ædème sous-cutané, qui suit de loin l’imprégnation saline des tissus profonds. — Si le praticien veut des précisions plus grandes sur l’état de son malade, il s'adresse à l'épreuve de la chlorurie alimentaire qui permet d'établir le bilan des chlorures. En effet, la rétention chlorurée, chez le Brightique, s'effectue suivant un rythme constant quelle que soit la perméabilité rénale aux chlorures, et seules les modalités du rythme sont variables. Soumis à un régime chloruré, puis déchloruré, l’organisme procède par échelons successifs et progressifs pour atteindre son équilibre chloruré.
La méthode suivante, préconisée par l’école Widal semble la meilleure pour apprécier la fonction d'élimination €hlorurée rénale. Le sujet est soumis à un régime sans sel. Quand l'équilibre de poids est atteint on lui fait ingérer quotidiennement 10 grammes de sel chimiquement pur, en plus du régime déchloruré, contenant 1 gr. 50 de chlorure
de sodium. Quatre cas peuvent alors s’observer : = 4 Élimination en échelons normaux : le rein, par échelons progressifs, atteint en trois ou quatre jours une élimination des 10 grammes environ :la perméabilité est normale. 2° Elimination en échelons prolongés : le rein met plus de quatre jours pour parvenir à cette élimination des 10 grammes : la perméabilité est retardée.
8° Élimination avec ébauche d'échelons : le rein, après plusieurs jours d’échelons progressifs, mais peu marqués, se maintient à une élimination au-dessous des 10 grammes: la perméabilité est très diminuée.
4° Le rein ne parvient qu'à éliminer une quantité infime de chlorures sans même ébaucher le rythme en échelons : sa perméabilité est presque complètement abolie.
En pratique journalière, il est suffisant, pour juger la fonction chlorurée, de se fonder uniquement sur les œdèmes et les variations de poids, mais, l'épreuve de la
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chloruration, poursuivie longuement et interprétée, suivant le mode des échelons, permet de déceler un trouble d'élimination dans des cas où les autres épreuves du fonctionnement rénal restent muettes ; chez certains hypertendus, par exemple. En raison de sa pratique délicate et de sa longue durée elle ne peut pas être d’une application courante. |
La chlorurémie représente en définitive un symptôme d'origine toute mécanique; aussi, convenablement traitée, elle n'entraine pas d’altérations essentielles des organes et n'est pas grave, puisqu'on voit guérir des sujets largement infiltrés. Le danger réside dans l'imprégnation chlorurée d'organes importants qu'on abandonnerait à elle-même; l’ædème est en effet souvent localisé ou prédominant, tout au moins, dans certains viscères où le clinicien doit savoir le reconnaître. Cette chloruration viscérale d'un grand intérêt clinique produit les anciennes modalités cliniques de l’urémie nerveuse, respiratoire, digestive.
L'æœdème du larynx, l'hydrothorax, les congestions des poumons traduisent autant de localisations des chlorures sur l'appareil respiratoire et correspondent aux bronchites albuminuriques classiques. |
La céphalée, les accidents épileptiques, la respiration de Cheyne-Stokes, qui cèdent au régime déehloruré, sont dues à une imprégnation chlorurée cérébrale.
Le vomissement et la diarrhée de l’urémie digestive sont parfois riches en sels, parce qu’ils sont régis par l'élimination du sel contenu en excès dans l'organisme, qui s’élimine à travers le tractus gastro-intestinal.
Le rein lui-même, dit Widal, se prend à son propre piège ; ses cellules s’æœdématient et, de leur lésion plus ou moins grave, dépend, pour une grosse part, l’albuminurie des chlorurémiques.
_ Le sang lui-même s'œdémalie; les globules sont moins nombreux par millimètre cube et la teneur du sang en albumine s’affaiblit, comme l'indique le réfractomètre.
rate
Ces deux phénomènes sont d'ailleurs tout relatifs et tiennent à la dilution du sang.
Enfin, le fond d'œil est congestionné, la papille est infiltrée, œdématiée, il en résulte une amblyopie ou même une amaurose d'apparition subite, qui permet à l'ophtalmologiste de dépister, dès le début, la chlorurémie, comme nous allons le voir plus loin.
D. — SYNDROME AZOTÉMIQUE DU MAL DE BRIGHT
Les symptômes révélateurs de l'azotémie (troubles gastro-intestinaux, torpeur et quelques fois coma) ont été isolés par Widal et Javal. Widal, Abrani et Brulé ont, les premiers, constaté l'état d'anémie dans lequel se trouvent les sujets atteints de néphrite azotémique. Widal, Morax et Weill ont indiqué les rapports intimes entre l'azotémie et la rétinite albuminurique. Widal et A. Weill ont attiré l'attention sur les différents symptômes dus à la rétention de l'azote et, en particulier, sur le prurit dont elle s’accompagne souvent.
Que signifie le mot azotémie ? Il désigne la rétention de l’urée dans le sang, par analogie avec le mot azoturie qui s'applique à l’excrétion de l'urée. Dernier stade de la désintégration des matières protéiques, l'urée est une substance définitive incapable de modifications ultérieures, contrairement aux autres substances azotées qui l’accompagnent (ammoniaque, créatinine, corps xantho-uriques) et qui concourent dans une faible proportion (17 4), à la formation de l'azote total. L'urée est donc un déchet amené par le sang aux reins qui sont chargés d'en débarrasser l'organisme. Que la fonction rénale, qui préside à l’élimination de l’urée, vienne à être troublée, l’urée s'amasse, en arrière de cette barrière, et encombre le torrent circulatoire, en diffusant, dans les liquides plasmiques. Ne pouvant ni se modifier, ni retourner dans les tissus, comme le font
les chlorures, elle exerce une pression de plus en plus forte sur le barrage rénal et finit par le forcer. Mais le rein, à un certain moment, ne veut plus céder ; la stagnation de l’urée est permanente, l'azotémie est définitivement constituée, faisant courir aux Brightiques les plus graves dangers.
L'histoire de l'azotémie se différencie de celle de la chlorurémie, non seulement au point de vue pathogénique, mais aussi au point de vue clinique; nous verrons aussi, plus loin, que son pronostic est autrement grave.
Cliniquement, l'azotémie évolue d'une facon sournoise ; cest une rétention sèche, sans les œdèmes qui s'imposent au début de la chlorurémie. Souvent, rien ne la fait soupçonner alors que des doses élevées d'urée existent dans .le sang, à l'insu du médecin. Dans la plupart des cas, cependant, des symptômes meltent sur la voie et vont en s’accentuant, à mesure que la maladie atteint un stade avancé.
Dans l'azotémie s'observe, en général, une /riade symptomatique, caractérisée par de l'anémie, de la torpeur et des troubles digestifs.
19 L'anémie, variable suivant les cas, peut aller jusqu'au type pernicieux,; Valléry-Radot cite dans une de ses observations de mal de Bright azotémique, le chiffre de 1.333.000 hématies. Cette diminution des globules rouges peut s'accompagner d’une hyperleucocytose avec polynucléose.
2 La forpeur est un des symptômes primordiaux de l’azotémie. Elle va, comme l’a indiqué Widal, du simple abattement avec prostration, jusqu'à la somnolence et au coma terminal. Parfois elle peut être entrecoupée de périodes d’agitation et même de délire.
30 Les vroubles digestifs sont fréquents ; ils sont caractérisés par de l'inappétence progressive, pour toute nourriture et un dégoût invincible pour la viande en particulier. La moindre alimentation provoque des vomis-
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sements abondants, révolte réflexe, contre toute alimentalion, dans un organisme dont les humeurs sont surchargées d'azote (Widal). À ces vomissements peuvent venir s'ajouter de la diarrhée, de l'entérite due à des ulcérations intestinales; plus rarement on observe de la stomatite. Ces troubles digestifs ne doivent pas être confondus avec ceux que l’on voit apparaitre dans la chlorurémie et leur pronostic en est bien plus grave. En effet, chez ces Brightiques, qui ne s'alimentent plus, on {rouve cependant une progression de l'urée dans le sérum ; c'est qu'ils font, comme l'ont montré Widal et Javal, de la désintégration de leurs tissus, de Z’autophagisme. C'est à la fonte de leurs masses musculaires qu'il faut attribuer cet état de maigreur extrème et cet aspect profondément cachectique qui s’observent aux périodes terminales de l’azotémie.
Cette /riade symplomalique, à laquelle s'associe parfois le prurit, signe révélateur, pour Widal et A. Weil}, de Ja rétention de l’urée dans l'organisme, peut être incomplète, aussi importe-t--il de dépister l'azotémie derrière un seul de ces trois symptômes.
Certaines complications peuvent aussi mettre sur la voie du diagnostic; ce sont la péricardite signalée par Widal comme l'apanage des grands azotémiques (nous en donnerons une observation plus loin (observation X) et la réfinile décrite dans la deuxième partie de cet ouvrage, où nous montrerons les précieuses indications qu'elle fournit, tant au point de vue de la précocité du diagnostic, que de la surveillance du traitément. Les lésions oculaires azotémiques sont, avec le dosage de l'urée du sérum sanguin, les seuls éléments vraiment certains du diagnostic de l’'azotémie et de son degré.
Cependant, M. Ambard, en découvrant les lois mathématiques, qui régissent la sécrétion rénale de l’urée, a permis de déceler, par un moyen extrèmement sensible, le moindre trouble uréo-sécrétoire, avant même qu'apparaisse l’azotémie initiale. Ila montré qu'en caleulant, dans des conditions
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bien déterminées, un rapport entre les chiffres d'urée trouvés dans le sang et dans l'urine, on peut établir, pour chaque individu, un coefficient, qui chiffre l’activité de cette sécrétion rénale. 11 appelle ce coefficient, remarquablement fixe, chez l’homme normal : constante uréo-sécrétoire (1).
Des travaux de Widal et Weill et des observations longtemps poursuivies par Vallery-Radot, il résulte : 1° Que la majoration de la constante doit être considérée comme un véritable symptôme révélateur de troubles rénaux; 2° Qu'un coefficient élevé d’une facon durable peut être le prélude de l'azotémie, alors même que le chiffre de l’urée du sérum ne dépasse pas 0 gr. 50 par litre, ce qui est le chiffre normal.
La constante d'Ambard que le praticien peut faire rechercher par un laboratoire compétent, mérite donc d'attirer l'attention, mais un pronostic de durée ne peut, d'aprés Widal, être fondé sur un calcul; il ne peut être établi, comme nous le verrons plus loin, que par le dosage de l’urée du sérum sanguin.
Mais, il faut s'assurer, avant de tabler sur les chiffres d'urée sanguine, qu'il s’agit bien d'une néphrite chromque. Il existe, en effet, des azotémies aiguës, à évolution tout à fait différente, qu'il faut distinguer des chroniques.
Dans les néphrites aiguës toxiques, l’azotémie est fréquente; elle est imputable, soit à l’éligurie ou à l’anurie seules, soit à une lésion rénale associée à l'oligurie. L'évolution est très variable ; souvent, des malades ayant un taux d’urée sanguine très élevé, guérissent; d’autres fois, l'azotémie persiste, progresse, amenant la mort. Dans la première hypothèse, comme l’a montré Chauffard, les tubes urinifères
() Pour la technique de la « constante d'Ambard », toute faite de calculs et ne pouvant entrer dans le cadre de cet ouvrage, se reporter à la thèse d'A. Weill (Paris 1912-1913). =
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ont été obstrués par des cellules et des cylindres, d’où anurie et accumulation de l'urée dans le sang; la sécrétion rénale ne se rétablira qu'au fur et à mesure que l'urine aura balayé les déchets et rendu aux tubes leur perméabilité. Quand l'azotémie persiste, c'est qu'il y a des lésions rénales sérieuses.
L'augmentation de l’urée sanguine s'observe aussi dans les néphrites aiguës infectieuses accompagnant la scarlatine, l'angine, la pneumonie, le rhumatisme, la fièvre typhoïde, et aussi la tuberculose (Voir, plus loin, une de nos observations VII). Dans ces cas, comme dans ceux de néphrite toxique, l’azotémie est due, soit à un trouble fonctionnel du rein, soit à une lésion passagère de cet organe. Même dans cette dernière hypothèse, elle est très curable : on ne saurait donc porter un pronostic d'après le chiffre de l’urée constaté dans les azotémies aiquës.
Tel est le schéma des formes de néphrites chroniques résultant des recherches de ces dernières années. En réalité, elles ne sont pas toujours typiques, et, comme on le verra, dans les observations que nous avons pu recueillir, au syndrome azotémique est presque toujours associé le syndrome hypertensif, comme l'indique Castaigne et, souvent aussi, le syndrome chlorurémique. On a donc souvent affaire à des formes mixtes en présence desquelles, il y aura cependant grande importance, pour le médecin, à distinguer la prédominance de tel ou tel syndrome, s’il veut-établir un traitement judicieux. | _ Nous allons montrer combien l’aidera dans cette tâche difficile, l'examen ophtalmoscopique.
GÉHAPFERE II
Lésions rétiniennes en rapport avec chacun des syndromes rénaux du mal de Bright.
L'existence de lésions rétiniennes, au cours des affections chroniques du rein, est connue depuis longtemps. Ces lésions ne furent d'abord soupçonnées que par l'amblyopie qu'elles entrainent, mais, depuis la découverte de l'ophtalmoscope, elles furent observées objectivement et Graeffe donna la première description de leur aspect ophtalmoscopique. Pendant longtemps, c'est surtout la coïncidence de leur présence avec celle de l’albumine dans les urines, qui a frappé les auteurs, d'où le nom de rétinite albuminurique qu'on donna à leur ensemble. Ces termes ne sont pas exacts, car il n’y a pas, à proprement parler, d'inflammation de la rétine et, d'autre part, certaines de ces lésions peuvent exister en dehors de toute albumine. Il est d'ailleurs difficile de leur donner une appellation plus précise ;. mème le terme de dégénérescence néphrétique de la rétine, proposé par Leber, indique bien qu'elles sont sous la dépendance d’une lésion rénale, mais l’état actuel des connaissances anatomo-pathologiques ne nous permet pas de dire qu’il s'agisse là d'une dégénérescence du tissu rétinien. En effet, dans une telle supposition, il serait impossible que les altérations puissent disparaitre jusqu'à une restitutio-ad-integrum. Et cependant, il existe de nombreux exemples de guérison fonctionnelle et macrosco-
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pique, tout au moins, de rétinites dites a/buminuriques ; ce sont en particulier, celles d’origine gravidique et celles qui existent dans les néphrites aiguës toxiques ou infectieuses, comme nous en donnons une observation dans ce travail (obs. VII et IX).
Quel que soit le nom qu'on lui donne, l’ensemble des lésions rétiniennes est absolument caractéristique d’une lésion rénale concomitante. A tel point, que c'était souvent l'ophtalmologiste qui dépistait une lésion rénale insoupçonnée jusque là. Nous pouvons dire quil en est ainsi dans la plupart des cas, mais, il serait peut-être inexact de dire que de telles lésions fussent absolument pathognomoniques. En effet, la rétine, de par le fait même de’ sa structure, réagit toujours de la même facon aux actions toxiques et infectieuses de toutes natures. Composée d'un système vasculaire et de tissu nerveux, les lésions produites sont : l’œdème, les hémorragies, et, d'autre part, certaines lésions ressemblant à celles du tissu cérébral à l’état de ramollissement jaune ; ce sont les plaques blanches. On connait aussi des cas où, en dehors de toute affection rénale, certains cliniciens ont vu s'établir le tableau de la rétinite albuminurique.
A catte restriction près, nous pouvons dire que l'apparition dure telle rétinite est symptomatique d'une altération rénale et, avec Rochon-Duvignaud, on est en droit d'affirmer que la rétine souffre de la rétention toxique, dans le sang, de substances qui auraient dù être éliminées par le rein, s’il avait effectué normalement sa fonction de filtre. Il s’agit donc, d’une fonction toxique et non, comme l’a soutenu l’école allemande avec Charles-Théodore de Bavière, Von Michel et Graeffe, de dégénérescence des éléments nerveux rétiniens consécutive aux altérations vasculaires. Nous reviendrons sur ce sujet au chapitre de l'anatomie pathologique.
La présence de la rétinite indique donc au médecin un mauvais fonctionnement de l'appareil rénal. Autrefois, le
praticien était surtout frappé par l’albuminurie, mais, les conceptions nouvelles, dues surtout aux travaux de Widal et d’Ambard, ont abouti à une connaissance plus approfondie du fonctionnement rénal et nous ont permis de comprendre la coexistence de la rétinite et des syndromes d'insuffisance rénale chronique sans albuminurie. Nous rappelons que nous avons admis :
une forme chlorurémique,
une forme hypertensive,
une forme azotémique, d'insuffisance rénale. Nous allons montrer qu'on peut opposer à chacune d'elle, une variété clinique de rétinite. L'oculiste pourra donc, par son examen ophtalmoscopique, non seulement affirmer la présence d’une lésion rénale, mais, d'après les lésions rétiniennes constatées, indiquer au médecin général à quelle variété de syndrome d'insuffisance rénale il a affaire.
Î. — SIGNES SUBJECTIFS DE LA RÉTINITE BRIGHTIQUE
Nous passerons rapidement sur les signes subjectifs qui ne présentent rien de caractéristique et même, peuvent manquer totalement, alors que l’ophtalmoscope décèle des lésions, parfois considérables, du fond de l'œil. Il est même probable que si l'on pratiquait un examen ophtalmoscopique systématique de tout brightique, on trouverait, chez la plupart, des lésions de rétinite. Peut-être même trouverait-on, chez tout malade, à histoire clinique rénale, des lésions microscopiques de la rétine, en dehors de toute lésion décelable à l’ophtalmoscope ? La rétinite brightique ne serait alors que la forme avec signes macroscopiques de la dégénérescence néphrétique de la rétine.
Le début de l'affection est très insidieux. Le malade se plaint de troubles de la vue, qu'il ne peut préciser. Les objets paraissent un peu flous, comme vus à travers un
voile jaunâtre. L’acuité visuelle centrale est, en effet, très longtemps conservée et ce n’est que par un examen périmétrique très soigné que l'on parvient à découvrir les scotomes très petits, correspondant aux hémorragies ou aux plaques blanches de grand volume. Quelquefois, c’est pour des mouches volantes que les malades viennent nous consulter ; d'autres fois, enfin, ils se plaignent d’une baisse brusque de leur acuité; cela s'explique, quand les lésions siègent au niveau de la macula.
MM. Morax et Widal pensent que l’on peut opposer par leurs signes subjectifs la rétinite azotémique et la rétinile chlorurémique, cette dernière se caractérisant par une amaurose brusque, rétrocédant rapidement avec l’élimination des chlorures en excès.
Il. — SIGNES OBJECTIFS DE LA RÉTINITE BRIGHTIQUE. LESIONS MACROSCOPIQUES.
Les signes objectifs de la rétinite Brightique ont une importance capitale. C’est l'examen ophtalmoscopique du fond de l’œil qui permet d'affirmer non seulement, l’existence de la rétinite, mais encore, comme nous allons le voir, de montrer la variété de lésions rénales cause de cette rétinite.
Nous étudierons les formes pures de rétinite, c’est-à-dire celles qui correspondent aux syndromes rénaux types, mais nous nous empresserons de dire que, le plus souvent, on a affaire à des formes mixtes.
A. — Rétinite chlorurémique.
L'image ophtalmoscopique que l’on observe en concomitance avec les néphrites chlorurémiques est tout à fait caractéristique. La rétine réagit, du reste, à l'excès de chlorure, absolument comme tous les autres tissus de l'organisme, en étant le siège d'infiltration séreuse qui
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produit de l’ædème de la membrane. La papille, par suite de cet œdème, prend un aspect spécial, par le fait que ses fibres nerveuses se laisserit plus facilement soulever que le reste de la rétine. Elle perd la netteté de ses contours et forme proéminence dans le vitré, ce qu'indique la courbe que font les vaisseaux rétiniens qui épousent exactement les contours de la papille. °
La rétine avoisinante est elle-même le siège d'œdème. Elle prend un aspect blanchâtre, troublé, surtout marqué le long des vaisseaux veineux. Les veines sont congestionnées, augmentées de calibre et légèrement tortueuses dans leur trajet, indiquant ainsi une gêne de la circulation de retour.
Les lésions papillaires sont les premières en date, mais cet œdème peut occuper d’autres points de la membrane et s'accompagner de décollements de la rétine. À ce propos, nous pouvons distinguer deux variétés de décollements confirmés per de nombreux examens anatomo-pathologiques.
1° Le. plus fréquent est le décollement de la /inutante interne, c'est celui qui donne à la rétine cet aspect troublé et lui fait perdre sa transparence. D'autre part, sa distension entraîne une gène mécanique des éléments nerveux entre eux et explique la rapidité et l'étendue de la perte d'acuité. Ainsi s'explique encore pourquoi l’acuité peut remonter très vite, quand l’œdème disparaît : il y a eu simple gène mécanique sans altération organique.
20 Mais on peut aussi rencontrer de véritables décollements de la rétine, c'est-à-dire, son clivage d’avec l’épithélium pigmentaire et on trouve entre ces deux membranes une sérosité ou un exsudat fibrineux coagulé. M. Gourfein Welk, qui a examiné plusieurs yeux ainsi atteints, explique ces décollements, le plus souvent partiels, par une exsudation séreuse sous-rétinienne, par œdème de la rétine. Cet œdème aurait la même cause et la même origine que les autres ædèmes des tissus. |
Cet aspect ophtalmoscopique où l'œdème est seul en cause est assez rare à constater. Nous citerons cependant une observation où elle fut observée à l'état isolé (observation XII) et une autre où les lésions de chlorurémie évoluèrent pour leur propre compte et furent guéries par un traitement approprié, tandis que les lésions de rétention azotée persistèrent (observation IV).
Nous reviendrons plus en détail sur cette variété de rétinite au chapitre de l'anatomie pathologique, mais nous ferons remarquer qu'elle est, le plus souvent, associée à la rétinite azotémique constituant le fond d'œil le plus commun des Brightiques, atteints de lésions rénales mixtes.
B. — Rétinite azotémique.
L'aspect du fond d'œil dans la forme azotémique du mal de Bright est absolument caractéristique et, souvent, l'oculiste est le premier à formuler l'existence de la rétention azotée. Les symptômes cliniques rénaux échappent en effet au médecin qui ne peut, dans un cabinet de consultation ou chez son malade, se livrer à toutes les investigations qui le conduiraient à ce diagnostic. L'’oculiste, au contraire, peut très facilement, et sans gèner son malade, établir le diagnostic, d’après l'aspect ophtalmoscopique du fond d'œil.
La lésion rétinienne fype de la rétention azotée est la plaque blanche rétinienne. Elle peut varier comme forme, comme dimension, comme situation, mais sa présence seule suffit à établir le diagnostic.
L'étoile maculaire, qu'on considère comme la lésion pathognomonique de l'azotémie, n’a aucune signification par elle-même. Elle doit son aspect spécial à ce que, dans cette région de la macula, les plaques blanches ne peuvent se disposer autrement, par suite de l'agencement particulier des éléments nerveux, dans cette partie de la rétine. La disposition rayonnée des fibres optiques et, probablement
aussi des couches sous-jacentes, entraine l'aspect stellaire des dépôts des substances élémentaires de ces plaques blanches.
En dehors de l'étoile maculaire, on peut encore observer des plaques blanches de grande étendue que l'on appelle des cumuli, eu égard à leur bord festonné et arrondi comme en ont les grands amas de nuage dans le ciel.
Toutes ces plaques blanches se distinguent très facilement des autres lésions rétinienneset en particulier des plaques de choroïdite, par leur aspect plus superficiel, dû à leur situation en avant des vaisseaux réliniens, par leur aspect brillant, par leur forme, telle que l'étoile maculaire, qui est très spéciale et qu'on ne rencontre jamais dans l'atrophie choroïdienne. Les grandes plaques blanches sont quelquefois situées sous les vaisseaux rétiniens mais leur blancheur brillante, leur bord régulier, sans liséré noir pigmentaire, sans vaisseaux choroïdiens visibles, est tout à fait caractéristique. Elles se groupent de préférence au pôle postérieur de l'œil, autour de la macula et surtout entre la papille et la macula. Les plus grosses se disposent, en général, autour du nerf optique et très près de la papille.
On n'a pas souvent l'occasion d'assister au début de leur formation ; le plus souvent, le malade ne se plaint que de troubles légers de la vue et on constate, avec étonnement, de nombreuses et vastes plaques blanches. Cependant, nous avons eu l’occasion d'observer le début d'une étoile maculaire, dont les rayons apparurent, les uns après les autres, à deux ou trois jours d'intervalle, d'abord indiqués par une teinte plus claire de la rétine, puis par une ligne blanche. Nous avons aussi pu assister à la phase de résolution de cette même étoile (observation VIT). Elle formait une sorte de soleil et les branches rayonnaient, autour de la macula, comme les rayons d'une roue. Certains s'étendaient de la macula jusqu'à la papille et même au-dessus. Deux mois plus tard nous trouvions, au lieu des lignes radiées, une série de petits points brillants, absolument semblables à ce
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qu’on à décrit sous le nom de brillant de la rétine, et régulièrement disposés sur les anciennes branches de l'étoile. Ainsi s'était formée une étoile à points séparés d’un aspect des plus curieux qui indiquait l'efficacité du traitement adopté. Ce sont là des observations très rares.
Quant à la nature de ces éléments, nous en parlerons au chapitre de l'anatomie pathologique. 3
La cœxistence de ces plaques blanches avec l’azotémie est ce qu'il y a de mieux posé, grâce aux travaux de Rochon- Duvignaud et de Widal. Dans un de leurs ouvrages, ils déclarent que sur 17 cas de néphrites avec rétinite ils ont toujours trouvé une rétention azotée manifeste; sur 12 cas de rétention chlorurée, il n’y a pas eu un cas de rétinite. Ils ont démontré aussi que l'apparition des plaques blanches coïncide avec l'apparition de l’azotémie : s’il n'y a pas de plaques blanches, il n’y a pas de rétention azotée; si, dès leur apparition on fait un dosage, il y a toujours de l’urée en quantité anormale dans le sérum sanguin. C'est même ce qui donne à ces lésions rétiniennes leur importance pour le pronostic de l'affection. C’est l’azotémie qui règle la survie du malade et Widal, comme nous le verrons au chapitre du pronostic, a publié la corrélation entre certains chiffres d'urée sanguine et des périodes de survie déterminées. Il y a peut-être là un peu d'exagération et nous sommes dè l'avis de certains auteurs qui prétendent qu’on peut trouver de grosses lésions de plaques blanches, avec une rétention azotée très faible. En effet le pronostic dépend aussi de la cause étiologique, et Rochon-Duvignaud a signalé, . depuis longtemps, que les néphrites gravidiques, avec rétinite à forme azotémique, peuvent rétrocéder rapidement, ainsi que les lésions oculaires, quand la grossesse est interrompue, soit spontanément soit artificiellement. Il en est de même des néphrites aiguës toxiques ou infectieuses et nous avons eu un exemple de guérison, obtenue par un traitement approprié (observation VII).
C. — Rétinite hémorragique
Les hémorragies sont quelquefois les premiers et uniques indices d'une rétinite. Quand on constate ces lésions, on doit toujours penser à une affection générale et chercher à la découvrir. Là encore, l’ophtalmologiste vient éveiller les soupçons du médecin général et indiquer dans quel sens doivent être dirigées ses recherches.
En dehors des affections cardiaques, toutes les altérations de la crase sanguine (purpura, diabète, septicémie) et en particulier les affections rénales, s'accompagnent d'hémorragies rétiniennes.
La forme des taches de sang varie suivant leur localisation. Si, au voisinage du nerf optique, elles occupent la couche des fibres nerveuses de la rétine, leur forme est allongée ou striée, en direction radiaire, c'est le type de l’hémorragie en /lammèche qui frappe le plus souvent les yeux brightiques. Cependant, on rencontre aussi des extravasations de forme arrondie; le sang, dans ce cas, s’est étalé dans les couches moyennes de la rétine, et, en particulier, au niveau des cellules ganglionnaires. Rarement les épanchements perforent les couches internes de la rétine et s’écoulent dans le vitré.
La coloration de ces hémorragies est très variable. D'abord, bien que la charoïde soit masquée par ces épanchements, sa pigmentation peut nuancer leur coloration rouge sang. Sur le fond rouge clair d'une choroïde pigmentée par exemple, les plaques sanguines de la rétine apparaitront d’un rouge plus vif que si la choroïde à une pigmentation foncée. Mais ces hémorragies rétiniennes peuvent encore changer de couleur, suivant leur stade d'évolution. Elles se résorbent en effet lentement, en quelques semaines ou quelques mois. Une teinte rouge sombre succède à la teinte rouge vif des premiers jours, puis elles deviennent noires et finissent par laisser des plaques grises, blanches ou
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pigmentées à l'endroit qu’elles occupaient. Rarement elles disparaissent sans laisser de traces.
Leur localisation. — Elles peuvent exister dans tout Île champ ophtalmoscopique, mais elles doivent alors être considérées comme une affection vasculaire locale et non plus comme la preuve d’une lésion de néphrile hypertensive qui, le plus souvent, se trouve limitée à la région péripapillaire.
Telles sont les lésions schématiques de la rétineen rapport, chacune avec un syndrome rénal particulier ; mais, de mème que nous avons vu les lésions rénales chroniques répondre rarement à une forme absolument typique, de même, nous ne pouvons constater que bien rarement l'existence d’une lésion rétinienne correspondant à un seul des types que nous venons de -décrire. Dans la plupart des cas, il y a coexistence, chez le même Brightique, des plaques blanches et de l'ædème ; la lésion rénale est mixte, la lésion rétinienne l'est aussi.
III. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE
L'étude des lésions anatomo-pathologiques de la rétine peut être faite parallèlement à celle des lésions macroscopiques. Nous étudierons donc les lésions propres :
10 à la forme chlorurémique : l'ædème rétinien.
20 à la forme azotémique : les plaques blanches.
4o à la forme hypertensive : les hémorragies.
Dans la plupart des cas, d’ailleurs, nous le répétons, ces formes pathologiques n'existent pas à l’état isolé, mais peuvent être associées les unes aux autres.
À. — Forme chlorurémique : ædème de la rétine.
Ces lésions se rencontrent au maximum sur la papille optique, mais sont aussi souvent marquées sur la rétine proprement dite.
1° Au niveau de la papille : l'œdème se traduit par du gonflement des fibres optiques, qui, dans leur ensemble, font saillie dans le vitré. Ce gonflement est dû à ce que la fibre nerveuse elle-même est œdématiée. Elle prend un aspect moniliforme, par suite de l'etranglement que lui font subir par place, les fibres névrogliques. 11 y a aussi imbibition séreuse de la substance interfibrilliaire et dilatation très intense des capillaires de la papille. Cet œdème est d'ailleurs rarement limité à la papille, il y a, le plus souvent, œdème de la rétine circeumpapillaire ; il y a papillorélinite. De plus la congestion des capillaires explique très bien pourquoi on peut avoir au niveau de la papille, des hémorragies, par suite de la stase sanguine énorme existant à ce niveau. Le nerf optique lui-même, à partir de la lame criblée, ne présente que peu de lésions, la plus fréquente consistant en une augmentation des gaines vaginales qui ont l’air distendues par une sérosité claire et ainsi, à la longue, les fibres optiques peuvent être atteintes secondairement de dégénérescence atrophique.
20 Au niveau de la rétine : les lésions œdémateuses sont très nombreuses et importantes. Cet œdème est dû à une exsudation séreuse dans le tissu nerveux, exactement semblable à celle que l'on rencontre, chez le même malade, en différents points de son organisme et en particulier au niveau du tissu cellulaire sous-cutané. Au point de vue de sa localisation par rapport à la rétine, cette exsudation peut être endo ou extra-rétinienne.
a) Dans la rétine méme nous étudierons ce qui se passe au niveau des différentes couches. Au niveau de l'épithélium pigmentaire, il n'y a que fort peu de lésions. La couche des cônes et des bâtonnets est par contre, le siège d'un exsudat séreux comblant toute la région et amenant une dislocation des éléments sensoriels. La limitante externe ne présente que peu de modifications. Au niveau des autres couches, comprises entre les deux limitantes, on constate la présence de ce même gonflement œdémateux.
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Là encore cette exsudation séreuse agit en disloquant les éléments nerveux en particulier au niveau de leur dendrites, c'est-à-dire qu'elle amène une rupture de contact entre les différents neurones et interrompt ainsi la conduction nerveuse.
b) L'exsudation extra-rélinienne peut se produire dans la région sous-rétinienne au niveau de la limitante interne.
L'exsudation sous-rélinienne agit en séparant la rétine deson épithélium pigmentaire, c’est-à-dire en amenant un décollement de la rétine. On rencontre en effet très fréquemment des décollements de la rétine dans les examens anatomopathologiques de la rétine brightique, même quand ils n'ont pas été constatés à l’ophtalmoscope. Ils sont, en réalité, très petits et situés dans la région maculaire ou paramaculaire. La difficulté de les constater à l’'ophtalmoscope s'explique par les lésions siégeant au niveau de la limitante interne, amenant des troubles diffus, qui masquent la rétine sous- Jacente. Les auteurs qui ont étudié le mécanisme de ces décollements l’expliquent par une sérosité séro-fibrineuse d'origine choroïdienne, qui s'épenchant entre la rétine et son épithelium, l'en sépare mécaniquement. Le décollement de la limitante interne est aussi très fréquent. On voit très nettement sur des coupes, la limitante interne séparée des pieds des fibres de Müller et l'espace de séparation rempli de formations spéciales, qu'à cause de leur morphologie, on nomme boules sarcodiques. Elles sont, pour certains auteurs, formées, non par un exsudat séro-fibrineux, d'origine vasculaire, mais bien par l’altération des fibres nerveuses donnant naissance à une sorte d'excrétion pathologique. :
En somme, les lésions œdémateuses occasionnées par l’exsudation du sérum sont analogues, pour l'œil, à celles produites dans les autres organes, et l'æœdème agit d’une manière mécanique, en disloquant et séparant, les uns des autres, les différents éléments nerveux rétiniens. Il agit aussi problablement d'une manière toxique, l'élément
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cellulaire nerveux étant empoisonné par le liquide pathologique dans lequel il baigne littéralement.
B. — Forme azotémique : plaques blanches rétiniennes.
Prenons maintenant un œil dans lequel nous avons découvert à l’ophtalmoscope des plaques blanches sur la rétine. Si nous colorons à l'acide osmique, une coupe de cet œil, .nous sommes frappés par l'abondance de certains points colorés en noir. L’acide osmique étant le colorant spécifique des graisses, on peut penser que ces points noirâtres correspondent à des zones d'infiltration graisseuse. Les auteurs l'ont d’ailleurs signalé et ils ont cru à cette infiltration graisseuse de la rétine. Pour eux, les vaisseaux rétiniens, en plus de l'exsudat séreux abondant qu'ils déversent dans la rétine, y épanchent aussi des cellules graisseuses (Felt- Kornchenzelle, des auteurs allemands). Ces cellules migratrices, chargées de graisses, peuvent se trouver un peu partout dans la rétine. On en rencontre un très grand nombre autour des vaisseaux, il en existe même dans leur paroi et leur lumière, mais, on en trouve surtout des amas assez considérables au niveau des plaques blanches. Ces dernières ne sont pas cependant uniformément colorées en noir; elles ne comprennent donc pas exclusivement cette substance grasse dans leur composition. En les examinant plus au détail, on les trouve composées d’un exsudat fibrineux intense, sous forme de plaques de fibrine coagulée, qui prennent souvent un aspect hyalin. Ces blocs hyalins présentent, quand on les regarde à différentes mises au point du microscope, des espaces clairs plus réfringents qu'on a comparés aux yeux du fromage de gruyère. On y trouve aussi inclus des boules noirâtres de cette substance grasse dont nous avons parlé plus haut. Il n'est pas rare enfin de rencontrer des globules rouges intacts ou plus ou moins altérés. Ces plaques paraissent donc formées d'un conglomérat de sang épenché, dans lequel les globules
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rouges font à peu près défaut et où les substances albumineuses du sérum sont coagulées en masses volumineures, et enfin de cellules graisseuses spéciales.
Quelle est cette substance graisseuse? Peut-elle être considérée comme une dégénérescence graisseuse du caillot hémorragique ou des éléments rétiniens ? Des procédés spéciaux de coloration élective ont permis de dire que cette substance était une substance spéciale à laquelle on a donné le nom de Lipoïde. Elle se caractérise par sa biréfringence qui persiste même après fixation au formol. Par osmisation
primaire, elle se colore en gris et non pas en noir intense. _ On peut même colorer, sur une même coupe, par des procédés spéciaux, les graisses ordinaires, les lipoïdes, et, la cholestérine ; ce qui va contre la théorie de Chauffard, qui prétendait que les plaques blanches étaient formées par la cholestérine ou les éthers de cette substance. Dernièrement Poyales a poussé plus loin.lidentification chimique des lipoïdes et les fait rentrer, par leur mode de réaction, dans le groupe des phosphatides. Quelle est leur origine ? Tout d'abord, nous savons qu'elles existent normalement dans la rétine et Mawas en a étudié la répartition. Elles peuvent donc naître sur place ou bien aux dépens des éléments apportés par le sérum. Nous ne pouvons savoir dans l'état actuel des connaissances sur la question, comment les choses se passent.
CO. — Forme hypertensive : hémorragies.
Les anciens auteurs, les allemands en particulier, avec le duc Charles de Bavière et Von Michel, attribuent une grande importance aux lésions vasculaires et même en font la lésion unique de la rétine dans les néphrites chroniques, mais nous avons vu que les lésions d'origine {oxique ont aussi la plus grande importance. Comme dans le rein, la maladie se traduit par une altération du système vasculaire: mais il y a une forme de néphrite dans laquelle les lésions
LT PA RES
des vaisseaux prédominent, c'est la forme hypertensive, dans laquelle la principale lésion de la rétine est /'hémorragte. On constate dans ce cas, des lésions propres de vaisseaux et des exsudats sanguins dans les tissus nerveux.
Les parois des vaisseaux présentent des lésions d'artériosclérose. L'endartère est déformée, la couche conjonctive périvasculaire présente une prolifération abondante des éléments conjonctifs embryonnaires, soit sous forme d'ilots séparés (forme nodulaire) soit en mince couche lamellaire. ‘La paroi même est atteinte de dégénérescence graisseuse ou hyaline qui l'amincit ou amène la thrombose du vaisseau, en formant un renflement dans sa lumière. Dans d'autres cas, les vaisseaux présentent des dégénérescences graisseuses typiques; l’'endartère est remplie de granulations graisseuses, la couche moyenne est attaquée et fortement amincie; elle peut se rompre facilement à la moindre augmentalion de la pression sanguine. Ces ruptures donnent naissance aux plaques hémorragiques en foyer. Mais on peut aussi constater des hémorragies diffuses qui se traduisent par une dissémination abondante des éléments sanguins dans les diflérentes couches de la réline, et, en parliculier, dans la couche plexiforme externe. Par suite de l'hypertension, le sang afflue dans le système veineux et le dilate fortement. Cette dilatation énorme peut avoir une action désorganisatrice mécanique sur les éléments rétiniens circonvoisins.
Nous dirons aussi un mot des lésions de la choroïde dans la néphrite chronique et nous en parlerons maintenant, car ce sont surtout des lésions vasculaires.
On constate en effet des lésions étendues de sclérose des vaisseaux choroïdiens, à tel point que certains auteurs, Galézowsky en particulier, ont proposé de rejeter le terme de rétinite albuminurique, pour adopter celui de choriorétinite albuminurique. Les lésions du tissu interstitiel sont moins marquées; la choroïde semble jouer le rôle d'un agent résorbant pour la rétine qu'elle inonde d'une exsu-
Thon
dation abondante, formée d'éléments liquides et cellulaires. Au bout d’un certain temps, les éléments liquides s’'éliminent et les portions solides se précipitent sous forme de réseau fibrineux, puis de blocs plus denses. Des cellules migratrices interviennent alors, pour détruire les éléments qui résistent, et s'éliminent par la face choroïdienne de la rétine, et non pas par les vaisseaux propres de cette membrane. |
OBSERVATION
M. B..., cinquante-trois ans, administrateur colonial.
A. P. : nicotino-alcoolique, troubles visuels des deux côtés depuis un an environ ; rentré en France pour se soigner.
État du malade le 12 septembre 1919 :
O. D : nombreux petits amas blanchâtres au niveau et autour de la macula, scolome central de 5°, sens chromatique nul, V. 1/50.
O. G. : Légère décoloration du segment temporal de la pupille, scotome central relatif de 8 avec 20° en dehors intéressant la tache de Mariotte, V. 2/10, dyschromatopsie pour le vert.
Analyse d’urines : ni sucre, ni albumine ; excès d'urée, 29 grammes par litre.
Dosage de l'urée sanguine : O gr. 75 par litre.
Tension artérielle (Pachon) : Mx. 22, Mn. 15.
On ordonne un régime hypoazoté et hypochloruré ainsi qu’une solution d'iodure de potassium.
État du malade le 27 octobre 1919 :
O. D. : même état, V. 1/50.
O. G. : amélioration notable, V. 8/10; disparition du scotome central
de ce côté.
OBSERVATION II
Me T, de G..., cinquante-buit ans.
A. P. : éclampsie au cours d'un accouchement ancien.
État de la malade le 5 novembre 1919 : depuis huit jours, perte brusque de la vision de l'O. G.
O. G. : papille congestionnée, avec aspect flou de ses contours; nombreux amas d'un blanc brillant dans la région maculaire, avec ébauche d'étoile maculaire ; cinq ou six flammèches hémorragiques dans la région interpapillo-maculaire ; gros foyer hémorrogique au niveau de la macula ; scotome central absolu de 10° environ; V. 1/50.
O. D. : fond d'œil normal, à part deux ou trois petites hémorragies punctiformes péripapillaires ; V. 9/10 avec + 1,50.
Tension artérielle (Pachon) : Mx. 21, Mn. 13.
Analyse d’urines : albumine, 0 gr. 75 par litre; pas de sucre.
Dosage de l'urée du sérum : n’a pas été fait.
OBSERVATION III
M.S..., quarante-cinq ans.
Aucun antécédent.
État du malade le 3 mars 1920 : dépuis un mois, troubles visuels s'accentuant de plus en plus, à droite seulement.
O. D. : papille très congestionnée, floue, un peu œdématiée; nombreuses hémorragies punctiformes dans la région maculaire avec quelques foyers de dépôt blanc brillant, autour de la macula; hémorragie au mveau de la fovea; scotome central relatif de 6° environ pour le blanc | et les couleurs; V. 2/10.
OBSERVATION IV
M. N..., quarante ans.
A. P. : soigné par un médecin général, depuis longtemps, pour néphrite chronique ; dédoublement du deuxième bruit.
ET ns
État du malade le 5 avril 1920 :
0. D. G. : papille ædématiée, congestionnée, à contours flous ; nombreux petits dépôts blanc brillant dans la région maculaire, sans formation d'étoile type ; grande quantité de petites hémorragies en flammèches dans la région papillo-maculaire ; V. 0. D. G. 1/2.
Tension artérielle (Pachon) : Mx. 23, Mn. 15; pouls bondissant, peu dépressible.
Analyse d'urines : ni sucre, ni albumine; chlorures, 6 gr. 28 par litre.
Dosage de l'urée du sérum : 0 gr. 85 par litre.
État du malade le 1e juin 1920 : l'œdème papillaire a disparu sous l'influence du régime déchloruré, mais les plaques blanches et hémorragiques persistent; V. O. D. G. 5/6.
OBSERVATION V
Mme À..., cinquante ans.
État de la malade le 7 avril 1920 : diminution lente et graduelle de la vision de l'œil gauche seulement ; épistaxis fréquents ; troubles de la ménopause.
OZD==normal V4:
O. G. : scotome central pour le blanc et les couleurs ; nombreuses hémorragies en plaques dans la région maculaire et périmaculaire ; entre les foyers hémorragiques, dépôts blanchâtres intra-rétiniens dont quelques-uns volumineux; rien à signaler au niveau de la papille ; V:4/20.
Tension artérielle (Pachon) : Mx. 20, Mn. 11.
Analyse d’urines : ni sucre, ni albumine.
Dosage de l'urée sanguine : 0 gr. 43 par litre.
OBskRVATION VI
Mme L... M..., cinquante-cinq ans, ménagère, à Bazas (Gironde), vient consulter le Professeur Lagrange à l'Hôpital Saint-André, le 19 décembre 1919, parce qu'elle y voit très mal, depuis le mois de novembre.
A. H. : rien à signaler.
A. P, : pas de maladie de l'enfance, pas de maladie infectieuse; à
sa
partir de l'âge de dix-huit ans, la malade se sent constamment dans un état de lassitude très grand; elle a des palpitations au moindre effort et de la céphalée fréquente; depuis quelques années, elle accuse de la pollakiurie sans pollyurie (20 à 40 mixtions par 24 heures) et à la même époque remontent des démangeaisons assez pénibles sur tout le corps, sans éruptions ni piqüres ; elle se plaint aussi de sensation de froid, existant en toute saison, localisée aux jambes et aux genoux; bronchites fréquentes depuis l’âge de trente ans ; en 1914, baisse notable de l’acuité de l'O. G., la malade ne consulte personne, l'O. D. étant parfaitement sain; en 1917, elle est prise brusquement de diarrhée avec selles aqueuses, légèrement sanglantes et très peu abondantes: pas de vomissements; en même temps apparaît un léger œdème de la jambe et de l'articulation tibio-tarsienne droite ; on fait, à ce moment-là, une analyse d’urines et on trouve une certaine (?) quantité d’albuminé ; ces phénomènes disparaissent presque entièrement sous l'influence du régime lacto-végélarien institué pendant trois mois; en 1918, grippe avec congeslion pulmonaire, pas d’albumine dans les urines; au mois de novembre 1919, la malade constate, un matin, en se réveillant, qu’elle ne voit plus nettement de l'œil droit; le gauche ayant conservé son acuité très inférieure à la normale, elle ne peut plus travailler et vient nous consulter.
État de la malade le 19 décembre : la pointe du cœur bat dans le sixième espace; hypertrophie du ventricule gauche; contractions très énergiques ; claquement aortique au deuxième temps; bruit de galop; quelques ràles aux deux bases des poumons.
Pression artérielle (Pachon) : Mx. 21, Mn. 11 ; pouls très tendu, à 80.
Viscosilé sanguine : 4,6.
Dosage de l’urée : O gr. 40 par litre.
Elimination du bleu : retardée et prolongée.
Wassermann : —.
Analyse d'urines :
volume par 24 heures : 2 litres; Par litre : urée, 16,8; réaction : acide; — phosphates, 1,2; densité : 1,016; | —- chlorures, 7,5; quelques leucocytes ; — albumine
SUR PE PRES néant,
débris épithéliaux. — sucre
Examen de la vision :
V. 0. D. G. 1/20; la malade se plaint de voir à travers un voile épais;
à l'O. D. se surajoute une sensation de nuage noir. À l'examen ophtal- ?
moscopique de l'O. D., on voit une papille œdématiée, le contour papillaire est flou, peu de surélévation, les veines sont contournées et renflées par places, petites taches blanches formant un U au-dessus de la papille et hémorragies en flammèche autour d’elle; la région maculaire est occupée par des points blanc gris formant une ébauche d'étoile.
A l'O. G., la papille est œdématiée, la surélévation est plus marquée qu’à D.; la région péripapillaire est occupée par une tache blanc sale aux contours estompés formant un arc de cercle du côté temporal de la papille ; une tache de méme coloration occupe la région interpapiliomaculaire ; pas d’hémorragie.
État de la malade le 28 Janvier : sous l'influence du traitement hypoazoté et hypochloruré, la sensation de faligue a diminué malgré un travail plus pénible; la céphalée et l’essoufflement persistent, mais l'acuité a augmenté et est actuellement de 1/10 pour chaque œil; les lésions rétiniennes sont moins accusées.
Examen le 20 février 1920 : la sensation de brouillard de l'O, D. a diminué, l’acuité est passée à 1/4 de ce côté alors qu’elle est restée à 1/10 à G.; les lésions rétiniennes sont restées stationnaires à G. tandis qu’à D. les taches maculaires semblent plus nombreuses mais plus disséminées.
Examen le 12 mars 1920 : les lésions rétiniennes à D. persistent, il s’est produit une hémorragie dans la région maculaire; l'acuité persiste aux environs de 1/4 malgré cela. O.G., pas de changement notable.
Analyse d'urines :
quantité par 24 heures : 500 eme. Par litre : urée, 80,5 ; aspect : trouble ; — phosphates, 2,3; densité : 1,025. — chlorures, 10,2 ; — albumine ; néant.
— sucre
OBseRvVATION VII
Cas de rétinite azotémique guérie par ie régime hypoazoté, malgré la dose élevée d'urée dans le sang (1 gr. 08).
Il est probable que la malade, suspecte de bacillose pulmonaire (cutiréaction +, lésion ancienne pulmonaire à droite), a eu ses fonctions d'élimination urique troublées,
soit par l'action irritante des toxines du bacille de Koch, soit par une lésion rénale causée par le bacille lui-même.
C'est là un cas d'azotémie toxique aiguë que nous avons déjà indiquée comme susceptible de guérison, laissant aux seuls cas d’azotémie chronique le-fàcheux pronostic établi par les travaux de Widal.
H... L..., dix-neuf ans, sans profession, à La Prade, Saint-Médard (Gironde), vient consulter le professeur Teulières — auquel nous devons cette observation — le 29 janvier, parce que, depuis trois semaines environ, la vision de l'œil gauche lui semble troublée; elle a la sensation de voir à travers un brouillard très épais.
A. H. : rien à signaler; est la plus jeune de cinq enfants très bien portants.
A. P.: rougeole à douze ans. En 1918, bronchite du poumon droit accompagnée d’amaigrissement et d'anémie, mais pas d’hémoptysie ; l'état s’est amélioré au bout d’un an et est devenu très satisfaisant, mais avec persistance d'une petite toux sèche et une tendance aux rhumes fréquents.
État de la malade le 29 janvier : légère submatité du sommet des deux poumons avec respiration saccadée et un peu soufflante, surtout en avant et du côté D.; aucun signe de brightisme; légère dysménorrhée ; arthralgie légère du genou gauche depuis un an.
Analyse d'urines :
volume des 2% heures : 750 eme. ; Par litre :‘urée, 25-gr;; couleur : jaune foncé ; — acide urique, 0,60 ; aspect : louche ; — phosphates, 2 gr.; sédiment : faible ; — chlorures, 8,70; réaction : normalement acide; — albumine, 0; densité à + 15° : 1,030. — glucose, 0;
— pigments biliaires, 0.
Très abondants déchets épithéliaux ; quelques leucocytes; abondant tractus muqueux ; pas d'éléments inorganisés.
Wassermann : réaction suspecte.
Cutiréaction : très positive,
Tension artérielle (Pachon) : Mx. 15, Mn. 9 1/2.
Elimination du bleu : polycyclique et intermittente.
Recherche du bacille de Koch dans les urines : néant,
UNE Ver
Dosage de l’urée dans le sang : 1 gr. 08.
Examen de la vision :
OD:: normal, V: 1.
0. G.: V. << 1/20, la malade voit seulement nettement la partie inférieure de la lettre T de l'échelle d’acuité. Névrite optique : tout le pourtour de la papille est estompé et trouble, indiquant un œdème marqué de la papille; l'anneau scléral n’est visible que très légèrement et du côté temporal. La région maculaire est d’une coloration rouge foncé anormale et entourée de plaques très blanches formant comme les rayons d’une roue dont la macula serait le centre, type parfait d'étoile maculaire complète. La région interpapillo-maculaire est occupée par des petites taches blanches disséminées et prolongeant les rayons de l'étoile presque jusqu’à la papille. Pas trace d'hémorragies, mais léger gonflement des veines.
Traitement indiqué : régime hypochloruré et hypoazolé; peu ou pas de pain ; ne pas saler les aliments; pas de vin, de café; pas de viandes, pas de légumineuses (haricots, lentilles, etc.). Boisson : lait, 1 tre; eau sucrée, 1 litre. Pommes de terre, riz, salades, épinards, carottes, farines (froment, orge, maïs), fruits crus et cuits, beurre, crème, fromage frais ; huile de foie de morue.
État de la malade le 19 mars :
Analyse d'urines : par litre : urée, 21 gr.; phosphates, 2 gr.; chlorures, 12 gr.; pas d’albumine ni sucre.
Épreuve du bleu : normale.
Tension artérielle (Pachon) : Mx. 15, Mn. 9.
Dosage de l'urée dans le sang : 0 gr. 35.
Mêmes signes stethoscopiques des poumons. Radiographie du thorax, rien à signaler. Augmentation de poids, 1 kgr. 800.
Examen de la vision :
D. : normal, V
O. G. : V. 1/3. La malade accuse une grosse amélioration : le brouillard s’est beaucoup éclairci, dit-elle, mais elle ne distingue pas bien de loin avec l'O. G. Plus de trouble péripapillaire; les veines ne sont plus gonflées ; papille un peu décolorée dans le segment temporal; à la place des rayons de l'étoile maculaire, il existe de petits points blancs très brillants, séparés les uns des autres par des espaces de rétine saine et indiquant que l'étoile est en voie de disparition.
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OBsERVATION VIII
Autre cas de rétinite azotémique améliorée par le régime hypoazoté.
D... P..., quarante-trois ans, poudrier, à Saint-Médard, vient à la consultation d’ophtalmologie, à Saint-André, le 5 avril, parce que depuis quelques jours il a remarqué une baisse notable de son acuité visuelle, surtout marquée à D.
A. H. : frère mort éthylique ; rien à signaler par ailleurs.
A. P. : pas de maladie de l'enfance. Depuis deux mois, se plaint de céphalées fréquentes et persistantes. Le matin du 5 avril, est tout étonné, en se réveillant, de voir les objets comme à travers un voile opaque. On constate, à ce moment, la présence d’albumine dans les urines et quelques taches hémorragiques à l'examen du fond de l'œil.
État du malade le 30 juin : pas de signes de brightisme autres que la céphalée ; l’albumine a disparu. .
Tension artérielle (Pachon) : Mx. 29, Mn. 19; pouls, 120; bruit de galop ; deuxième bruit aortique très clâqué.
Dosage de l’urée dans le sérum : O gr. 57 par litre.
Épreuve du bleu : l'élimination est retardée et prolongée.
Examen de la vision le 30 juin :
ND MES bo
Le malade ne perçoit aucun objet distinctement par la vision centrale, mais il peut se diriger. Les lésions ophtalmoscopiques des deux yeux sont identiquement semblables ; la région maculaire el périmaculaire est occupée par des taches blanches, arrondies pour certaines, à tendance radiée pour d’autres ; autour de la papille existe une couronne de ces taches blanches avec quelques petites hémorragies en flammèches.
Examen le 23 juillet 1919 : on constate les mêmes lésions, mais avec présence de fines striations blanches alternant avec des hémorragies, le long des fibres nerveuses de la région maculaire. Sur le reste du champ ophtalmoscopique, on peut voir de très fines petites taches blanches disséminées.
Etat du malade le 1° février 1920 : le malade, auquel nous avons écrit pour demander des nouvelles de son état, nous dit que, sous
OBSERVATION IX
Autre cas de néphrite azotémique avec forte rétention azotée (1 gr. 25) et rétinite, améliorée par le traitement hypoazoté.
Nous avons affaire, dans cette observation, à une néphrite toxique (alcoolo-nicotinique) ; ainsi s’expliquerait peut-être, l’amélioration rapide apportée par le régime.
C... (Jean-Baptiste). vingt-deux ans, scieur, à Belin (Gironde), vient consulter le Professeur Lagrange, le 20 octobre 1919, parce que, depuis le 27 octobre, il n'y voit plus de l’œil gauche. Cette baisse considérable d’acuité est survenue brusquement un matin au réveil.
A. H. : rien à signaler. A quatre frères ou sœurs bien portants.
A. P.: Pas de maladies de l'enfance. Pas d'affection vénérienne. A fait un très grand abus de boissons. surtout d'alcool, depuis seize ans. Pendant la guerre, a bu jusqu’à un litre d'alcool tous les trois jours, sans compter le vin blanc (deux ou trois litres par jour). Paraît fier de pouvoir supporter une telle quantité d'alcool. En avril 1916, au moment de la vaccination antitvphique des hommes de son régiment, on découvre de l’albamine dans ses urines ; on le fait passer dans l’auxiliaire à la suite de cette constatation. Depuis cette époque, il continue à boire, en moins grande quantité, mais fait un grand abus de tabac. Le 29 octobre 1919, il s’apercoit, en se réveillant, qu'il ne voit plus de l'œil gauche; il vient à la consultation d’ophtalmologie et est hospitalisé à Saint-André, salle O. H.
É'tat du malade le 30 octobre 1919 : Pas de céphalée, pas d'œdème des jambes mais léger gonflement des paupières inférieures le matin.
Pas de crampes. Insomnie. .
Le pouls un peu tendu bat à 56. La pointe du cœur est déplacée en
dehors et en bas, ce qui semble indiquer une hypertrophie du ventricule gauche, Les contractions cardiaques sont: très énergiques. Bruit de
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galop. Pas de dyspnée d'effort. Rien à signaler au point de vue général ; homme très vigoureux.
ur: d'urine :
Volume des 24 heures : 1.800 cmc. Par litre : urée : 19 gr.
Couleur : jaune ambré. — phosphate : 2 gr.
Réaction : acide. —- chlorure : 11 gr. 8.
Densité à + 150: 1.019. — : albumine : 0 gr. 80.
— glucose : néant.
— pigments biliaires: néant
Rien à signaler pour l'examen microscopique du sédiment.
Wassermann : faiblement +.
l'ension artérielle (Pachon) : MX. 24, Mn. 12,5
Dosage de l’urée dans le sang : 1 gr. 25.
Examen de la vision :
O. D. : V. 1. Rien à signaler. Aucune lésion du fond d'œil.
0. G. : V. 1/30. Papille ædémaciée, veines contournées et étranglées par place; artères fillformes. Les contours papillaires sont très flous, mais il y a peu de surélévation.
Dans toute la région interpapillo- a LINE il existe de nombreuses taches d’un blanc grisâtre qui sont situées entre les vaisseaux.
Dans la région maculaire et péri-papillaire apparaissent des petites hémorragies rétiniennes de forme arrondie ou à bord effiloché ; pas de lésion typique en flammèche.
Rien à signaler à la périphérie du champ ophtalmoscopique.
Etat du ihalade le 23 février 1920 : Grâce au régime hypoazoté qu'il suit depuis le mois de novembre, grâce aussi à sa sobriété plus grande en boissons alcoolisées et en tabac, l’élat du malade s'est amélioré. Il nous écrit qu'il ne fatigue plus au travail, comme il le faisait quand il est entré à l'hôpital. Il dort bien et ne souffre plus des reins.
Enfin, le voile qu'il avait devant l'œil gauche s’est éclairci, il peut lire les gros caractères d’un journal.
À signaler aussi que l’ædème des paupières ne s’est plus manifesté.
OBservaTIox X
Cas d'azotémie chronique avec rétinite et péricardite se terminant par la mort.
Cette observation, due à l'obligeance du Dr Damade, signale les principaux signes de l'azotémie et montre que la terminaison fatale est la règle dans les néphrites chroniques azotémiques. De plus, la péricardite brightique (signalée par Widal) qui est venue se surajouter, chez cette malade, n'a fait qu'assombrir le pronostic.
J... (D...), cinquantie-quatre ans, femme de chambre, à Bordeaux, entre à l'hôpital Saint-André, salle G, service du Dr Arnozan, Le 20 février 1920, pour essouffiement et palpitations.
A. H. : rien à signaler.
A. P. : fluxion de poitrine à seize ans, est restée chétive depuis lors.
H. M. : depuis plusieurs années, la malade se plaint de crampes dans les jambes et d’une sensation de fourmillement dans les doigts; certains jours il lui semble que quelques-uns sont morts. Depuis 8 à 10 mois, elle a remarqué que le soir les chevilles sont enflées, mais ce gonflement disparaît par le repos. A la mème époque remontent des troubles de la vue : il semble, dit la malade, que je vois à travers un léger brouillard. Enfin, depuis 2 mois, elle a des palpitalions et la dyspnée d'effort; elle est pâle, très anémiée et maigrit très rapidement.
Examen de la malade le 22 février 1920 :
. Cœur : violence de la systole ; ébauche de rythme à trois temps ; souffle extra-cardiaque mésosystolique à la pointe, trés inconstant ei variant avec des changements de position de la malade.
Poumons : toux fréquente sèche ; hydrothorax à G. et évacuation de 600 gr. de liquide, par ponction, le 25 février.
Appareil digestif : depuis une semaine, vomissement 4 la moindre alimentation et constipation allernant avec des crises de diarrhée durant 2 ou 3 jours.
Reins : ne sont pas douloureux ni perceptibles à la palpation ; pollakyurie nocturne. LT che : ;
bu de
Analyse d’urines :
volume des 24 heures : 1 litre; urée par 24 heures : 11 gr.; couleur : jaune ambrée ; chlorure — SRE 7e aspect : louche ; albumine — nt SE) sédiment : faible; glucose HE RaOE réaction : acide ; pigments biliaires : 0;
densité à + 15° : 1012; quelques leucocytes et débris épithéliaux.
Dosage de l’urée du sérum sanguin : 0 gr. 80 par litre.
Viscosité : 4,2.
Tension artérielle (Pachon) : 27-16.
Traitement : 1 lit. 1/2 laitet eau ; digitaline solution 1/1090 : x gouttes.
Examen le 28 février : congestion pulmonaire à D.; diminution de la quantité des urines : 300 gr. au lieu de 1500 la veille; T. A. 28-17 ; suppression de la digitaline.
Le 6 mars : viscosité : 3,2; dosage de l’urée : 3 gr. 65.
Le 15 mars : délire nocturne avec agitation ; tachycardie.
_ Le 19 mars : la malade se sent mieux, plus calme, mais on constate des frottements péricardiques ; les bruits du cœur sont très sourds ; rythme à trois temps; œdème très marqué des jambes; hydrothorax que l’on ponctionne (750 gr.); diarrhée profuse; viscosité 3; tension 21-11.
Le 27 mars : les frottements péricardiques augmentent; le foie s’hypertrophie ; hydrothorax bilatéral et nouvelle ponction de 750 gr. ; viscosité : 2,7; tension : 22-14.
Le 19 avril : agonie ; tension 17-14 ; viscosité 3,4.
Le 23 avril : mort dans le coma.
Mécropsie : artères très dures, béantes à la coupe; symphyse friable péricardique et pleuro-péricardique ; hypertrophie du cœur gauche ; athérome de lavalvule mitrale; le muscle cardiaque est pâle ; congestion pulmonaire; hydrothorax bilatéral; foie muscade; reins : petits, durs, rouges, bosselés ; capsule adhérente ; l'examen anatomo-pathologique des globes oculaires n'a pas été fait.
Examen de la vision : l'examen ophtalmoscopique à été pratiqué le 19 mars, difficilement, dans le lit de la malade où la clouait son état de faiblesse extrême. Nous avons pu constater aux deux yeux sensiblement les mêmes lésions. Un trouble grisätre entourait la papille et, à la limite extérieure de cette zone grise, on voyait de grands placards blanchâtres |
intervasculaires alternant avec de nombreuses hémorragies en flammèches. Ces lésions étaient surtout marquées dans la zone péripapillaire et interpapillo-maculaire. Les hémorragies étaient plus nombreuses à l'œil droit qu’à l’œil gauche, alors que dans ce dernier les plaques abondaient. Mais dans les deux yeux aucune lésion ne dépassait le champ ophtalmoscopique et on pouvait voir tout autour une zone de rétine
saine. La malade, de chacun de ses yeux, comptait les doigts à deux mètres.
OBservATION XI
Gas d’azotémie avec hypertension très forte qui s’est terminée par la mort par hémorragie cérébrale.
L... Y..., trente-trois ans, employé de chemin de fer, à Bordeaux, | 4
vient consulter le Professeur Lagrange le 25 juillet 1919 parce que, depuis quelques semaines, il voit trouble des deux yeux.
A. H.: père mort d’hémiplégie à cinquante-six ans; mère morte d'ictus à soixante-six ans.
A. P.: Ictère à dix-huit ans qui n'a duré que quelques jours. Syphilis la même année, soignée par büiodure de mercure (12 piqüres), néo-Salvarsan (3 piqûres) ; les accidents apparus furent : plaques muqueuses, roséole, céphalée, iritis.
A vingt-et-un ans rougeole, sans complications.
Pas d’alcoolisme, pas de tabagisme.
Part à la guerre en 1914 et est évacué d'Argonne en 1915 pour commotion cérébrale avec hémiplégie. Est soigné dans le service du professeur Marie : Wassermann négatif dans le sang, mais positif dans le liquide céphalo-rachidien ; aussi lui fait-on trois piqüres de néosalvarsan. Sort en 1917 de la Salpétrière guéri de son Kémiplégie mais est essoufflé au moindre effort. Il a quelquefois des maux de tête et des vomissements fréquents surtout matutinaux. Vers le début de juillet il voit son acuité visuelle baisser aux deux yeux (le droit était antérieurement plus faible) et vient à la consultation à Saint-André.
État du malade le 30 juillet : céphalées fréquentes allant en augmentant en nombre et en intensité. Crampes douloureuses, la nuit, dans les mollets. Fourmillements dans les doigts. Le cœur est dilaté ; sa pointe bat dans le sixième espace. Bruit de galop.
Er
Pouls : régulier, hypertendu, à 80.
Tension artérielle (Pachon) : Mx. 27, Mn. 18.
Appareil pulmonaire : dyspnée d'effort. Pas de signes stéthoscopiques.
Appareil digestif : l'appétit est conservé, la langue est blanche et l'estomac légèrement balonné. Le foie est normal. Depuis six mois, une soif abondante et une constipation opiniâtre sont les seuls troubles digestifs accusés par le malade.
Système nerveux : céphalée, réflexes vifs, atrophie musculaire du bras et de la main gauche, hypolonie.
Appareil urinaire : urines abondantes : quatre litres par vingtquatre heures. |
Analyse :
Quantité par vingt-quatre heures..... 4 litres Urée APN PC er 26 gr. 60 Phosphates — PAT ( Chlorures ES LEE TE 21 39 ‘Albumine LH FEMME He 4
Dosage de l'urée dans le sang : 0,70 centigr. par litre.
Examen de la vision :
O. D. : hypermétropie V. : 1/3 avec + 1.
G. : hypermétropie V : 1/2 — x
Les lésions visibles à l’ophtalmoseope sont sensiblement les mêmes pour les deux yeux. La papille a un aspect œdémateux et la région maculaire est'occupée par des plaques blanches. Dans la région péripapillaire il existe des petites plaques blanches et des hémorragies en flammèches, celles-ci moins nombreuses que celles-là. :
État du malade au mois d'août : le malade est sorti à la fin juillet de hôpital et est allé à Paris où il n’a pas suivi le régime hypoazoté et hypochloruré qu'on lui avait ordonné. Il est entré un an après (août 1919) dans le service du Professeur Widal, où il est mort d'hémorragie cérébrale, complication et terminaison fréquente du mal de Bright à syndrome hypertensif.
OBsEervaTIoN XII
Gas de néphrite chronique parenchymateuse, avec « œdème pur » de la rétine O. D. Mort par urémie.
Etude anatomo-pathologique des lésions rétiniennes dues à la rétention chlorurée du mal de Bright.
(François PoyaLes, professeur agrégé à la Faculté de Madrid, Archives d'Ophtalmologie; lome 37, n° 3, 1920.)
Aulopsie : néphrite chronique parenchymateuse bilatérale. Hypertrophie cardiaque ; ædème pulmonaire, échymose des parois de l'estomac ; méningite chronique.
La capsule rénale se décortique facilement, il n'y a ni saillies, ni kystes. La substance corticale du. rein gauche a deux ou trois fois l'épaisseur normale. Poids: rein droit, 182 gr. ; rein gauche, 205 gr.
Étude histologique des globes oculaires : O. D. : œdème généralisé de la rétine.
Épithélium pigmentaire normal.
Couche des cônes et des bâtonnels : œdème séreux provenant d'une série d'espaces kystiques, partañt de Ja couche basale externe. Les segments internes des cônes et des bâtonnets occupent des positions obliques. Ces derniers, en tirant sur leurs filaments nerveux, font disparaitre l’ondulation normale de ces filaments, et ceux-c1, en s'allongeant, entraînent avec eux les corps des bâtonnets qui viennent ainsi occuper diverses hauteurs au niveau de la couche des grains externes ; certains vont même jusqu'au-dessous de la basale externe. D'autres fois, la pression de l’ædème est supérieure à la résistance du filament : celui-ci se brise et l’élément correspondant dégénère. Les cônes, souteaus par la geanuleuse externe, sont seulement déviés et comprimés sous la pression de l'exsudation. La limitante externe est intacte mais légèrement sinueuse.
Zone des grains externes : on remarque quelques rares cavités correspondant aux corps des bâtonnets qui se sont atrophiés ou résorbés.
Couche plexiforme externe : cette couche, qui se présente normalement comme une mince bande granuleuse, est profondément modifiée par l'exsudation. On y voit une série d'espaces kystiques délimités par
des sortes de colonnes verticales, formées par les fibres de Müller. On observe aussi la désarticulation complète des cellules bipolaires et des bâtonnels constituant l'étage externe. Les relations de contact entre les filaments basilaires et les cônes, avec leurs cellules bipolaires, formant l'étage interne, persistent, malgré l'infiltration æœdémateuse.
Couche des grains internes : 1l existe seulement quelque peu d'ædème autour des cellules horizontales de Cajal et de Tartuféri.
Couche plexiforme interne : normale.
Couche des cellules ganglionnaires : la pression de l'ædème dissocie les cellules ganglionnaires ; on les voit groupées par deux et plongées dans des zones d'œdème séreux. On observe aussi la désarticulation de leurs expansions protoplasmiques d'avec les arborisations de la plexiforme interne.
Couche des fibres du nerf optique : pas de dégenérescence ganglionnaire qu'on observe cependant dans quelques cas.
Limitante interne : elle est formée par les fibres de Müller qui conslituent la charpente de toute la rétine. Ces fibres occupent normalement une position verticale, mais, sous la pression de l'œdème, elles s’inclinent, se couchent, donnant à la limitante un aspect sinueux.
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CHAPITRE IV
Pronostic du mal de Bright et des lésions rétiniennes.
La valeur pronostic de l'aspect ophtalmoscopique de la rétinite Brightique est basée sur la lésion rénale dont elle est la conséquence, aussi, dans l'immense majorité des cas, on ne peut guère porter de pronostic visuel. Cependant des cas purs d'œdème papillo-rétinien ou d’hémorragie, dus à une néphrite chronique chlorurénique ou hypertensive, sont souvent susceptibles d’une restitutio ad integrum, avec l’aide d’un traitement approprié.
Michaelsen (1888), en cite un cas chez un homme de quarante-deux ans, atteint de rétinite albuminurique hémorragique. Adamük (1889) en cite un autre, chez un homme de quarante-six ans, atteint de rétinite albuminurique hémorragique de la région maculaire et péripapillaire.
Il n’en est pas de même des lésions de la rétine, accompagnant la néphrite azotémique. Cette affection met d’ailleurs avant tout, l'existence en jeu et la vision elle-même passe, dans ces cas là, au second plan des prèoccupations. Voici cependant quelques exemples d'amélioration plus ou moins durable et même de guérison.
Rochon-Duvignaud cite l’histoire d'un homme de cinquante-quatre ans, atteint de rétinite brightique, caractérisée par une couronne de taches blanches et d'émorragies, autour de la papille, qui, au bout de sept à huit mois,
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ne présentait plus que des lésions minimes avec amélioration sensible de la vision.
Zirm (1901) signale aussi une guérison, chez une jeune fille de quinze ans, d'une papillo-rétinite avec plaques blanches.
Horing (1863) parle, dans une de ses observations, d'un garçon de six ans, atteint de rétinite brightique, qui ne pouvait distinguer le jour de la nuit et qui, un an plus tard, avec un verre convexe faible, a pu faire ses études. ”
Galézowski (1888) en cite deux autres cas.
H. Dor (1901) cite le cas d'un de ses malades, soigné pour une rétinite brightique type, qui, trente ans après, n'avait pas de nouveaux symptômes oculaires.
Enfin, une de nos observations est un bel exemple de rétinite azotémique avec guérison (observations VII et VII).
Les trèves plus ou moins durables des lésions rétiniennes et les véritables guérisons sont, en général, déterminées par celle de la lésion rénale, bien que ce ne soit pas là une règle générale et absolue.
Quel est donc le pronostic de ces lésions rénales auxquelles est si intimement lié celui des lésions de la rétine ?
Le syndrome albuminurique simple de Castaigne, décrit plus haut, n'a, par lui-même, aueun caractère de gravité. Il indique. sfléinlent que toutes les fonctions rénales doivent être l'objet, de la part du clinicien, d'une surveillance très attentive et seules les conditions dans lesquelles l'albuminurie PRRER et évolue, peuvent assombrir le pronostic; il ne s'accompagne pas d' nn D + de lésions oculaires.
Dans la forme hypertensive, très fréquente et frappant surtout le sexe masculin après cinquante ans, le pronostic est plus sévère. Si l'évolution du mal de Bright traine en longueur, le myocarde faiblit et le malade devient un cardiobrightique. La mort, très fréquente dans ce syndrome, survient par hémorragie, cérébrale ou méningée, comme dans une de nos observations {XI). Quelquefois aussi, l'azotémie
vient s'associer et contribuer pour beaucoup à la terminaison. fatale.
Nous avons vu que la rétention chlorurée qui s'observe dans certains cas de néphrites chroniques n'est, en réalité, que l'exagération d’un phénomène normal. D'autre part on ne saurait établir un pronostic d'après la constatation de tel ou tel type d'élimination chlorurée : la fonction chlorurée élant tout à fait instable et revêtant des types tout à fait différents à quelques jours d'intervalle chez un même sujet. D'ailleurs, la chlorurémie n'est pas dangereuse par ses ædèmes périphériques, seuls, ceux qu'elle provoque dans les viscères sont redoutables ; ceux de la rétine sont cependant susceptibles de guérison.
Dans ses études sur l'azotémie, Widal distingue l’azotémie initiale, azotémie d'alarme et la grande azotémie dépassant un gramme. Chez les malades dont elle évolue entre 50 centigrammes et un gramme, différents cas peuvent se présenter : ou bien le taux de l’urée se maintient à ce chiffre, ou bien il revient à la normale, ou bien il dépasse un gramme. Dans ces cas de petite azotémie, il importe donc de multiplier les dosages, pour se rendre compte si l’urée revient à la limite physiologique ou si sournoisement s'installe l'azsotémie progressive. Mais il importe surtout au médecin de ne pas considérer l’azotémie entre 50 centigrammes et un gramme, comme destinée à une évolution fatale, puisqu'elle peut n'être que transitoire; seulement, si elle se maintient longtemps au-dessus d’un gramme, il peut porter un diagnostic des plus sombres. Voici d'ailleurs les règles du pronostic établies par Widal et Javal pour la grande azotémie; elles ne sont exactes que si les dosages ont été répétés et effectués régulièrement à une semaine d'intervalle.
Une azotémie entre 1 et 2 grammes indique la mort dans un délai de 2 ans, au maximum.
Au-dessus de 2 grammes, elle fait pronostiquer une survie de quelques mois ou seulement quelques semaines.
Au-dessus de 3 grammes, c’est l'indice d'une mort très proche; on ne l'observe guère qu'à la phase ultime de l'affection. Dans une de nos observations cependant, nous signalons une azotémie de 3 gr. 65 apparue plus d'un mois avant la terminaison fatale.
On a signalé quelques cas dépassant 5 grammes et même atteignant 8 grammes, mais ils sont exceptionnels et s'accompagnent d'une survie de quelques jours seulement.
CHAPITRE V
Traitement du Mal de Bright et des lésions rétiniennes.
Des chapitres précédents, on peut facilement conclure qu'il n'existe pas de traitement direct de la rétinite brightique. Dépendant intimement de la fonction rénale, c’est par celle-ci que nous pouvons influer sur les lésions oculaires. L’oculiste doit, à son tour, avoir recours au médecin, plus familiarisé avec les maladies générales qui échappent souvent à la compétence du spécialiste. Le traitement consistera surtout à soigner la néphrite ; exceptionnellement, l'oculiste reprendra ses droits, s’il survient certaines complications oculaires : glaucome, décollement de la rétine, etc.
Mais, de quels moyens thérapeutiques allons-nous user, à l'égard des lésions rénales et rétiniennes ?
1° Un régime cherchera à permettre le meilleur fonctionnement possible du rein.
2 Une thérapeutique d'indications, d’une utilité moins immédiate, viendra en aide au régime et tâchera de conjurer les complications menaçantes ou déjà constituées, l’urémie en particulier.
a) Dans la néphrite albumineuse simple, on comprend, d’après les notions que nous avons déjà exposées, l'inefficacité du régime lacté, qui peut même êire un danger pour le malade ; on se bornera donc, dans ce cas, à établir un
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régime aussi peu toxique que possible et à administrer des médicaments reconstituants.
b] Dans la rétention chlorurée, le régime sans sel est indiqué et doit être appliqué. Mais, ici, la notion de la relativité de la perméabilité rénale est importante à connaitre ; elle fixe, en effet, les limites de là cure de déchloruration qui s'adapte ainsi à la tolérance de chaque malade. Le régime déchloruré est une cure aujourd'hui classique et constitué le traitement obligatoire de la chlorurémie. Disons, d'autre part, qu’à tout brightique, dont on n’a pas constaté l'intégrité de la perméabilité rénale, il faut recommander de saler modérément son alimentation, puisque les doses de sel, facilement éliminées par un individu bien portant, peuvent, chez ce malade, s'accumuler et amener une rétention qui, bien que légère, n'en est pas moins dangereuse. ,
La théobromine et la théocine, diurétiques puissants aident aux échanges hydriques et chloruriques et, en abaïssant le seuil de l'excrétion chlorurée, sont des adjuvants précieux du régime.
c) La forme hypertensive du mal de Bright sera traitée.
1° Par le repos absolu ;
20 Par le régime lacto-végétarien plus ou moins sévère, suivant le cas;
30 Par l'administration de diurétiques puissants (théobromine et ses dérivés);
40 Par l'emploi de médicaments vaso-dilatateurs : trinitrine, nitrite d'amyle.
d) Devant la grande azotémie, la thérapeutique reste impuissante. Autant le médecin a de pouvoir contre la chlorurémie, autant il est désarmé en face du trouble profond de la nutrition dont l'azotémie est le témoin. On ne peut en effet opposer à celle-ci un régime sans azote, sous peine de.ne pas réparer les déperditions organiques, d'aboutir à une dénutrition grave, à une sorle d'autophagisme qui surchargerait encore le sang des déchets azotés, arrêtés au
CE
niveau du rein malade. Dans la grande azotémie de Widai on prescrira donc seulement, d'après cet auteur, un régime hypoazoté, dans lequel la ration d'albuminoïdes ne dépassera pas 90 à 60 grammes par jour. Si l'on tient eompte qu'un litre de laiten contient 35 grammes, on voit combien cet aliment est peu indiqué, par son apport azoté trop considérable. On donnera en revanche (Régime hypoazoté d'Achard el Paisseau) des pommes de terre, du riz, des farines (froment, maïs, orge), de la salade, des épinards, des carottes, des petits pois et des fruits crus ou cuits, des corps gras (béurre, crème, fromages frais), mais on défendra, au même titre que la viande, les lentilles, haricots, fèves, pois secs, parce que ces aliments contiennent trop d'albumi- . noïdes. Enfin, on restreindra aussi le sel, sans cependant le supprimer complètement comme dans la néphrite hydropygène, car la rétention chlorurée existe toujours plus ou moins chez les azotémiques.
Dans les petites azotémies, le médecin n'hésitera pas à supprimer toute ingestion d’albuminoïdes ; le malade tirera un bénéfice au moins temporaire, de cette cure. Dernièrement, Pic et Bonnamour ont recommandé l'emploi de la scille qui serait le diurétique spécifique de l’urée. Dans les formes réductibles, il y aurait lieu de l'employer.
or
BonNEAU,
CONCLUSIONS
19 D'après ce court exposé; on voit que les formes actuelles de néphrite chronique diffèrent beaucoup de celles qu'ont décrites les anciens auteurs. Aux divisions anatomopathologiques, on a substitué une classification basée sur les fonctions physiologiques du rein. Mais, chacun des syndromes ainsi formés de signes qui lui sont propres, permet de reconnaitre son origine : L'œdème est l'indice d’une chlorurémie évidente ; /es troubles digestifs témoignent d'une azotémie ou d’une chlorurémie; certains accidents nerveux relèvent, soit de la chlorurémia, soit de l'hypertension.
20 Cependant le clinicien est souvent embarrassé s'il cherche à établir sur quelle fonction rénale porte le trouble morbide, surtout au début d'un mal de Bright. L'oculiste expérimenté, au contraire, posera aisément, par un simple examen ophtalmoscopique, le diagnostic de la forme de néphrite, soit pure, soit mixte. En effet si l'amblvopie ou l’amaurose peuvent s’observer dans les trois variétés d'insuffisance rénale, certaines lésions oculaires portent, sur elles, la signature de leur origine :
L'œdème de la papille et de la rétine appartient à la chlorurémie.
Les placards blancs de rétinite sont l'indice de la forme azotémique du mal de Bright.
L'hémorragie rétinienne se rattache intimement à l'hypertension.
Si ces trois sortes de lésions oculaires se rencontrent chez
LINGE
le même sujet, il y a toute probabilité pour qu'on ait affaire à des lésions rénales relevant aussi des trois syndromes hypertensif, chlorurémique, azotémique.
30 L'ensemble des travaux se rapportant à la question des néphrites chroniques, publiés ces dernières années, sous la haute impulsion du Professeur Widal, n'a pas seulement apporté de la précision dans le diagnostic et le pronostic du brightisme. Il a aussi permis de lui opposer un traitement approprié. En déterminant le degré de perméabilité des reins aux chlorures, à l'urée, et le retentissement de l’affection sur la tension artérielle, le clinicien, au lieu de prescrire le régime lacté systématiquement à tous ses malades atteints de néphrite chronique, comme il le faisait il y a quelques années, arrive à donner à chacun d'eux un régime et un traitement variables, selon la forme de syndrome rénal devant lequel il se trouve.
_ 49 Onvoitainsiclairement le précieux concours qu'apporte l'ophtalmologiste au médecin général, en lui permettant, de bonne heure, de poser un diagnostic exact, d'établir son pronostic et d'’instituer un traitement vraiment efficace parce qu'approprié. En outre, l’ophtalmoscopie contrôlera les heureux èffets de la médication, en constatant la disparition plus ou moins rapide de l'œdème, des hémorragies et même des plaques blanches dues à l'azotémie, envers laquelle le médecin n’a pas de moyen d’appréciation.
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