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Par délibération en date du 9 décembre 1798, l'Ecole a arrêté que les opinions émises dans les dissertations qui lui seront présentées doivent être considérées comme propres à leurs auteurs, et qu'elle n’entend leur donner aucune approbation ni improbation,
HISTORIQUE
Beaucoup d'auteurs reconnaissent aujourd'hui dans la maladie de Bright plusieurs formes distinctes et par l’histoire clinique et par les lésions anatomiques.
Bright admettait et décrivait trois espèces de lésions organiques du rein, mais ces trois espèces de lésions n'étaient pour lui que des modifications d’une seule et même maladie.
Rayer se prononça plus catégoriquement sur l’unité de la maladie. Après Rayer, Reinhardt, Frérichs, Wirchow, qui firent de nombreuses recherches sur cette maladie, conclurent dans le même sens et ne reconnurent qu’un seul type morbide. 5
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Mais on ne tarda pas à protester contre cette théorie.
En Allemagne, Traube, et en Angleterre, Wilks, Grainger- Stewart, Johnson, Tood, Sutton reconnurent dans la maladie de Bright deux variétés anatomiques et cliniques, et par conséquent deux maladies distinctes.
Le docteur Johnson insiste surtout sur ce fait, que les malades à l’autopsie desquels on trouve le gros rein blanc ont présenté toujours ou à peu près de l'hydropisie, et que cette hydropisie a manqué au contraire ou a été très légère chez la plupart de ceux à l’autopsie desquels on a trouvé le petit rein rouge et granuleux.
Ces idées ont été propagées en France par M. Lancereaux, qui a exposé en 4870 une doctrine analogue.
M. Lecorché (Traité des Maladies des Reins), et M. le professeur Charcot ont défendu et développé d’une manière remarquable cette théorie de la pluralité des néphrites. ï
Si au point de vue de l’étiologie, de la nature et de la forme, nous remarquons quelques divergences d'opinion, sur le terrain clinique, ces divergences disparaissent, et nous nous trouvons en présence de deux maladies bien caractérisées. !
4° La néphrite parenchymateuse qui s’observe surtout chez les sujets jeunes, et dont l’évolution est relativement rapide; trois, six mois, quelque fois un an. — Les principaux symptômes de celte forme sont : l’œdème, l'anasarque, les hydropisies dans les parenchymes et les cavités séreuses; les urines souvent troubles et colorées chargées d’albumine avec un sédiment abondant de cylindres hyalins.
Les complications habituelles sont : La pneumonie puru-
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SEMI lente; la gangrène; l’érysipèle des parties œdématiées ; les symplômes urémiques moins fréquents que dans la forme suivante et souvent provoqués par un traitement intempestif (purgations, bains de vapeur).
À l’autopsie on trouve le rein blanc et augmenté de volume. La substance corlicale presqu’exclusixement hyperirophiée, est pâle, d’un blanc mat ou blanc jaunâtre. La substance tubuleuse est à peu près saine; le rein est anémique et sa surface est lisse, ;
Au microscope, l’epithelium, surtout celui des tubes contournés est hypertrophié, troublé par la présence sur sa surface de fines granulations..
Tels sont les signes cliniques et anatomiques de la néphrite parenchymateuse, désignée aussi sous.le nom de gros rein blanc.
La deuxième forme ou néphrite interstitielle présente les caractères suivants : cette maladie n'apparaît souvent qu’à un âge avancé, c’est à 90 ans qu’on l’observe le plus fréquemment. L'homme est plus sujet que la femme à cette affection.
Les trois causes les plus importantes de cette maladie sont la goutte, le saturnisme et l’alcoolisme.
L'influence de l'alcool a été diversement interprétée. Quelques auteurs, G. Johnson, Grainger-Stewart, Rendu, etc., regardent l'alcoolisme chronique comme une cause très commune de la prolifération conjonctive du tissu rénal. Dickinson et M. Lancereaux n’admettent pas celte dernière cause. D’après ce dernier auteur Palcoolisme détermine dans le rein, comme dans les autres organes, la stéatose et non la sclérose du tissu. ;
Certaines affections rénales peuvent la produire : tels
DU — sont : les calculs rénaux, le cancer, les tubercules, etc.
Début insidieux, se manifestant par la polyurie. Evolution très lente, pouvant durer plusieurs années, quelquefois dix ans.
Symptômes. — L’œdème fait défaut dans plus de la moitié des cas; les urines sont abondantes, pâles, contiennent peu d'urée. Elles ont un poids spécifique faible; l’albumine est légère, intermittente.
Comme complications fréquentes nous citerons : l'hypertrophie du cœur gauche sans lésions valvulaires ; la rétinite albuminurique ; les hémorrhagies diverses ; l’athérome artériel fréquent; les inflammations viscérales, péricardite, pleurésie, etc.
La terminaison la plus fréquente est l’urémie.
À l’autopsie, on trouve le rein ratatiné, dur, petit, granuleux. La substance corticale atrophiée ne présente à la coupe qu'un petit liseré mince. La surface du rein est quelquefois parsemée de dilatations kystiques qui pénètrent jusque dans la substance médullaire, et sont formées le plus souvent par les canalicules contournés.
À l'examen microscopique on trouve une hyperplasie abondante du tissu conjonctif intercanaliculaire qui finit par se transformer en tissu inodulaire.
L’atrophie commence le plus souvent par les glomérules, qui, se chargeant de cellules embryonnaires, prennent l’aspect de bourgeons charnus. Puis elle gagne les vaisseaux glomérulaires, les epithéliums, et peut, dans les dernières phases de la maladie, envahir les éléments mêmes du rein.
Cette description montre suffisamment la différence qui
existe entre la néphrite parenchymateuse et la néphrite interstitielle.
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DIVISION DU SUJET
Les accidents qui se manifestent dans le cours de la Néphrite interstitielle à titre de complications sont multiples et de nature diverse. ;
4° Une source de dangers graves se rencontre dans les accidents dits urémiques, de nature variée. En tête de ces accidents il convient de placer les accidents cérébraux qui sont souvent la cause prochaine de la mort chez les Brightiques.
La Dyspnée urémique et l’Urémie gastro-intestinale ont un pronostic presque aussi grave.
2° Viennent ensuite les complications dues à l’altération athéromateuse des artères; telles sont les hémorrhagies parfois mortelles lorsque le siège en est dans l’encéphale ou dans les poumons.
3° En troisième lieu, nous placerons les accidents, tels que l’œdème partiel ou généralisé, les épanchements pleurétiques, les catarrhes bronchiques, les congestions pulmonaires, qui sont dus à l’atonie du cœur.
En résumé, nous diviserons les accidents qui peuvent compliquer la forme interstitielle de la maladie de Bright en trois catégories :
4 Complications rent Urémie cérébrale.
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CHAPITRE PREMIER
COMPLICATIONS URÉMIQUES
Parmi les complications de la Néphrite interstitielle qui peuveñt entrainer la mort du malade, nous devons placer en premièr ligne l’Urémie, qui se présente sous trois formes principales : +
4° L'Urémie dite cérébrale, offrant plusieurs variétés.
2° L'Urémie dyspnéique.
9° L'Urémie gastro-intestinale, caractérisée par une dyspepsie tenace, avec des vomissements fréquents, qui contiennent quelquefois de l’urée et du carbonate d’ammoniaque. (Charcot.)
Le plus souvent plusieurs de ces variétés urémiques se mélangent entre elles, et on a alors des formes mixtes.
Étudions d’abord rapidement la forme encéphalique.
A. — Urémie encéphalique
Une division pratique est celle qui classe les accidents nerveux sous deux formes, savoir : la forme aiguë ou rapide et la forme chronique ou lente.
AT es 4° URÉMIE AIGUË
— L'Urémie aiguë peut-être subdivisée en plusieurs formes basées chacune sur [a prédominance du phénomène symptomatique qui sertà la dénommer; ce sont:
1° La Forme convulsive.
2° Id. comateuse.
3° Id. mixte.
À. Forme convulsive ou éclamptique, — Les prodromes sont plus rares que dans la forme chronique; quand ils existent, ils sont caractérisés par une céphalalgie légère quelquefois, mais le plus souvent intense, opiniâtre, partielle ou générale, occupant tantôt la région frontale, tantôt la région occipitale. Elle est fugitive d’abord, apparaît à certains moments de la journée; bientôt elle devient persistante, continue. En même temps surviennent des étourdissements, des vertiges, des bourdonnements, ou bien une surdité incomplète.
La vue est plus ou moins diminuée, il y a quelquefois cécité absolue, sans que l’ophtalmoscope ne révèle aucune lésion appréciable. Les vomissements ne tardent pas à se produire; vomissements alimentaires d’abord, puis bilieux.
En mème temps apparaissent des troubles intellectuels, légers, tels que : perte de la mémoire, insomnie continuelle, ou bien, somnolence prononcée surtout dans la forme chronique. La durée de ces prodromes est fort variable.
Puis l'attaque survient revêtant des caractères variables, selon qu’on aura affaire à la forme convulsive ou à la forme comateuse.— Dansla forme convulsive, l'attaque ressemble à s’y tromper à une attaque d’éclampsie, avec perte de connais
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sance, convulsions toniques et cloniques, stertor et coma passager. Les convulsions consistent en tremblements, en soubresauts violents; elles occupent tout le corps, ou un des côtés seulement. La sensibilité est habituellement abolie pendant l'accès.
L'attaque dure peu, elle ne se prolonge jamais au delà de cinq minutes. A la période convulsive succède celle de coma, caractérisée par la résolution complète des membres, sans paralysie consécutive.
Deux cas alors peuvent se présenter; le coma diminue assez rapidement, s’il ne doit pas y avoir d’autre accès; ou bien on voit se renouveler les convulsions, et cela un très grand nombre de fois.
B. Forme comateuse. — Le malade tombe dans le coma incomplet au début, puis qui devient graduellement de plus en plus profond, sans que rien puisse y remédier. Il y a alors insensibilité complète à toutes les excitations.
La respiration qui assez fréquemment est accélérée, peut devenir d’une lenteur singulière. Il n’y a jamais de paralysie limitée. Cette première attaque de coma peut tuer, ce qui est rare ; ordinairement le coma présente quelques alternatives d'amélioration et de rechute, et la mort n'arrive alors qu’au bout de plusieurs jours.
GC. Forme mixte. — Le plus souvent le coma alterne avec les convulsions, et constitue la forme mixte qui est de beaucoup la plus fréquente. |
Formes rares. — Parmi les formes rares nous citerons :
4° La forme délirante, bien étudiée par Wilks, Lasègue et M. le professeur G. Sée. Cette forme est caractérisée par du délire précédé le plus ordinairement des prodromes que
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nous avons indiqués : céphalalgie, vertiges, étourdissements, troubles de la vue, somnolence, apathie intellectuelle. Le délire se montre avec une faible intensité, c’est un délire doux et tranquille ; il peut toutefois se montrer bruyant el s’accompagner d’une agitation extrême.
% La forme articulaire, signalée et décrite par M. le professeur Jaccoud, semblable de tout point à un rhumatisme cérébral, avec douleurs vives au niveau des grandes articulations.
FORME CHRONIQUE OU LENTE
Ici l'invasion est insensible, insidieuse, le malade tombe dans une apathie qui va jusqu'à la somnolence et le coma. Céphalalgie intense, persistante, d’une importance prineipale. Vomissements plus fréquents que dans toute autre forme. Puis apparaissent les troubles des sens, des bourdonnements d'oreille, et parfois même de la surdité. Plus souvent ce sont des altérations de la vue, allant depuis le simple affaiblissement jusqu’à la cécité complète, sans lésions appréciables à l’ophthalmoscope.
Viennent ensuite des crampes, et des spasmes, des soubresauis dans les membres. L’encéphalopathie urémique, délirante d'abord, puis comateuse termine la scène. Get état dure ordinairement 8 à 10 jours, quelquefois 3 ou 4 semaines, mais alors le mal présente des rémissions momentanées.
ÉTIOLOGIE
De nombreuses théories ont été émises pour expliquer les accidents nerveux qui caractérisent cliniquement l’état d’urémie.
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Rayer, Tessier, attribuaient ces accidents à l'accumulation de l’urée dans le sang ; malheureusement pour cette théorie, Bright, Christison, Rees, ont été à même de constater une augmentation considérable de ce principe azoté sans aucun retentissement sur l’économie, si léger qu’il pût être. Frérichs admettait que l’intoxication de l'organisme était ‘causée par la transformation de l’urée en carbonate d’ammoniaque, s'appuyant sur ce que le sang offre une coloration violette spéciale, qu’il renferme du carbonate d’ammoniaque. Mais ce carbonate d’ammoniaque est un élément qui se trouve presque constamment dans le sang de l’homme, et par conséquent, rien ne prouve qu’on n'ait pas pris un fait régulier pour un fait pathologique.
On à encore attribué ces accidents à l’œdème des centres nerveux et aux épanchements hydropiques que l’on trouve souvent dans leurs cavités ; telle est la théorie de Traube. Rien de plus juste en apparence que cette manière de voir, mais elle a le tort d'être trop absolue, car il est démontré que certains malades sont morts rapidement au milieu d’un coma profond et de convulsions épileptiformes sans que leur autopsie n’ait révélé souvent dans les centres nerveux ni épanchement ni œdème.
M. Fournier les explique par une surabondance de ces matières dites extractives, si peu connues encore, et dont pourtant on entrevoit l'importance.
Une dernière théorie, qui est aujourd’hui la plus satisfaisante parce qu’elle est applicable à un grand nombre de cas, est la théorie nerveuse, défendue par Traube en Allemagne, etpar M. G. Sée en France.
Selon ces auteurs, l’état particulier du sang causerait une
surexcitation vaso-motrice, notamment des artères cérébrales.
L'ischémie du bulbe engendrerait les convulsions, l’ischémie de l’encéphale, le coma.
DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL
Un excellent signe pour différentier les accidents urémiques de ceux qui se lient à des lésions matérielles des centres nerveux est l'abaissement de température du corps. Cet abaissement n’est pas inférieur à un ou deux degrés, quelle que soit la forme de l'attaque urémique, forme convulsive, comateuse, délirante ou articulaire.
Apoplexie. — Le coma seul de l’apoplexie pourrait être confondu avec celui de l’urémie quand on manque de renseignements, cependant jamais la chute dans l’apoplexie n’est précédée de mouvements convulsifs. C’est surtout à l'hémiplégie, si fréquente dans l’apoplexie, qu’on reconnaitra cette dernière affection; on peut en effet presque toujours distinguer la déviation de la face, de la langue ou des lèvres.
Epilepsie. — L'accès d’urémie ressemble beaucoup à l'accès épileptique; mais rarement celui-ci est suivi de coma; son retour est toujours séparé par un intervalle plus ou moins long. De plus il n’excite pas le cri initial, la pâleur cadavérique du début de l’accès, ni la pronation forcée du pouce.
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de temps relativement court. Relativement aux formes chroniques de l’urémie, la forme dyspnéique paraît avoir une gravité plus immédiate, mais les formes gastro-intestinales sont aussi redoutables, et amènent promptement le patient dans un état voisin du marasme.
Les formes aiguës ne sont pas aussi inexorables ; ia forme comateuse emporte, il est vrai, presque toujours les malades, mais l’urémie convulsive, traitée en temps convenable, n’est pas toujours fatale.
TRAITEMENT
Les indications thérapeutiques sont assez bornées. Le régime lacté peut être d’une grande utilité; c’est le traitement par excellence. Si le malade ne peut tolérer le lait, on aura recours à l’usage de la viande crue, et on y ajoutera des préparations de quinquina et de fer, pour stimuler les fonctions digestives. Les frictions sèches, les bains sont encore d'une grande utilité.
La diarrhée, quand elle n’est pas trop abondante, ne doit pas être combattue.
Contre l’urémie la médication principale devient tout à fait secondaire, et doit être, en partie, momentanément abandonnée. Il ne faut plus alors chercher qu’à combattre ces accidents.
Contre les convulsions urémiques on emploiera la saignée, et mieux encore les inhalations de chloroforme, ou les lavements d'hydrate de chloral à la dose de un à deux grammes associée au bromure de potassium.
Contre le coma, si difficile à vaincre, on fera des injections
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sous-cutanées d’éther à la dôse d’une demi-seringue de Pravar. Ces injections seront renouvelées toutes les heures jusqu’à la disparition des accidents,
Si la quantité d'urine diminue, c’est-à-dire s’il y a insuffisance cardiaque, il faut activer la sécrétion rénale au moyen de la digitale, dont l’action ne doit cependant pas être continuée trop longtemps.
* On la prescrit sous forme d’infusion à la dose de 0,50 centigrammes de feuilles pour 500 grammes d’eau.
OBSERVATION Ï
Maladie de Bright. Urémie. Accident comateux. Mort. (Cicile. — Thèse, Paris, 1873.)
Le 24 janvier, entrait à l'Hôtel-Dieu, au n° 3 de la salle Ste-Anne, la nommée Balzairies (Jeanne), agée de 32 ans et exerçant la profession de couturière. Voici ce que raconte cette malade sur les circonstances qui ont précédé son entrée à l’hôpital. Elle jouissait antérieurement d’une bonne santé, lorsqu'elle vit apparaître un gonflement de la face puis des membres inférieurs; aucune circonstance appréciable n’a précédé cet œdème: elle n’a pas eu de fièvre, pas de douleurs de côté, pas d’éruption, et elle prétend, d’ailleurs, ne pouvoir indiquer la cause déterminante de cette enflure. Elle entre alors à ce moment à la Pitié, dans le service de M. le Dr Gallard, et il fut constaté que l'urine était, à ce moment, très albumineuse ; après quelques mois de traitement, elle fut grandement soulagée, et rentra chez elle. Mais sous l'influence des derniers froids, l’'œdème a repris une nouvelle intensité, et s’est compliqué d’une gêne respiratoire telle,
pou
que la malade s’est vue forcée de nouveau de réclamer les soins hospitaliers. Voici l’état dans lequel elle fut trouvée à la visite du matin.
C’est une femme de petite taille, aux cheveux bruns, présentant une pâleur jaunâtre de la face, dont les traits sont d’ailleurs fortement œdématées. Les membres inférieurs sont le siège d'un œdème très notable, ainsi que les lombes, et les parois abdominales.
La malade à perdu l'appétit, elle vomit quelquefois, mais rarement; il n’y à point de diarrhée, mais une tendance à la constipation; légère ascite.
La respiration est fréquente, haletante, et par la percussion et l’auscultation, on trouve un double épanchement pleural remontant jusqu’à la sixième côte et un certain degré d’œdème pulmonaire. Les bruits du cœur ne sont pas altérés ; ils sont sourds et éloignés, ce qui fait penser qu'il existe un peu de liquide dans l’intérieur du péricarde.
Les fonctions intellectuelles paraissent intactes, et la malade répond nettement aux questions qu’on lui adresse. La vue est profondément modifiée, les pupilles sont largement dilatées; et c’est à peine si la malade distingue les objets qui l'entourent. Cette faiblesse de vue serait de date récente.
Du côté des organes génitaux-urinaires, cette malade qui n’a jamais eu de grossesse, et qui était toujours bien réglée ne voit plus depuis un mois ou deux apparaître trace de menstruation. Les urines sont rares, mousseuses, d’un teint pâle; elles n’ont jamais été sanglantes; elles contiennent une grande quantité d’albumine. L'examen attentif de la malade et les antécédents qu’elle nous fournit nous permettent d'affirmer qu’il n’existe chez elle aucune trace de syphilis ou d’alcoo-
lisme. La médication consiste en un régime tonique et en purgatifs drastiques. Sous l'influence de ces moyens thérapeutiques, ilse produit une légère amélioration; les épanchements pleuraux diminuent, ainsi que la dyspnée; mais c’est là un fait passager, et le 3 février apparaissent des symplômes ayant une haute gravité. Les urines deviennent rares, et c’est à peine si on peut en recueillir un verre en 24 heures; une céphalalgie persistante, tenace, se déclare; la malade devient indifférente à ce qui l'entoure; elle est plongée dans un élat de somnolence dont on ne peut la tirer qu’en appelant vivement son attention; langoisse respiratoire devient extrême; le pouls est petit, irrégulier, et oscille entre 80 et 90 pulsations. La température est à 37° 2.
Le lendemain et les jours suivants ces phénomènes ne firent qu’'empirer. Les urines se supprimèrent complètement; à la somnolence succéda le coma; la malade pousse de temps en temps des gémissements plaintifs, et elle succombe le 7 février.
AuTorsiE. — Le cerveau est sain, sa consistance est normale; il présente cependant un léger œdème sous-arachnoïdien, et un peu de liquide dans les ventricules; en certains points, la pie-mère attache légèrement au cerveau ; un double épanchement séreux se trouve dans les deux plèvres; les poumons sont congestionnés et œdémateux ; le cœur n’est pas hypertrophié; il ne présente aucune altération des orifices ; le péricarde contient de la sérosité. Nous retrouvons aussi cette même sérosité dans l’intérieur du péritoine; le tube digestif paraît sain. |
Les reins sont petits, leur surface est inégale, granulée, et quand on vient à en faire la coupe, on observe dans la
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substance corticale des points blanchâtres en grand nombre, qui donnent aux reins un aspect caractéristique.
L'examen microscopique a fourni les résultats suivants : sclérose interstitielle presque généralisée ; les vaisseaux dont les parois sont atteintes par la dégénérescence scléreuse ont leur orifice presque complètement oblitéré. |
Les glomérules sont atrophiés, ils présentent dans certains points une dégénérescence granulo-graisseuse complète, et sont étouflés, pour ainsi dire, parle tissu séléreux des parois. Dans quelques zones et surtout dans la partie périphérique, on trouve non loin des vaisseaux, mais en dehors d’eux, des amas de pelits corps cellulaires arrondis ressemblant tout à fait à des glomérules blancs.
OBSERVATION Il Urémie chronique. (Barré, Thèse, Paris, 1878.)
Le nommé Meyer (Antonin), âgé de 25 ans, chapelier, entre le 7 février 1877, salle Saint-Augustin, n° 10, service du D' Brouardel. Rien du côté de la famille; a toujours été faible et d’une constitution chétive. Plusieurs maladies graves dans son enfance. Convulsions et paralysie spinale infantile dont il a gardé, au membre inférieur droit, un pied bot valgus, avec atrophie des muscles du mollet. [l a eu de plus une scarlatine et une fièvre typhoïde à des époques qu'il ne peut * préciser. À l’âge de 12 ans, travaillant dans une imprimerie, il eut une seule attaque de colique de plomb. Depuis l’âge de Â8 ans, il est ouvrier chapelier, mais n’a jamais eu à ma- - niér aucune substance métallique : il travaillait toujours au
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milieu d’une atmosphère chaude. Aucune trace d’alcoolisme ou de syphilis. |
Décembre 1876. Entre à l'hôpital Saint-Antoine avec une bronchite accompagnée d'accidents faisant penser à l’existence d’une intoxication, dont on ne peut d’ailleurs préciser la nature. On pensa toutefois à un début de tuberculose, car il cracha un peu de sang. Amélioré, il quitta l'hôpital au bout de 45 jours, 7 février 4877. Rentré à l'hôpital pour les mêmes accidents : bronchite avec accès d’oppression qui l’empêchent de continuer son travail; garcon faible, délicat, teint pâle, ayant le facies intelligent, l’œil vif, cependant portant les traces d’une souffrance intime, dont rien, physiquement, ne donne l'explication. On croit toujours, à cause des signes négatifs du poumon, qu’on est en présence ou d’une phtisie latente au début, ou bien d’une affection pulmonaire telle que : pneumonie interstitielle d’origine professionnelle (poussière des ateliers de chapellerie), ne se révélant encore par aucun signe perceptible à l’auscultation. Il dort difficilement, mange mal, s’anémie progressivement, a des nausées continuelles et rend des crachats filants striés de sang. Quoiqu’il en soit, il peut se lever, aller au jardin, n’a pas d’œdème des membres. Rien dans les urines.
Il reste dans cet état de malaise inexplicable pendant 3 ou & semaines, sans que rien se montre de nouveau ; dyspepsie, nausées, insomnie, anémie progressive, toux suivie d'expectoration visqueuse claire, parfois siriée de sang. La faiblesse va croissant, sans qu'il soit possible de fixer un diagnostic précis.
Mars 1877. Au commencement du mois de mars, les symptômes augmentent d'intensité. Céphalalgie quelquefois.
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très vive, les nausées s’accompagnent parfois de vomissements alimentaires, la dyspnée est de plus en plus prononcée, on dirait un asthmatique sans symplômes appréciables à l’auscultation.
Le 4. Vomissement le matin ; on constate une petite ecchymose à la conjonciive gauche. eo
Le 9. On trouve un peu de matité avec diminution du murmure vésiculaire aux deux bases, surtout à gauche en arrière. Le foie est gros, douloureux à la pression, son bord inférieur déborde les fausses côtes; la matité à la région hépatique mesure 1% centimètres. La rate a ses dimensions normales, on note un léger souffle au cœur, attribuable à l’anémie. Vomissements et quelques crachats sanglants. La dyspnée s'accroît, bien que l’auscultation ne révèle aucun changement dans l’état des poumons; les vomissements se répètent continuellement tous les jours et presqu’à chaque instant.
Sa faiblesse devient extrême, l’anémie et la maigreur s’accentuent chaque jour. Aussi ne peut-il plus quitter son lit; il y reste su son sé ant, le crachoir ou une cuvette entre les jambes. La glace et la potion de Rivière ne produisent aucun soulagement, il rejette tout, et quand les vomissements ont cessé il se redresse et semble très oppressé; pouls petit et fréquent, 120 pulsations. La température ne dépasse pas la moyenne normale. Si on ajoute à ce tableau, que sa vue est troublée, qu'il ne voit plus les arbres du jardin placés derrière la fenêtre faisant face à son lit, que son regard ne peut rien fixer, on ne pourra plus concevoir de doute à l'endroit du diagnostic, urémie, qui fut porté.
Le 46. Un peu d’œdème survient à la surface dorsale du
pied et des malléoles. Insommie continuelle. Vomissements persistants, Pupilles peu contractées. Les troubles de la vision s’accentuent. Enfin il se plaint lui-mème du désordre intellectuel qui l’agite à certains moments ; il a du délire et de l'agitation durant la nuit.
Le 20. Glace et jaborandi. Le jaborandi n’a pas exagéré les vomissements comme on pourrait le craindre ; sueurs très abondantes ; une diarrhée survient qui produit un effet salutaire en diminuant les maux de tête et les vomissements.
La vision est plus nette.
Le 30. L'analyse des urines donne 89 milligrammes d’urée par litre.
Le 31. Les vomissements ont reparu. Dyspnée excessive. Rien de nouveau à la poitrine. On ne trouve pas d’albumine dans les urines, sauf un léger nuage, dû au jaborandi sans doute et que l'alcool fait disparaître. On supprime le jaborandi, et les ventouses scarifiées sont appliquées à la région du foie.
Du ® au 7 avril. État stationnaire pendant quelques jours. L'œdème augmente lentement. La dyspnée est très intense, hoquets, vomissements.
Le 6. Ventouses scarifiées au côté gauche.
Le 10. Les vomissements sont très abondants ; l’œdème a beaucoup augmenté et le malade se plaint de douleurs très vives dans les jambes ; agité, il demande qu’on le change de place, qu’on l’asseoit, puis qu’on le couche.
Le 13. Nuage d’albumine très peu appréciable.
Le 16. Délire dans la nuit, mais plus de vomissements, dyspnée diminuée; le malade se trouve mieux, tandis que l’œdème des jambes envahit les cuisses et le bas du tronc.
Le 48. Rales fins à la base des deux poumons, en arrière respiration moins nette à droite qu’à gauche.
Le 22. L’agitation a diminué ; plus de vomissements, moins de douleur, somnolence.
Le 25. Somnolence plus prononcée, formant contraste avec l’agitation des jours précédents.
Le 27. Le malade se trouve mieux, coma un peu moins prononcé, mais l'agitation reparait dans la nuit. La dyspnée présente toujours les mêmes caractères. Les jours suivants délire, agitation jusqu’au 30 au matin où la mort arrive.
Anurie complète dans les 24 dernières heures. La température a peu varié, 37,2 à 97,4. Trois ou quatre fois seulement elle est descendue au-dessous de 36, le 18 avril, le 24 etle 27.
AUTOPSIE. — Poumons. — Adhérences de la plèvre droite en arrière, au sommetet sur le côté; quelques adhérences à gauche. Broncho-pneumonie à droite ; poumon rouge hépatisé, ne surnageant pas. Pas de tubercules.
Cœur. — Ecchymoses sous-péricardiques. Cœur hypertrophié, surtout au ventricule gauche, Orifices sains.
Rate. -- Diminuée de volume,
Foie. — Pesant 1130 gr. Foie muscade rouge, un peu gras, nullement altéré dans sa forme, de volume plutôt amoindri.
Reins. — Atrophiés. Le rein droit pèse 70 grammes, le rein gauche 60. Ils sont très petits, et ont conservé leur forme normale. Consistance dure. L’atrophie est surtout remarquable au niveau de la substance corticale qui a presque complètement disparu. Si l’on décortique les reins on
éprouve quelque résistance à détacher l'enveloppe, qui, très
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adhérente, enlève ça et là quelques parcelles de substance corticale. Surface granuleuse, bosselée, granulations blancjaunätre sur fond rouge.
Cerveau. — Rien à noter dans le cerveau, si non un peu d'œdème et d’épaississement des méninges à la convexité.
B. — Urémie dyspnéique
Une autre forme de l’intoxication urémique, moins fréquente sans doute que l’urémie cérébrale, mais qui cependant est cause de la mort d’un certain nombre de malades atteints de néphrite interstitielle, est la forme décrile sous le nom d’urémie dyspnéique.
L'histoire de cette complication est toute moderne.
Elle avait déjà été signalée par Bright, par Heaton et Wilks en Angleterre, par Rayer en France, mais sans que ces auteurs en aient donné d’explication. Ce n’est que dans ces dernières années qu’elle à été bien observée et bien décrite, par M. Fournier (Thèse d’agrégation, 1863), MM. Hérard, Parrot, MM. les prof. Jaccoud et G. Sée.
La dyspnée urémique s’installe le plus ordinairement brusquement, il n’est pas rare cependant de la voir débuter d’une façon insidieuse. Elle est caractérisée par une dyspnée revenant sous forme d’altaques à des intervalles plus ou moins éloignés, et présentant de temps à autre des exacerbations et des rémissions. |
Quelquefois la respiration des malades offre un caractère tout particulier, c’est le type respiratoire de Cheyne-Stokes. M. Cuffer, qui l’a surtout bien étudiée dans l’urémie, ne l’aren-
— 97 — | contrée que dans la néphrite interstitielle. Les mouvements respiratoires, lents d’abord, deviennent graduellement précipités, pénibles, anxieux, puis ils repassent par des phases inverses; alors survient un intervalle d'apné complète, dont le malade n’a nullement conscience, car il se produit même pendant le sommeil.
La durée de ce type singulier de la respiration est fort variable, depuis quelques heures, jusqu’à quelques semaines, et même des mois entiers. |
Ce-qui caractérise la dyspnée urémique c’est l’absence de lésions suffisantes pour l’expliquer du côté des organes respiratoires ou circulatoires. À l’auscultation on ne irouve rien, tout au plus quelques räles disséminés.
Le pronostic est excessivement grave, car la mort a été, jusqu’à présent, le terme fatal de cette terrible complication. La respiration de Cheyne-Stokes est surtout de mauvais augure; ce phénomène a toujours précédé de fort peu la période terminale, et a été souvent presque le précurseur des accidents comateux. (Rendu.)
Le traitement est malheureusement trop souvent inutile. Le chlorhydrate de morphine sous forme de potion ou par la voie hypodermique amène un soulagement rapide, mais il peut ne pas être sans danger. L'iodure d’éthyle, en inhalations, est un bon médicament.
Le traitement qui a paru réussir le mieux jusqu’à présent, dit le D° Loiseau, est la saignée, si le malade n’est pas trop affaibli. Les purgatifs, si l'état des fonctions intestinales l’indique, peuvent rendre aussi de grands services.
MON
OBsERvATIONS [II
Urémie à forme dyspnéïque. Service de M. le Professeur Lasègue. Hôpital de la Pitié; salle Saint-Paul, lit n° 8.
N..., âgé de 47 ans, profession homme de peine, n’a cessé de travailler que dix jours avant son entrée à l’hôpital, ressentant une courbature et une vive douleur de reins, il appela son médecin qui reconnut que ce malade était albuminurique. Celui-ci avait peu d’œdème; une légère dyspnée revenant par moments.
Purgatifs légers.
Régime lacté.
Le malade entre à l'hôpital le 13 septembre 1879, à la suite d’un accès de dyspnée qui l’a pris subitement chez lui.
A la visite, nous trouvons le malade sur son séant, dans un état de dyspnée extrême. La respiration est fréquente et très pénible. Tous les muscles accessoires de la respiration se contractent violemment sans effet utile. La face n’est pourtant pas cyanosée ; elle est pâle, bouffie, les paupières sont infiltrées de sérosité. Les extrémités inférieures sont légèrement œdémateuses et froides au toucher.
La sonorité de thorax est normale. Le murmure respiratoire s'entend dans toute la poitrine et est entremêlé de temps à autre par quelques râles sibilants. C’est seulement à la base du poumon droit qu’on constate une légère congestion pulmonaire, révélée par quelques râles humides, signes fort insuffisants pour expliquer une dyspnée aussi terrible.
L'auscultation cardiaque, rendue très difficile par le tumulte
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de la respiration, nous permet, cependant, de constater qu'il n'existe pas d’autres lésions qu’une hypertrophie du cœur gauche. |
Le pouls est fréquent (116) sans irrégularité : il est dur et vibrant. Langue, rouge, dépouillée et sèche en même temps. Pas de vomissements ; pas de garde-robes.
Le foie, douloureux à la pression est légèrement augmenté de volume. Le ventre souple présente de la submatité à la partie inférieure.
La qualité et la quantité des urines sont des signes très importants. Le malade à très peu uriné, un demi-verre depuis le matin. Cette urine très peu foncée est transparente ; on y constate par la chaleur et l'acide nitrique une forte proportion d’albumine.
Nous sommes frappés de l’abæissement considérable de la tempéralure, qui, même dans le rectum, ne dépasse pas 39°,9. ï
L'intelligence est tellement altérée qu’on peut à peine obtenir du malade quelques renseignements sur ses antécédents ; il est dans un état continuel de demi-sommeil. Pas de troubles de la vision ; pupilles égales, un peu dilatées, mais contractiles sous l'influence des rayons lumineux.
Lavement purgatif.
Potion Tood.
Le 14 septembre, le malade est resté dans le même état. L'Orthopnée est excessive. La difficulté particulière de l’inspiration pouvait faire croire à un œdème de la glotte, mais on n’observe pas de sifflement laryngé, pas d'extinction du murmure respiratoire, pas de tirage sous-sternal ou diaphragmatique.
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Dans la nuit, la congestion de la base droite a fait un peu de progrès.
Le malade n’a pas uriné depuis la veille. .
La température rectale est de 35° 5. On ordonne une saignée de 250 gr. et le soir on remarque un fait important : c’est le petit volume du caillot qui remplit le tiers de la palette, caillot presque complètement dépourvu de gibrine.
Le malade succombe vers les 3 heures du soir.
Auroprsie. — 17 heures après la mort.
Cavité thoracique. — Adhérences anciennes de la plèvre droite dans une assez grande étendue. Les deux bases sont œdémateuses dans une hauteur de trois travers de doigt environ. Quand -on presse la surface sectionnée, on fait suinter un liquide clair, séreux, aéré. Le tissu se déchire sous une pression légère, néanmoins ce poumon crépite encore et surnage.
Le cœur est volumineux, a une forme quadrilatère, le ventricule gauche constitue, pour ainsi dire, toute la paroi antérieure du cœur. Pas d’altérations du cœur droit. Les parois du ventricule gauche sont fortement hypertrophiées, ainsi que la cloison. La valvule mitrale est suflisante, ainsi que les sigmoides. On remarque sur l'aorte quelques plaques d’athérome qui ne rétrécissent pas du tout le calibre de l'aorte.
Cavité abdominale. — Les reins sont d’un très petit volume, ils ont le tiers de leurs dimensions normales. La capsule est adhérente, entraine quand on l'enlève une certaine partie de la substance corticale. Le rein, à sa surface, est jaune pâle, et offre de petites granulalions framboisées. La coupe fait constater de nombreuses altérations à l'œil nu. La
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substance corticale est jaune, couleur chamois, réduite à une mince lamelle de 0", 003 d'épaisseur. Les pyramides sont petites, rétractées, jaunâtres ; les bassinets, les calices, sont revenus sur eux-mêmes, mais revêtus d’une gaîne assez considérable de graisse. L’artère rénale est petite, n’a pas un volume plus gros que celui de l'artère radiale, dans la tabatière anatomique.
Foie — volumineux, mais simplement congestionné, non dégénéré.
Rate — volumineuse, ramollie : épaississement fibreux, étendu sur toute la surface de la capsule.
Cavité crânienne. — Les sinus sont remplis de sang coagulé. Le liquide céphalo-rachidien est augmenté dans la cavité sous-arrachoïdienne et dans les ventricules. Pas d’injection de la pulpe cérébrale.
OBSERVATION IV
Néphrite intertitielle. Dyspnée urémique ; Respiration de Cheyne- Stokes. — Mort. — Autopsie. (Obs. Perrineau. — Thèse, Paris, 1879.)
Schrœder, âgé de 65 ans, musicien, entre le 12 mai 1878 à l’Hôtel-Dieu, salle Saint-Joseph, lit n° 4, dans le service de M. le Prof. G. Sée.
Rien à noter dans ses antécédents. Le malade avait toujours joui d’une santé excellente, quand, il ÿ a six mois, sans que rien put lui faire attribuer une cause à cette modification dans son état, il commença à avoir des accès de suffocation le prenant surlout la nuit. Depuis cette époque, l'oppression est continue, et, très souvent, à l’occasion d’une légère fatigue,
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d’une émotion, du décubitus, et quelquefois sans cause appréciable, de véritables accès de suffocation et d'angoisse respiratoire surviennent, annoncés par un malaise général. Alors, il est obligé de s'asseoir sur son lit, de se cramponner aux objets qui l’entourent, sa respiration devient anxieuse, entrecoupée, avec des moments d'arrêt complet. L'accès dure, avec cette intensité, environ une demi-heure et laisse le malade accablé de fatigue, l'esprit inquiet et troublé. L'accès passé, la respiration reste toujours gênée, fréquente, sans ampleur. Avec l'apparition de cette dyspnée, survenaient des migraines, souvent de la diarrhée, la digestion devenait lente, ses forces l’abandonnaient, et un amaigrissement rapide venait compliquer son état. Urine claire et abondante, excrétion plus fréquente la nuit que le jour (2 litres à peu près en 24 h.}. Pas de bouffssure de la face, pas d’œdème aux membres inférieurs.
À l'examen du thorax, la percussion ne fait découvrir aucune modification dans la sonorité, l’auscultation ne révèle dans les deux poumons qu’un peu d'expiration prolongée. Rien du côté du cœur; rien au sommet, ne vient donner une explication suffisante de cette dyspnée continue. Les urines sont moins abondantes: traitées par la chaleur et l'acide nitrique, elles laissent déposer une notable quantité d’albumine. La proportion de l’urée est réduite à 41 gr. en 24 h. Densité 1012. Le foie, la rate ne présentent rien d’anormal. Le malade se plaint souvent de la dyspnée, et de l'insomnie qu’elle occasionne. Régime lacté, continué pendant toute la maladie.
15 mai. Dans la soirée violent accès de dyspnée présentant le type de la respiration de Cheyne-Stokes. On fait
respirer au malade de l’iodure d’éthyle, et on lui fait plus tard une injection de chlorhydrate de morphine. L'accès se calme, la nuit est excellente; la respiration, quoique plus facile que la veille, est cependant toujours embarrassée.
Le 20. Rien de nouveau.
Le 26. Accès violent de dyspnée, offrant toujours le caracière de la respiration de Cheyne-Stokes. Coma, injection de morphine. Rien de particulier les jours suivants.
k. Juin. Dyspnée violente accompagnée d’une excitation très grande, de délire ; le malade veut à toute force quitter son lit. Violentes douleurs de tête. Les urines sont à peu près nulles. Ily a expuition de crachats sanguinolents. Räâles sous-crépitants à la base des deux poumons. Température 38°.
Le 5. Môme état, t. 37°
Le 7. La respiration est devenue un peu plus libre mais pas assez cependant pour permettre au malade de dormir. Injection de chlorhydrate de morphine.
Du 22 au 26. Accès de dyspnée continuel. Le malade ne peut s’endormir que par intervalle, et il est promptement éveillé par une sensation de suffocation. Il est assis sur son lit, le tronc penché en avant, la bouche ouverte; tout dans sa physionomie, indique la fatigue, la douleur et l’effroi.
Le 29. Nouvel accès de dyspnée, mais tellement violent qu'on croit venue la dernière heure du malade, Même type respiratoire. L'accès est calmé par des injections de morphine. "
1“ Juillet. Dyspnée de plus en plus intense, continue avec exacerbations nocturnes. Le cœur est volumineux.
Le 4. La dyspnée s’accentue encore davantage les jours
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suivants ; la mort du malade paraît imminente, il conserve la position assise. Injection de chlorhydrate - de morphine. L'état s'aggrave de plus en plus, et le malade meurt le 7. AutopsiE. — Les deux poumons de volume normal crépitent bien; coupés en divers sens et examinés avec soin, ils ne présentent rien à noter. Le cœur très volumineux pèse 495 gr. Le Ventricule gauche est hypertrophié; sa paroi à la partie moyenne a une épaisseur de 3 centim. Le ventricule droit n’a des parois que d’une épaisseur de 7 millimètres. Pas d’altération valvulaire. Le péricarde est sain. Foie légèrement congestionné. Rate très pelite, mais saine. Les reins sont très petits; le rein droit pèse 85 gr. le gauche 97; ils sont durs, résistent au doigt. La substance corticale est fibreuse. Les pyramides ont disparu par places ; dans d’autres points, elles sont rougeâtres et diminuées de volume, noyées au milieu de la substance fibreuse corticale. La capsule est épaissie, très adhérente, et ne se laisse pas détacher.
Le cerveau, enlevé en entier et employé pour une préparation, n’a pu être examiné en détail. La couche corticale était œdématiée.
GC. — Urémie gastro-intestinale
Une troisième espèce d’urémie dont le pronostic est des plus graves, car celte complication peut enlever rapidement le.malade, estl’urémie gastro-intestinale.
Voici la description que M. Lecorché en donne dans son traité des Maladies des reins.
« L’urémie gastro-intestinale peut paraître à l’état isolé. — Elle peut, d’un autre côté survenir dans le cours de la
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forme cérébrale aiguë, surtout lorsque cette forme se présente avec le type comateux et dans l’urémie cérébrale chronique. Elle peut, à son tour, se compliquer d'urémie cérébrale et se terminer en présentant tous les symptômes caractéristiques de l’une des différentes formes de celte espèce d’urémie.
L'urémie gastro-intestinale débute rarement d'emblée par des vomissements et de la diarrhée. L'apparition en est le plus souvent annoncée par de l’inappétence, par du dégoût pour les aliments ; puis au bout d’un certain temps se manifestent les vomissements avecn ausées ; au début, ces vomissements sont alimentaires, et souvent pris pour des vomissements dus à une indigestion. Ce n’est que plus tard, lorsqu'ils persistent et deviennent séreux, puis bilieux, qu'on en soupçonne la nature, et qu'on recherche dans les liquides rejetés par les malades, les subsiances qui les caractérisent. Ces vomissements peuvent, au début, s'accompagner de constipation; mais cette constipation fait place à une diarrhée muqueuse, puis mucoso-sanguinolente, ayant dans certains cas tout à fait le caractère des selles dysentériques. »
Un des caractères de l’urémie gastro-intestinale est, en effet, la fréquence de la diarrhée et des vomissements — qui sont d’abord aqueux, incolores, puis plus ou moins biliaires.
Dans les stades plus avancés, ils peuvent devenir incoercibles ; la quantité des matières vomies et plus considérable, et contiendrait, d’après Frérichs du carbonate d’ammoniaque.
Le pronostic est des plus graves, car le malade finit par succomber à une véritable inanition, à moins qu’il ne soit emporté par une complication intercurrente.
Per re
Le diagnostie est relativement facile quand la maladie de Bright est bien confirmée, mais il devient alors très difficile, quelquefois même il est impossible si les accidents éclatent alors que la maladie de Bright à complètement passé inaperçue.
Quant au traitement il consistera à diminuer l'intensité des vomissements et de la diarrhée au moyen de la glace, du sous-nitrate de bismuth etc... Il serait dangereux de faire cesser complètement la diarrhée, et surtout de la faire ‘ cesser trop rapidement, car elle peut préserver des accidents encéphalopathiques, ou, du moins, en retarder l’appa-
rition.
OBSERYATION V
Urémie intestinale à forme lente. (Daudré, Thèse, Paris, 1879.)
X..., âgé de 26 ans, né à Paris, entre le 2 avril à l'Hôtel- Dieu, salle Saint-Landry, n° 32, service du D' Hérard.
Ce garçon raconte qu’il s’était toujours bien porté jusqu’en 1872, époque où il séjourna en Cochinchine en qualité de soldat d'infanterie de marine. Il n’a jamais fait aucune maladie sérieuse et n’a pas eu la syphilis. En Cochinchine il contracta bientôt les fièvres intermittentes ; il déclare qu'il ne fit pas alors d’excès alcooliques. Sa santé s’altérant de plus en plus, on le rapatria, et il revint à Paris il y a 3 ans. Depuis celle époque, sa santé ne s’est jamais complètement rétablie. Il prit et abandonna successivement son travail, Ses forces diminuaient, il maigrissait insensiblement. A plusieurs reprises, il entra à l'Hôpital du Val-de-Grâce où on lui administrait principalement du sulfate de quinine.
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Ïl continuait à s’affaiblir et à maigrir; de temps en temps il avait, pendant plusieurs jours, de la diarrhée, et vomissait plusieurs fois; il souffrait souvent d’une céphalalgie très vive et avait perdu complètement l’appétit.
Mais c’est surtout depuis 6 mois que son état s’est considérablement aggravé. La diarrhée est devenue continuelle, et depuis n’a point cessé. Parfois il n’a guère plus de 3 ou 4 selles liquides dans les 2% heures, mais le plus souvent, ces selles se reproduisent jusqu’à 12 et 45 fois dans le même temps. Il vomit rarement. L'appétit a été diminuant de plus en plus et il-en est arrivé bientôt à ne plus rien garder dans Pintestin des aliments qu’il absorbe, même des plus faciles. [Il n’y à jamais eu d’œdème ni d’anasarque. Il est arrivé à un tel état de faiblesse qu'il ne peut plus se tenir debout, et enfin, dénué de toute ressource, il s’est présenté à la consultation de M. Hérard, et a été admis dans le service.
On est frappé par l’amaigrissement extrême, la paleur profonde du malade; ses yeux’sont excavés, et sans expression; sa voix est cassée, presque éteinte. L’auscultation de la poitrine ne révèle qu'un certain degré de faiblesse de la respiration. Rien à noter à l’ausculation du cœur. Pas d’augmentation du foie et de la rate. La diarrhée est toujours aussi abondante et toujours séreuse ; elle ne contient pas de sang; aucune trace d'œdème, anorexie complète apyruxie. L’urine est abondante, pâle, et contient une notable quantité d’albumine.
On ordonne la viande crue ; elle est prise avec répugnance et on la remplace par le régime lacté. La diarrhée semble diminuer un peu; cependant le malade continue à maigrir ; il est dans un véritable état de prostralion.
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Le 18 avril, le malade est plongé dans un abattement extrême ; sa voix est éteinte, et il n’essaye même pas de répondre aux questions qu’on lui pose. La diarrhée a continué, bien que peu abondante. La peau est froide ; le thermomètre placé dans le rectum atteint à peine 36°.
18 avril. Somnolence continuelle; de temps à autre subdélire.
20 avril. Le malade succombe dans cet état.
AUTOPsiE. — Aucune lésion appréciable de l’encéphale, qui est décoloré.
Poumons intacts; plèvres de même. Cœur petit, pas de lésions valvulaires. Le foie ne pèse que 1,100 grammes ; il est congestionné et graisseux. La rate à à peine le tiers du volume ordinaire.
Les deux reins ont considérablement diminué de volume; ils ont à peine 6 centimètres dans leur plus grande longueur. La capsule est très adhérente à la substance sous-jacente qu’elle entraîne avec elle quand on veut l'enlever ; la surface présente un grand nombre de petits mamelons séparés par des tractus grisâires. Le tissu est très dur; se déchire avec peine; sur la coupe il à une teinte gris-rougeàtre uniforme, dans laquelle se confondent les deux substances et où on ne distingue plus nettement les pyramides. L'examen microscopique a fait constater l’hyperplasie considérable du tissu conjonctif intra-lobulaire aux dépens des tubuli fortement comprimés.
Sur toute la muqueuse gastro-intestinale on trouve des arborisations capillaires disposées irrégulièrement par plaques de À à 2 centimètres carrés. Cette muqueuse ne semble pas notablement épaissie ; elle présente çà et là quelques fissures superficielles, linéaires, qui n'occupent guère que l’épithelium. Nulle part d’hypertrophie ganglionnaire appréciable.
COMPLICATIONS DUES AUX HÉMORRHAGIES
A. — Hémorrhagies cérébrales
Parmi les complications les plus fréquentes et les plus graves de la néphrite interstitielle, nous devons placer les hémorrhagies qui peuvent se produire dans différents organes.
Les plus communes sont les épistaxis, les plus graves sont celles qui se produisent dans les centres nerveux ou dans les méninges.
D'après Lévi, c’est Latour qui, le premier, en 1815, signala la coïncidence de cette complication dans les maladies des reins. Bright, en 1827, mentionne spécialement les hémorrhagies nasales, pulmonaires et intestinales comme des accidents possibles de l’atrophie rénale. De 1826 à 1832 il rapporte 8 cas d’apoplexie par épanchement sanguin, soit dans la substance du cerveau, soit dans les ventricules, soit dans l'arachnoïde. Viennent ensuite Rayer en 4840, Graves, Lévi: depuis, MM. Charcot et Lecorché ont complété l'étude
de cette question.
Ces hémorrhagies sont variables, comme siège et comme
gravité; par ordre de fréquence, les épistaxis tiennent le premier rang. Viennent ensuite les hémorrhagies des centres nerveux. C’est de cette dernière complication que nous nous occuperons spécialement à cause de son excessive gravité.
De nombreuses théories ont été émises au sujet de Ja pathogénie de ces hémorrhagies :
1° Altération du sang.
2° — des vaisseaux.
3° Hypertrophie du cœur.
4° Augmentation de la pression du sang dans les vaisseaux, par suite de l’obstacle apporté à la circulation par les altérations rénales.
L’altération du sang contribue, sans aucun doute, dans une certaine mesure à rendre ces hémorrhagies plus faciles, en créant des conditions de plasticité moindre, mais il faut, pour que celles-ci se produisent la réunion d’autres causes plus efficaces.
L’altération des parois, non seulement des grosses artères, mais encore des capillaires, est pour ainsi dire la règle dans la néphrite interstitielle. Cette altération consiste en une dégénérescence moléculaire et granuleuse, en vertu de la quelle les vaisseaux perdent leur élasticité et leur force, et peuvent même se rompre. |
Ajoutez à l’athérome artériel, l'hypertrophie cardiaque, lésion que l’on rencontre presque toujours à une certaine période de la maladie, et nous aurons de quoi expliquer d'une manière satisfaisante les diverses hémorrhagies qui se produisent dans la néphrite interstitielle.
Cette action simullanée des causes précédentes est l'opinion qui semble prévaloirmaintenant. Ainsi M. Lecorché
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fait jouer un grand rôle à la réunion de l’hypertrophie du
cœur, avec les lésions athéromateuses des artères.
M. Rendu croit que l'influence de l’altération du sang doit être ajoutée aux causes précédentes. « La pression sanguine exagérée, à laquelle sont soumises les artères, paraît être, dit M. Rendu, dans sa Thèse d’agrégation, la condition prédisposante qui facilite le plus immédiatement l’hémorrhagie ; mais il faut, pour que celle-ci se produise, des altérations vasculaires préalables qui se rattachent le plus souvent à l'athérome et à l’endartérite, et qui relèvent vraisemblablement de la même cause originelle que la sclérose rénale.
Les altérations du sang contribuent dans une certaine mesure à rendre ces hémorrhagies plus faciles, en créant des
. conditions de plasticité moindre. »
M. Charcot (Traité des maladies du foie et des reins) affirme que l’hémorrhagie cérébrale est causée bien plus souvent par la rupture d’anévrysmes miliaires que par celle des vaisseaux athéromateux de l’encéphale, au moins pour les vaisseaux d’un certain calibre.
Cette opinion, qui a pour elle des observations anatomiques exactes, est celle à laquelle nous nous rangeons de préférence.
Le mode de début de ces hémorrhagies cérébrales a été quelquefois brusque et l’apoplexie rapidement mortelle; en quelques instants le malade passe de l’état de santé au coma
-apoplectique. Le plus souvent il existe des prodromes : tels
que de la céphalalgie, des étourdissements, de la somnolence ou des vertiges ; dans certains cas ces collections sanguines ont mis plusieurs heures avant d'atteindre leurs dimensions définitives.
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Quant aux symptômes, ils sont semblables à ceux que provoque toute hémorrhagie cérébrale. Dans l'attaque d’apoplexie complète, le malade perd connaissance, il est dans un coma profond, rien ne peut le réveiller; et cet état persiste parfois sans interruption jusqu’à la terminaison fatale de la maladie. Îl est rare que la mort ne survienne pas quand le coma dure pendant 3 ou # jours. Enfin si la connaissance revient plus ou moins complète, et que le coma reparaisse de nouveau, la mort est certaine.
En même temps tous les muscles sont dans la résolution absolue ; la respiration est stertoreuse ; les sphincters se paralysent, et il n’est pas rare que les malades laissent échapper les urines où les matières fécales. Toutes les fonctions de la vie de relation sont abolies, les mouvements de la respiration persistent seuls.
La température extérieure et centrale baisse de un et quelquefois de deux degrès (Bourneville. Maladies du système nerveux}; si l'attaque d’apoplexie doit se terminer par la mort, la température s'élève rapidement; le pouls devient petit, fréquent, la respiration s'accélère.
Cette période comateuse a une durée variable : dans les cas très graves elle peut se prolonger pendant deux ou trois jours; dans les cas ordinaires elle se dissipe au bout de quelques heures; la sensibilité, l'intelligence reviennent peu à peu, et c’est alors seulement qu’on s'aperçoit de l’existence d’une hémiplégie. La période comateuse fait parfois défaut, les malades ont un étourdissement sans perte de connaissance et ils peuvent suivre pas à pas les progrès de la maladie.
Le diagnostic avec l’urémie comateuse présente de’ grandes difficultés. La température fournit des renseignements
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précieux : au début de l’apoplexie il se produit un abaissement de À à 2 degrés, suivi d’une élévation de la température; dans l’urémie, l’abaissement de température est en général plus marqué et il persiste jusqu’à la mort.
Le coma qui suit l’épilepsie ne sera pas confondu avec le coma apoplectique, car il se dissipe rapidement sans laisser de paralysie à la suite.
Le pronostic est très grave, alors même que les accidents se dissiperaient rapidement; car l’altération des vaisseaux du cerveau subsiste, s'accroît même de jour en jour, si bien que la prédisposition aux hémorrhagies augmente.
TRAITEMENT. — Les révulsifs et les dérivatifs sont d’un emploi utile ; on appliquera des sinapismes aux membres inférieurs, en ayant soin de ne pas les laisser trop long'emps en place, afin d'éviter la production d’eschares : il faut s'abstenir d'émission sanguines quand les malades sont faibles
et anémiques, ce qui est pour ainsi dire la règle dans la né-
phrite intérstitielle.
B. — Hémorrhagies pulmonaires
Le poumon, lui aussi, peut être le siège d’hémorrhagies. Ces accidents ont été signalés par Bright, Rayer, et étudiés principalement par M. le D' Decrher. (Thèse de Paris 1872.)
Nous les avons rencontrées dans bon nombre d’observations de différents auteurs. Elles sont presqu'aussi communes que les hémorrhagies cérébrales et se raltachent aux mêmes causes.
« Les hémorrhagies du poumon, dit M. Lancereaux, sont le résultat vraisemblable des lésions des artères bron-
chiques ou de l'artère pulmonaire, auxquelles s'ajoute l'augmentation de la tension du sang dans le système artériel du poumon; mais il est possible qu’elles soient, dans quelques cas, sous la simple dépendance de laltération du sang. »
La quantité de sang mêlée aux produits de l’expectoration est variable; depuis les crachats légèrement colorés jusqu’au sang presque pur. Cette hémoptysie peut durer plusieurs jours et se comporte absolument comme FARORERE pulmonaire classique.
« D’autres fois, dit M. Rendu, elles coéxistent avec l’œdème et le catarrhe, et peuvent aboutir à une inflammation bâtarde du tissu pulmonaire et à la gangrène. »
La gravité du pronostic est subordonnée au nombre et à l'étendue des foyers dans les cas d’hémorrhagies diffuses. Dans les cas de grandes hémorrhagies la mort est habituellement foudroyante ; l’hémorrhagie tue à la manière des ruptures du cœur et des gros vaisseaux.
Le traitement consistera dans le repos absolu, une température fraiche, les boissons froides et acidulées, la limonade sulfurique, l’eau de Rabel, la glace en petits fragments.
OBSERVATION VI
Maladie de Bright. — Hypertrophie du cœur, épistaxis, hémorrhagie cérébrale, hémorragie rétinienne, métrorrhagie, infiltration sanguine de la muqueuse stomacale. (Lanceraux, ‘Fillioux, Thèse, Paris, 1865.)
La nommée B..., âgée de 32 ans, domestique, entre le Â% mars 1865 à l'Hôtel-Dieu, où elle est couchée au n° 98 de
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la salle Saint-Antoine. Hier elle est tombée foudroyée au milieu de ses occupations et est restée paralysée de tout le côté droit, tout en conservant parfaitement sa connaissance, car elle répond très bien par gestes, aux questions qu’on lui adresse.
Résolution complète de tout le côté droit, avec intégrité de la sensibilité, aussi bien dans le membre inférieur que dans le membre supérieur; œdème assez marqué du membre abdominal droit,rien dans le gauche; état fébrile assez intense. Battements du cœur précipités ; impulsion énergique ; souffle rude, très fort au 1° temps etse prolongeant dans les vaisseaux du cou.
Dans la nuit du 46 au 47 mars, épistaxis considérable qui nécessite le tamponnement. Le matin, altération profonde de la face, päleur extrême, décoloration des lèvres, intelligence parfaite ; langue humide, couverte d’un enduit jaune-brunâtre : pas de douleur à l'épigastre ni à l’abdomen ; rien de nouveau au cœur, rien dans la poitrine; grande faiblesse, 18-10. —- . L'épistaxis a continué le 18 et le 19; aspect cadavéreux de la face; respiration très difficile ; pouls fort fréquent, à 100: fièvre intense. Mort dans le jour.
AuropsiE. — Œdème peu marqué des membres inférieurs : décoloration des téguments.
Tête. — Rien aux os, ni aux méninges; la partie antérieure de l'hémisphère gauche du cerveau est légèrement renflée et manifestement fluctuante ; au dessous du centre ovale de Vieussens, et en dehors du Corps strié et de la couche Optique, il existe un coagulum sanguin qui commence à deux centimètres de la pointe du lobe antérieur et se termine au niveau du prolongement postérieur du ventricule latéral: la
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substance blanche est complètement détruite dans toute cette étendue, et le coagulum est limité seulement par la substance grise des circonvolutions; le coagulum est formé d'un sang noir, analogue à de la gelée de groseille demi-cuite.
Plusieurs petits points hémorragiques sur la rétine de l'œil droit.
Thorax. — Rien du côté des poumons. Épanchement de sérosité dans le péricarde. Hypertrophie de Ja paroi ventriculaire gauche (3 centimètres), et allongement de la cavité qui mesure 9 cent. 472 de la base à la pointe du cœur; vaisseaux et orifices sains, valvule mitrale un peu épaissie, hypertrophie de ses colonnes charnues.
Abdomen. — Pas d’épanchement. Foie et rate volumineux : dégénérescence graisseuse commençante-du foie; pancréas ratatiné et induré.
Reins — diminués de volume et pigmentés dans certains points ; capsule peu adhérente, surface parsemée de granulations jaunâtres; à la coupe, atrophie très manifeste de la substance corticale, qui a à peine 2 millimètres d'épaisseur; les pyramides paraissent également plus petites et présentent une coloration blanchâtre, tranchant avec celle de la substance corticale qui est injectée et parsemée de points jaunâtres.
OBSERTATION VII
‘Hémorrhagie cérébelleuse ayant fait irruption sous l’arachnoïde, dans le quatrième ventrieule et le ventricule latéral. Hypertrophie concentrique du cœur. Altération du foie et des reins. (Jouanno, 1876.)
Le nommé D....., âgé de 59 ans, serrurier, se rend à son travail le 41 janvier 1865, à 7 heures du matin. Au moment
nt
PA PU CIRE PRE
= Æ « ces
7, Fe
Où il défait son paletot, il tourne tout à Coup sur lui-même, pousse un cri et s’affaisse: il pàlit, ses traits s’altérent, accuse une Céphalalgie très violente, se dit extrêmement malade, et demande une voiture pour être transporté à l’Hôtel- Dieu où il succombe en arrivant.
Les personnes qui l’accompagnent racontent que ces jours derniers il a fait quelques excès.
AuTorsie. — Téie. — Rien au cuir chevelu; les os sont plus que doublés d'épaisseur, très denses et très durs ; on n’y voit plus trace du diploé ; opacité des méninges de la convexité qui renferment des granulations miliaires jaunâtres en assez grand nombre; sous l’arachnoïde, au niveau du pédoncule cérébelleux moyen, il existe un amas de sang du volume d’un gros haricot, encore demi-fluide, et formant à peine un caillot mou, noirâtre; du sang également noirâtre et demi-liquide
_se trouve à peu près en même quantité dans le quatrième ventricule et chacun des ventricules latéraux : le sang a fait irruption dans ces cavités en venant d’un foyer à parois déchiquetées, situé au centre de l'hémisphère gauche du cervelet ; ce foyer, du volume d’une noix, renferme un sang noiràtre, demi-liquide, commençant à peine à se coaguler. Le tronc -basilaire est flexueux, de même que les artères cérébrales pos- _ térieures ; les parois de ces vaisseaux sont opalines et parsemées de petites plaques athéromateuses : nulle part, sur leur trajet, on ne trouve de solution de continuité.
Thorax. — Poumons emphysémaleux, congestionnés à labase; dépôts calcaires dans les sommets.
Les cavilés du cœur contiennent du sang noir en assez notable quantité : paroi ventriculaire gauche très manifestement épaissie et rétrécissement de la cavité ; orifices et valvules in-
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CHAPITRE II
Quant aux affections phlegmasiques, telles que pneumonie, pleurésie, péricardite, péritonite, pour être moins redoutables que les accidents urémiques et les hémorrhagies, elles n’en sont pas moins des complications sérieuses et dangereuses. Les inflammations des poumons, des membranes séreuses sont toujours mortelles, mais elles sont beaucoup plus rares que dans la néphrite parenchymateuse.
« L'élimination plus ou moins imparfaite des produits d’excrétion rénale chez les individus atteints de néphrite interslitielle, dit M. Charcot (Traité des maladies des Reins), a pour effet d’engendrer chez eux une altération de la crase du sang, qui les expose à contracter certaines maladies inflammaloires. La bronchite, la péricardite, et ensuite la pneumonie, etl’endocardite, sont, d’après les statitisques, les inflam- | mations qui surviennent le plus habituellement chez ces sujets. »
D’après Dickinson, l'inflammation la plus fréquente serait la bronchite; elle apparaîtrait dans le tiers des cas: viendrait ensuite la péricardite qu'il a rencontrée 16 fois sur 68 cas.
La plèvre et le poumon ne s’enflammeraient que plus rarement ; le péritoine ne serait qu’exceptionnellement touché.
Ces inflammations sont plus communes dans la néphrite parenchymateuse que dans la néphryte interstitielle ; il en est deux toutefois qui s’y montrent moins souvent, ce sont la péricardite et la bronchite, ce qui tient probablement à l'hypertrophie dont le cœur est atteint.
Ces complications n’ont rien de caractéristique, et nous ne faisons que les signaler. Un autre fait particulier à la néphrite interslitielle, c’est la fréquente coexistence d’inflammations interstitielles dans d’autres organes.
Aussi, la cirrhose du foie serait observée 15 fois sur 100 d'après Grainger-Stervart; une fois sur 7 d’après Dickinson.
Les causes de mort dans la néphrite interstitielle sont nombreuses, comme on le voit. Nous nous sommes efforcéde les réunir toutes dans notre thèse inaugurale, en recherchant dans les divers recueils les observations publiées sur ce point, et nous nous sommes surtout étendu sur les accidents urémiques et hémorrhagiques, laissant de côté les accidents inflammatoires qui sont plutôt des complications de la néphite parenchymateuse.
C'est en nous appuyant sur l’ensemble des faits que nous avons étudié dans ce travail que nous nous croyons autorisé à poser les conclusions suivantes :
CONCLUSIONS
Les complications qui peuvent entraîner la mort dans le
Courant de la néphrite interstitielle sont no mbreuses et diverses.
La mort peut être causée par des accidents urémiques,
en lête desquels il convient de placer les accidents cérébraux. :
Elle peut être la conséquence, ce qui est moins fréquent, de l’urémie dyspnéique ou de l’urémie gastro-intestinale,
Une autre source de dangers mortels réside dans les
hémorrhagies, surtout les hémorrhagies cérébrales et pulmonaires.
Viennent ensuite, mais plus rarement, les complications
pleuro-pulmonaires, les phegmons et les érysipèles.
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