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Contribution à l'Etude 

des Néphrites Chroniques (Mal de Bright) 

chez le chien 

Avant-propos 

La question des néphrites, et plus pa1·ticulièremenl 

celle des néphrites c1rroniques chez le chien, est 
pleine d'intérêt, étant donné la fréquence ùe ces affec­

tions dans cette esp èce animale. 
En pathologie comparée, les trava ux sut· les néphri­

tes chroniques sont relativement peu nombreux, et ce 
chapitre de la médecine canine n'est pas traité · avec 

toute l'ampleur dési.rable dans les· ouvi-ages de patho­

logie. 
Cliniquement, il extste une tenda nce un peu exa­

gérée à faire de la médecine symptomatique, sans 

s'inquiéter suffisamment de l'étiologie et de la nature 
dés affections. 

Chez les animaux, trop souvent, les signes de Ja 
réten tion azôlée de l'azotémie gastrique ou de l' urémie 
gastro-intestinale, sont confondus avec une simple 
gastrite, avec- une gastro-entérite, ou avec u ne _diarrhée 

banale d'origine alimen taire. De même les signes buc­
caux de l'azotémie soul, dans la majorité des cas, 



decorés, (t tort, du nom de stomatite ulcéreuse ou 

non. 

Sous l'inspiration de noire Maître, M. le Prof esseui­

V. Ball, nous nous sommes proposé d' attirer ]'a tten­

tion SUI' ln fréquence, les formes anatomiques el les 

grands syndromes de rétention rénale. 

Nous signalons en passant les nombreuses et r egret­

tables lacunes de l a pathologie rénale compai·ée, en 

ce qui concerne les néphrites ch.roniq ues, dans l'espoir 

de fournir des gtùdes pour des r echerches 11ltérielll'es 

qui viendront compléler nos connaissances cliniques. 

Nous nous sommes inspirés des données des ouvra­

ges de m édecine humaine, notamment du « Traité de 

Médecine », de Thoinot et Gilbert, el surtout du « Nou­
veau Trai té de Médecine », de Roger \Vidal et Teis­

sier, auxquels nous r envoyons le lectellr pour plus 

omples détails. 

Après un historique de la question, nous nous livre­
rons à des considérations générales sur le Mal de 

Bright ch.cz le chien. Nous exposerons ensuite l'ana­

tomie pa tholigique générale des néphrites chroniq ues 

dans cette espèce animale, pu is les signes cliniques, 

le diagnostic, la maœhe, l'évolution, l e pronostic, 

l'étiologie, la path ogénie et le traitemen t du Mal de 

Brigt chez le chien. 

Nous pubJierons enfin une observation personnelle 
de Mal de Bright, étudiée par nous, chez un chien. 

Nous avons fait une présentation d.e la question des 

néphrites chroniques sur le chien, d'après le schéma 

humain actuel q ui doit, du reste, être adopté en patho-

. 
1 
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logic compa t'ét·, c~u· il est très simple cl s'adapte a tlmi- · 

r ablem ent _à ln médecine vétérinaire. 
Nous soi1haitons que noire travail incite l es vété­

rinair es à contbler les lacunes de la pa thologie rénale 

chez les animaux cl, pour y arriver, nous leur ferons 

entrevoir loulcs les inconnues ou les points insuffi­

samment élucidés du Mal de Brighl chez les anima ux 

en général, et chez le chien en particulier. Pour attein­

dre ce but, il no us a fallu naturellement faire des 
emprunts importants à la , pa thologie rénale de 

l'homme. 
Il/)' a, dans ce domaine, de m agnifiques cl fruc­

tt1euses études à (A ire. Tl suffit de vou loir les entre­

prendre. 
Enfin, nous avons fait une courle aJlusion à la 

néphrose lipoïdiquc que, depuis les travaux de Munk, 

on s'efforce d'isoler des néphriles chroniques subai­

guës chez l'homme, dans l'espoir encore q ue ce pro­

cessus pathologique sera un jour r etrouvé chez les 

animaux. 

Notre r econnaissance va d'abord à notre Maitre, 

M. Je Professenr ·v. Ball, 11ui nous a prodigué ses con­
seils éclairés, nous a donné les directives nécessaires 

à Ja conduite de no ire tra vail, et nous a fait profiler 

des acquisitions de sa longue obscr valion. Nous lui 

exprimons ici notre p rofonde gratitude. 

Nous expr imons a ussi, à M. le Professeur Pic, nos 

vifs remerciements pour l'honneur qu'il nous a fait 

en acceplant de pr ésider le j ury de notre thèse. · 
Enfin, nous remer cions sincèrement M. le Profes­

seur Douville qui a bien voulu fa ire partie de ce jury. 

1 



Historique 

En médecine humaine, c'est en 1836 que R. Bright, 

étudiant l'affection qui porte son nom, décrivit la 

forme cérébrale de l'urémie. Addison, en 1839, ~igna­

lait la valeur du myosis au point de vue du diagnos­
tic. Dans la suite, Rayer, Tr eité décrivcn l l'urémie 

gastro-intestina le el ses lésions ; G. Sée, la dysi1néc 

urémique. 
Dicufafoy a distingué ln petite llrémie ou petits 

~ignes de Brighlisme. 
Bouchard a étudié la puthogénie des accidents anto­

toxiques du mal de Bright. 
De très nombreux trava ux 'ont été publiés sur l es 

néphrites chroniques, en pathologie humaine. 

D'après L ecorché et Tnlamon, le mal de Bright est 

caractérisé par la triade nlhuminnrie, urémie, œdème, 

· correspondant à la triade symptomatique gloméru­

lite, lésions des cellules épithéliales, asthénie cardio­

vasculaire. Nous savons maintenant que le mal de 

Bright peut exister sans œdèmc el que, d'autre part, 

les œ dèmes sont dus à la rétention chlornrée. 
Rappelons qn'en pathologie hmnaine, Virchow avait 

donné une c1assification histologique des néphrites. 

Cet auteur distinguait ùes- néphrites parenchyma­

teuses et des néphrites intestitielles. 
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La conception de Wfrcbow était inexacte car, dans 

la suite, les anatomo-pathologistes montrèrent que, 

dans tmite néphrite, l es deux parties dn rein (paren­

chyme et charpente) étaient constammcnl atteintes, 

mais à des degrés divers. 

D'autre part, on a vainement cher ché à diagnosti­
quer la forme anatomique -du mal de Bright sm, le 

vivant en se basant sur la clinique. On a constaté que 

les lésions rénales n'étaient pas toujours les mêmes 
e t qu'elles n,e cures.pondaient pas à une symptoma­

tologie fixe pour chaque type anatomique. Le mal de 

Bright n'est donc pa·s un du point de v ue anatof­
mique. 

L'unité ou la pluralité du mal de Brigt est ru1c 

question qui a donné lieu à de longues controv.erses. 

Reu à peu il s'est fait une évolution profonde en 

médecine. L'axe de nos conceptions doctrinales s'est 
déplacé, et d'anatomo-pathologique qu'il élail., il tend 

à dcv,enir de plus en plus pa thologique, étiologique, 
physio-pathologique. 

Puisque le type ana tomique du r ein, à l'au topsie, 

n'est pas toujours celui qui a été prévu, c'est que beau­

coup de symptômes des néphrites chroniques son t 
contingents : œdèmes, taux de I'albumi n,c, etc ... , et 

dëpendcnt de c011ditions variées . • 
L'expression de mal de Bright n'a pas de valeur 

scientifique précise. C'est un souvenir historique. 

On a substitué actuellem ent à la classification ana­
tomique des néphrites une classification clinique, 

symptomatique, p hysiop a thologique. 
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On distingue <les néphrites c!ilorurémiqnes ;· ' 
des néphrites azotémiques ; 
des néphrites hyperiensives; 

. des néphrites mixtes (chlorurémiques 
et azotémiques, avec ou sans hyper tension) . 

Cette clasification est celle qu'il faut adopter en 

pathologie comparée et eu p artictùier pour le chien. 

Elle repose sur la connaissan ce de grands syndromes 

rénaux .que nous exp oserons plus loin et qui caracté­

risent les formes cliniques comprises dans cette clas­
siflca tion. 



Historique en pathologie comparée 

La littérature vétérinaire u'esl pas riche en tra­
vaux sur les néphrites chroniques ch,cz le chien. 

Ces affections ont su1·loul été étudiées par des aua­
tomo-pathologistes plus que par les cliniciens. 

Les premiers travaux sur les néphrites chroniques 
remontent à Feuvrie1· (1848), qui en parle chez le 
cheval. 

Quant aux néphrites chroniques du chien. nous 
n 'avons l'ien trouvé avant Mathis (1884). Cel auteur 

' 
signale leur fréquence chez les vieux chiens cardia-
ques. Il constate une douleur a u n1.oindre mouvemeul, 

et cette doulem· est a ugmentée dans les montées et 
les descentes. 

Sur une coupe des reins, il remarque que la cou­
che médullaire esl blanche et la couche corticale gri­
sâtre. A leur limite, les vaisseaux sont volumineux et 

entourés d'une grande quantité de tissu conjonctif. 
De ce conjonclif partent des travées qui s'insinuent 
entre les tubes minifèr es et, par compr ession, les tubes 
s'atrophient. Dans des points qui correspondent à la 

présence de kystes, les tubes sont très gros. Leur dila­
tation est le fail d'une coupure par une bande con-

.. , 
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j onctive q ui a obstrué leur lumière en un point ; la 

sécrétion continuant, les tubes se sont gonflés. 
Certains tubes minü'èr es sont complèlemcnt r em­

plis de matièr,es colloïdes. 
Enfin, il signale l'hypertrophie du cœur cl des 

lésions d'enda1·tédte. 
Liénaux (1911), sous le til1·e de « Plusieurs cas de 

mal <le Bright », a publié ll·ois obser vations intércs· 

sautes de néplll'ile chrnuique ch ez le chien. 
L e premier se r apporle à un cas de néphrile cl,ro­

nique avec wiasw·que chez un chien âgé de 6 ans, 

Mala de depuis quelques sem aines, le sujcl fu t amené 
à la clinique pour ~lre sac!"ifié. Subitemen t, depuis 

quelques jours, l'état de cet animal s'était aggravé. 

Celui-ci é tait enflé de l a tête a ux pieds, aux lèvr es, 
aux paupières, aux joues, dans l a région sous-maxil­

laire, au fourreau, a ux m embres. La peau était tendue 

et gardait l'empreiute <lu doigt, signe de l'œdème. De 

plus, il existait une ascite et un hy<lro thorax. 

L'autopsie révéla l'existence d'une néphl'ite clu-o­

nique à p.elits nins blai1cs. Il esl m anifeste qu'il s'agil 

d'une n épl1rite chronique chlorurémique ou mixte. 

La deuxième observation conslitue un cas de < né­
phrite clu·onique cause de dyspnée » et ful recuellie 

chez un chien âgé de 4 llllS ayant présenté, depuis un 

an, des accès de dyspnée. L'aulew· a pu obser ver un 

de ces accès. Le mala<le s'asseyait, les membres anté­

rieu1·s écartés, la t~le portée en avant, la bouche ou­
verte, la langue pendante et cyanosée. La respiralion 

n'était p as très accélél'éè, m ais l'inspil'ation se faisait 

avec effort e t l'expiration ètait sifflante. 

-17 -

Le chien fut Lué par une injection de morph ine. A 
l'autopsie, les reins étaient atteints de nép/u·ite inlers­

lilielle. Les troubles respiratoires obser vés é taient la 

man-ifcslation <le l'urémie respiratoire. Il s'agissait de 

la dyspnée urémique. 

La t1·oisièmc obser va lion é tait relative ù u u cas de 

néphrite chronique cause d'éclampsie, chez un ch ien 

âgé de 7 ans, ayan t perdu l'appétit depuis plusieurs 

semaines, et présentant une soü' ar<len le. En outre, on 

r emarquait de la polyurie, et l'examen de l'urine 

m ontra de J'albumine cl des cylindres urinaires. 

Huit jours apr ès cet exam en, cr i~es éclamptiques 

violentes qui ne laissent à l'animal aucun instanl de 

r epos. On n'a pas observé de p,crtc de connaissance. 

Ce chien était altcinl d'éclampsie w·émique. 

BLANGIIAHD (1898) , dans son livre in titulé « Malaclies 

des chiens », ne fait qu'entrevoir la question e l u'y 

apporte rien de nouveau. 

Il en csl de même pow· Je petit traité de CADIOT et 

F. B n ETON, « Médecine canine », paru en 1901. 

CADÉAC, en 1899, da ns le tome Vil de son Encyclo­

pédie, traile de celte question. Tl ,en fait une étude 

très rapide, et la bibliographie q u'il donne montre, 

encore une fois, que les travaux sur la m aladie quj 

D;OUS occupe étaient pen nombreux à cette époque. 

Concc1:n unt l'étiologie de J'affeclion, il r appelle la 
fréquence de l'aff cclion chez les vieux cardiaques 

(Mathi as) et invoque l'action du froid (Trasbot). 

L'auteur expose ensuite les symptômes. Il si.gnnJe 

le début insidieux de la maladie, le mauvais étal de 
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l'animal et la douleur que peut causer le m oindre 
mouvement (Mathis). 

Du côté de l'éliminalion w·inaire, on trouve de la 
polyurie. L'examen de l'tu·ine monlœ d e l 'albumi11e 
e t d es cylindres (Liénaux). 

C. Cadéac cite, comme pouvant survenir, l'ascite, 
' l'hydrotho1·ax, l'anasarque, de m ême que la dyspnée 

mortelle e t les crises éclamptiques. 

Puis on trouve l'anatomie pathologique. La consis­

tance ferme et l' aspect bosselé du r ein y sont s ignalés. 

Dans les coupes histologiques, s'appuyan t snr les 

descriptions de Mathis et Liénaux, il note la sclérose 
envalrissante el l'atrophie de certains Lubes urinifèl·es, 
e t corpuscules de Malpighi. 

Les vaisseaux sont fort altérés (endartérite e t péri­
artérite). 

Enfin, il signale des <fléments anormaux : les !kystes 

e t les adénomes. Les premiers onl, poul' origine, la 

dilatation des tubes m..inifères et, les seconds, une 
I 

néoformation kystique à l'épHhélium cubique. 

Comme traitement, l'auteur préconise l e 1·égimc 

lacté ,el si une amélior ation se produit, du bouillon 
et des légumes. 

Avec Liénaux, il préconise la morphine pour com­

battre les accès de dyspnée. Enfin, il faut soutenir le 
cœur. 

BISANT, (1903) a publié un travail intitulé : « De 
l'opothérapie dans les néphrites interstitielles chez le 
chien ». 

!3rown Séquart, Meyer el Bl'adford a dmelteo l J'exis-
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tence d'une sécr étion rénale in terne dont la suppres­
sion serait u n facleu1· important de l'urémie. 

Dieulafoy, Bradford et Tissier ont obtenu une amé­
lioration rapide dans l'éta t de certains urémiques 

traités par des extraits d e reins normaux. 

Knoll propose pour le ·traitement un extrait orga­
nique, appelé Rénodi11e, renfermant les produits du 

rein solubles dans l'eau, plus d u lactose. 

Ce produit, employé en médecine humaine, guérit 

des néphrites aiguës ,et àméliora d es néphrites chr~~ 
niques. Ch ez le chien, il n'a donné aucun résultat. 

THÉOTI'ARI (1912) dans les Annales vétérùw,ires, a 
traité de « l'Alim e,ztalion camée dans les nép/zrites » . . 

L'auteur a produit une néphl'ite expérimentale ,en 
injectan t d es sels d'urane. 

Les animaux vivent longtemps si on leut· donne u ne 

alimentation végétale, alors qu'ils meurent r apide­
ment si on les nourrit avec de la viande. 

Il n'y a pas de différence en tre la viande cuite el 
celle qui est crue. 

Ces expériences appuient l e r égime diététique. 
NYERI (1912) a apporté dans la Revue de Médecine 

vétérinaire, une contrib ution à l'étude des néphrites 
chez le chien. 

Il signale que, d'après ses statistiques, les néphrites 

sont extrêm ement fréquentes chez le chi,en, et que 

67 % des néphrites sont des néphrites chroniques. Il 

constate aussi que les vaisseaux y sont tout particu­
lièrement atteints. 

HÉBRANT et ANTOINE (1912, dans un articLe qui a 

pour titre : « A prop,os de la néphrite chronique chez 
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le chfon. D11 danger de pratiquer des opé,·aliom sur 

les brightiques ~. commence par dire que la nép hrite 

chroniqu_e chez le chien esl auss.i fréqucn le que chez 

l'.l:lomnic, cl plus comm une encor e chez le chai, puis 

il a ttire l'attention sur les acciden ls qne le mal de 

Drighl p eul a mener, Jors d'u ne inter ven tion chirurgi­

cale m ême bén igne, chez Jcs suj ets qui en soul allci nts. 

Ces auteurs croient que l'alimcntnliou carnee n'est 
pas étrangère à la pathogénie du mal de Brigh t. 

Com e autres causes, ils citen t Jo qualité défectueuse 

des aliments. 
Le mal de Bd glt t ne se rcnconlr e pns chez le ch ien 

ou le chat pendon l le j eune âge, m ais ch ez les adul­

tes. Sou évolu tion est l en le. 

D'apr ès ces auteurs, si on pratique une opér ation 
chez le chien brigh tiq ue, Ja moindre plaie p eut entr aî­

ner la mort. Ils citent 5 cas de chiens atteints de mal 

de Brigh t q ui, opérés, moururent 1 ou 3 jours après. 

Malheureusem ent, on ne no us dit p as s'iJ y ~1 eu 
anesthési e générale cl q uel a élé l'anesthésique em­

ployé. Peut-être la cause de la mort se lrouve-1-ellc 

là, car nous parlerons plus loin d u danger de l'anes­

thésie générale chez Jes brightiques. 

En présence d'un chien ou d' un chat brigh liq ues, 

ces f:tUteurs conseillen t l'abstèn tion el plu tôt Je sacri­

fice du malade. 
V. B ALT, cl M. R OQUET (1913), dans le Joumal de Mé­

decine vétérinaire c/P Lynn, on t décrit une for me 

anatomique spéciale du mnl de Dright qu'ils on t appe­

lée : la n éphrite ci1roniq1cc cys!o-aclénomatcuse. 

· Toutefois, sous la dénomination de: l(ysles très nom-
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breux et pc11 volumi11eux silués da11s la zone médul­

la ire d'un rein chronique_m cnt enflamm é, J. Basset et 

Chaussé, en 190(i, l'avaien t déjà signalée. 
De plus, V. Ball cl M. Roquet ont a ll iré l'attention 

sur sa fréquence chez les chiens azotémiques, atteints 

d'urémie in leslinàle. 
Ces auteurs ont eu le mérite d'al Lircr l'attention des 

praticiens sur ce tte forme d'azotémie chez le chien 

brigh liquc. Ils disen t IJ LLe le plus souvent, en présence 
d' une crise d'azotémie, le diagnostic i nexact de gas­

trite est génér alem en t porté, un peu trop automa ti­

q uem ent. D'au tr es fois, la diarrhée est associée aux 

troubles gastriques ou bi en ell e csl le seul signe. Cel 

é tat cs l immédiatement qualifié d'en térite, sans au lrc 

forme de procès, alors qu'il s'agit d'une diarrhee uré­

m ique, azotém ique. 
V. 13all cl NL Roquet font remarquer que, dans ces 

cas, à l'autopsie, on cons la le souvent de petites u lcé­
ra tions superficielles ou ér osions linéaires, flssuraires, 

tl fond rouge ou jaumilre. JI s'agit d'exulcérations ou 

ulcér ations toxiques, d'origine azoté111irn1e, consécu­

tives à l'élimina tion de l' urée par la m uqu euse intes­

linale. 
Il~ donnent ensuite une descr iption détaillée ma­

croscopique el h istologique de cette forme ana tomi­
que du m al de D~ight chc,r, le chien , descrip tion que 

nous r epr odu ir ons plus loin, au pa1·agraphe concer· 
nant les formes anatomiques des néphrites chroniques 

chez Je chien. 
SmnEL (191 3) , da ns 1111 travail q ui a pour titre : 

« Conlribulion à la connaissance de la néphrile d u 



/ . 

- 22 -

cltie11 >, trouve que la cl assification de 'Wirchow, ~n 

néphrite pal'enchymatcusc et néphrite interstitielle, 

est mauvaise. 
Par ses statis tiques, il montre que la maladie est 

fréquen te. Sur 800 chiens autopsiés, 2,75 % éta ient 

âttein ls de néphrite chronique. n a constaté aussi 

l'existence cons tante de l'hypertrophie du cœur. 

Il attire l'a l.l cnlion des praticiens sur un cas de 

rétinite chronique observée chez un chien atteint de 

népb1·ite chronique, ré tinite fréquemment obser ':ée 
chez l'homme comme complication de l'albuminurie. 

V. BALL el M. RoouET (1914) ont décrit une forme 

anatomique spéciale de néphrite chronique chez le 

chien qu'ils appellent néphrite chronique cysto-cor­
pusculair'e. No us reproduirons plus loin leur descrip­

tion. 

Cette forme donne lieu a u syndrome de réten tion 

azotée, à l'azotémie, et souvent à des accidents d'uré­

mie digestive ou gasll'o-in testinalc. 

L'évolution cysto-corpusculaire est liée à la sépa­

ration du corpuscule de Malpighi et du ~ube contour­
né correspondant, du fait de la sclérose a mbiante 

qui, par tassem en t et étranglement du tube, ferm e la 

lumière de celui-ci, déterminant des phénomènes de 

rétention urinaire dans les corpuscules, et leur diJa­
tation consécutiv,e. 

Ces auteurs ajoutent q u'ils ont également constaté 

l'existence de cette variété de néphrite chronique 
chez les bovidés. 

V. BALL (1924), dans son « Traité d'anatomie patho­
logique générale >, donne une élude complète sur 
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l'anatomie et l'his tologie pathologiques des néplu·ites. 

ll décrit d'abord l'anatomie pathologique des né­

phrites chroniq ues banales cl y ajoute les deux formes 

anatomiques q u'il a différ enciées : la néphrite chro­
nique cysto-adénomnteuse et la néphrite chronique 

corpusculo-k ystiqtie. 
C'est surtout ,en nous inspira nt de cet ouvrage que 

nous p résenterons l 'anatomie pa thologique générale 

des néphrites chroniques dans notre thèse. 

A pa1·lir de celle époque les études faites s u1· le mal 

de Bright chez le chien da ns les Précis el les articles, 

deviennent plus précises. 
P. J. CADJOT, G. L ESBO UHIÈS et J.-N. R 1Ès, en 1925, 

en donnent une étude assez complète dans leur 

~ Traité cle médecine des animaux domestiques » . 

D'après ces auteurs, l'alimentation a une grande 

importance au point de vue de l'étiologie, el c'es t 

aux intoxica tions légères et r épétées que les néphrites 

chroniques seraient dues, en général. Au point de vue 
symptoma tique, ces auteurs insis tent sur le m auvais 

étal général des suj ets. 
A propos de l'examen de l'urine, ils indiquent qu'il 

existe de l'albuminurie cl de la cylindrurie. De p lus, 

l'élimination urinaire esl lro\ililéc. Ils constatent de 

J'oligur ie avec pollakiurie, l'urine étant foncée et 

chargée. 
Dans les néphrites à aggr avation rapide, ln ten­

dance aux œdèmes est nette. 

Dans les néphrites chroniques à évolution lente, on 

remarque de l'hypertension artér ielle el le cœur se 

.. , 
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fat igue. Le plus souvent cette forme aboutit à l'uré­

mie el à l'asyslolie. 

Quant au diagnostic, il est basé sur l'oligurie avec 

densité augmentée, o u sur la polyurie avec diminution 

de poids, sur la dimi nution d e la perméabili té rénalc 

el sur la recherche de l'albumiue dans les uri,ies. 

Comme /railemenl, ces a uteurs ind iquen l le régime 

diététique et les soins hygiéniques el, à côlé, un trai­

tement simptom a tique. Contre ks convulsions ur é­
miques, ces auteurs proposent la morpJlinc. 

Hulyra et Marck, dans leul' « .Spezielle Pathologie 

und Therapie der flaustiere », :I" volum e, page 30, 

décrivent les caractères macroscopiques des néphrites 

chroniques, d'une mauière pl us que sommaire. IJs 

citent un cas communiqué par A . .Zimmermann, chez 

le chien, dans leq..-1el, vers la fin de la maladie, la 
quantité d'urine variait entre 310 et 110 cm. Le poids 

s péciiique oscillail en Ire 1.010 et 1.032. L'urine con­

tenait 0,05 à 0,1 % d'albumine. 

On trouve ensuite un paragraphe consacré à la 
néphrite chronjque Avec sclérose. Son symptome Le 

plus fréquent consiste dans la polym·ie. Des chiens 
nrrivent à uriner dans la chambre. L'uri11 e est claire 

ou presque limpide comme de l'eau . L e poids spéci­

fique descend jusqu'à 1.001. Ln Leneu.r en albumine 

est faible (0,01 à 0,2 % a u plus), parfois nuJlc. 
Par Je r epos, J'urine laisse un dépôt léger, canslitué 

par des cylindres hyalins e t des cellules épi thé!iales. 

Ces auteurs rappelenl que Regenbogen a observé de 

la Jipurie chez deux chiens don t les r eins étaient 

atteints de dégénérescence graisseuse. 
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Ils signalcul ensuite l'byperlropltie du cœur chez les 

chiens atleints d e néphrite chrouique. 

Enfin, l'hypertens ion nrtériclle a été constatée chez 

des chiens et elle nltcignait jusqu'à 170 et 212 111/m, 

alors que la tension normale moyenne est d e 140 m;,., 5 

(Spacth el Clauss). Chez les chiens sur tout, on obse1·ve 

la dypsnée urémique, el d es phénomènes urémiques 

peuvent àvoir lieu à toutes Les périodes de la maladie. 

Dans la « Spczielle pathologi.~chc Anatomie der 

Haustiere », :l• volume, page 282., d'Er nest Joest, on 

trouve un cha pitre consacré aux « Néphrites des dif­

férents animaux domestiques » . Ce chapi tre com­

mence par le chi en et nous en donnerons un résumé. 

F. Henschen, qui a rédigé ce chapitre, déclare que 

l u grande fréquence des néphrites chez le ch ien é tait 
déjà connue des nnciens pa thologistes vétérina ires, 

tels q ue Brudkmüllcr cl Pflug. IJ cite parmi les au­
teurs français Porcher cl Leblanc, qui ont fail ressor ­

tir la fréq ue nce des néphrilcs atroph iques chez l e 

chien. Il rappelle q ue, d'après Da,•is, 27 % des chiens 

h ospi tali~ à la Faculté Vétérinaire de Berne étaient 

a ttein ts de° néphrite. 

Seibel indiq ue qu'à la Faculté de Rcrlin. 7 % des 

chiens a utopsiés étaient des brighliqucs. 

Henschen (Facullé d e Stockolm) fa it connaître que 

sur 250 chiens autopsiés, u'n tiers présentait des 

lésions m acl'oscopiqucs d e néphrite el la propor tion 

dee reins exempts de lésions s'élevait seulement à un 

quart, par l'examen histologique syslématique. 

Pfeiffer av1ül, du r este, fait r C'marqucr que m acros-
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copiqucmenl on ne trouvait pas facilement des reins 

exempts d e suspicion. 

F. Henschen dit que la fréquence des néphrites aug­

mente avec fâge, d e sorte q11'011 les rencontre sou­

vent chez les vieux ch.iens. Il parle ensuite d'une pré­

tlisposition des races aux néphrites. Ain~i, d'après 

Henschcn, sur 350 chiens, la proportion du ma! de 

Br ight est de 50 à 40 % pour les pointers el Saint­

Bermll'd, 40 à 35 % JlOLir les ~ogues et les terriers, et 

:H à 21 % pour les setters, les roquets, les limiers el 

les bassets. 

Cel auteur dit que l'explication de celle variation 

de fréquence se trouve en partie dans l'utilisati~n dü­

férente et la durée inégale de ln vie de ces races, el 

il ajoute que les maladies du jeune âge jouent un 

grand rôle. Il décl'it ensuite les différentes formes de 

néphrite. 

L'auteur décrit : la néphrite irderstitielle séreuse et 

la n éphritr interstitielle hémoragique qui sont rap­

portées à des intoxicationi=; ou d es infec ti ons. 

2° La n éphrite ùtlerstilielle f Pllc:Ocytairc, néphrite 

suppurée. Ce groupe comprend : .la néphrite suppurée 

hémaloge11 e, la nép/1rile suppurée urinogene (pyélo­

néphrite ascen dan le), la 11éphrile suppurér directe· 

ment continuée, la néphrite inle.rstiffol[p aiguë lym­

phocytaire. 

Presque toutes ces dénominations sont inusitées en 

France el sont, du r este, à rejeter. 

En dehors de la forme aiguë, Henschen décril en­

:rnit e la 11éphritr interstitielle s1.il>aig11ë ou chronique. 

L'auteur dit que l'in filtration leucocytaire primitive 
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(lymphocy tes) subit l'évolution filll'oplastique. Il y a 

disparition de parlies <lu parenchyme l'énal ou atro­

phie des élémen ts lésés (glomérules cl tubes urini­

fères). 

Si' l'inflammation, au s tade aigu, était développée 

en foyer, il y aul'a atrophie, affaissements et cica­

trices sur la couche corlicHle. Une cicatrice d'in­

farctus ou d e pyélo-néphrik peut disparnitrc macros· 

copiquement. Des lésions étendues e l 1·égulièrement 

disséminées de la surface des reins parlen t en faveur 

de l'or_igine hématogène du processus. Au con traire, les 

lésions accusées, 11 nilatérales e l les cicatrices clair-

6emées plus larges sont en faveur des infarc tus du 

rein ou de la pyélo-néphrile ascendante. 

On trouve ensuite une description hi stologique un 
peu vague. 

Lorsque la néphrite diffuse in lcrstitielle leucocy­

taire évolue vers la guérison, l'a lropie diffuse du rein 

commence el celui-ci ctevicn t granuleux. Cet état ma­

croscopique correspondrait à la glomérulo-11ép.hrile 

chronique. 

Les coupes bjstologiqucs rappellent, clans beaucoup 

de cas, celles de la glomérulo-néphrilc chrm1ique. 

L'examen attentif des corpuscules de Malpighi mon­

tre que les lésions de la capsule de Bowmann sont 

plus î11tenses que cell e de la masse du glomérule. Il 

s'agit de périgloméruli l<' chronique. 

Dans la néphrite cl1ronique interstitielle du chien 

surviennent très souvent des poussées inflammatoires. 

Au voisinage des régions cica trisées anciennement el 

dans les parties saines du rein il se produit al<;>rs 

l 



une ü1fillralion l eucocytaire nouvelk qui r éduit en­

core le parenchyme qui fonctionnait encore. Assez 
souvent aussi, on voi t d es lésions d u type subaigu, 

indjquan l q ue l'inflnmrnalion est incornplèlcmcnl 

éteinte. 

Ces particularHés se rencontrent surtout chez les 

ch iens âgés qui m eu1,ent d' insuffisance rénale. Dans 

les néphrites a tl'ophiq ues, il peul y a voir des étran­

glem ents de lubes <l'oi'.1 des d ila tations kystiques des 

corpuscules ou des tubes. 

Ensuite, il est question de la glomérulo-néphrile. 

Henschen rappeJle que Davis n'a r elate aucun cas de 

glomé,·tùonéphrite aiguë. Mais Seibel a décri t, avec 
détails, des lésions rénales qui correspondent ù la dcs­

criplic,11 de ln glomél'ulonéph l'i te aiguë, subaiguë ou 

chronique de l 'homme, décrite par Aschoff. 

Hutyra e t Mnrek, cités p ar Ilenschen, onl décrit des 

lésions analogues des glomérules chez le chien. Quanl 

à Henschcn, il n'a p 11 se faire une opinion sur la 
question et il croit que, chez le chien, la glomér nlo­

néphrite d oil ê tre tr ès rare et d'une •mportancc secon­
daire. 

Rappelons, en passanl, que l'expérimentalion a 

m ontré que la cause première de J'a lln mùnur ie é la il 
une lésion d u glomfru lc, m a is rapidement et parfois 

simullanémcnl les autres éléments d u r ein (tubes, 

charpente, vaisseaux sm1guins) sont a llérés. Tantôt la 

glomérulo-néphrile csl rapide, aiguë, plus ou moins 

génêralisée, lanlôt elle est len te, ch1·oniq11e, pl us ou 

moins limitée. Lecorché el Talam on disaien t que 
toute néphrite é tait une glomérnlo-néphrilc, source 
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ùe l' albuminurie, e t ils concluaien t : toute néphrite 

csl à l'origine à ln fois inlerslilielle et épithélial e. 

Comme conclus ions, nous dfrons que les clivisions 

faites par Ilensehcn ne sont pas sa tisfaisantes e t nou~ 

ne nous y m-rêterons pas. Nous préférons ctmune clas­

sificaliou anatomique celle que nous présenterons, 
suivant le Professeur V. Ball, et qui a l'avan tage de 

reproduire celle d e la m éd ecine h umaine. Tou tes l es 

néphriLes, d'aut1·e part, sont des néphr i les diffuses, ù 

la fois épit_héliales el inlers ti lielles. 

La glomérulo-néphrite n'esl pas une forme spéciale 

de néphrilc, mais elle existe dans toutes les néphriles. 
Dans l e chapilrc des néphrites du livre de Joes l, on 

trouve ensuite des considél'aLions sur la pression san­

guine chez le chien . 

L'auteur cite Schlayei·, Spaeth el Clauss comme 

ayant constaté une hyper tension considérable dans 

une série de cas de néphrites aiguës el de néphrites 

chroniques. 

Enfin, il est question de l'hypertrophie d u cœur 

dans les néphrites du chien, et il cite comme l'ayant 

observée : Pflüg, Liénnux, Zimmer ma nn, SeiJJcl, 
Spoctb, CJauss, Hutyra cl Mal'ek. 

Henschen fait remarquer que, dans l es néphrites, il 

y a des variations de poids du cœur qui tiennent à la 

taille et à la race <lu chien. 11 dil q ue les petits chiens 

ont pr oportionnellement des cœ urs p lus lourds que 
les grands. 

Enfin, il affirme que les œ dèmes brighliques ne 

sont pas rar,es çhcz le chien, et il cife Pflüg, Leblanc, 

Muller, Hulyr a e t l\larck, ~Jcbrant cl Antoine. Souvcnl 
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il existe en même Lemps de l'bydrolhorax et de l 'm;­

cite. 
Il rappelle que les altérations du fond de l'œil (réti­

nite) ont été décrites par Seibel, Spaeth, Hébrant et 

Antoine. 
LANCErI'E, dans sa thès~ <le doctorat vétérinaire 

(Lyon, 1925), inlituée: « Co11tribution à l'élude des 
néphrites diapédétiqucs ch ez le chien » , a donné une 

tl'ès bonne élude de l'urémie et de ses formes : 

1° Urémie gastrique simple; 

2° Urémie digestive totale ; 

3° U1·émie n erveuse; 
4" Urémie respiratoire ; 

Il expose a ussi, ù propos du diagnostic, toutes les 

indications nécessaires pour qu'un praticien puisse le 

faire, puis une mélhode de rech erche de l'albumine 

el des cylindres urinaires, ainsi que l e cyto-examen 

de l'urine. 
IIANs (1926) a lrailé, dans la Revue Vétérinaire, de 

« L'élimination de l'albumine dans les néphrites ». 

L'auteur a dosé, lo ules les deux heures, dans les 

urines d'un chien o. tteiul de néphrite, l'albumine, les 

sels, les chlorures, les phosphates, l'urée. li constate 

que les varialions <le taux de ces substances sonl 

parallèles et qu'elles sonl en raison lnverse des volu­

m es urinair es. Donc l'albumine suil la même 101 que 

les composés ordinaires de l'urine. 

Il émet l'hypothèse que les cellules épithéliales 

rénales allérées manifes tent leurs lésions par un abais­

sement du seuil d'excrétion de l'albumine sanguine. 

A NTOINE et LIÉGEOIS (1923) on l étudié la physiologie 
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pathologique du rein chez le chien el le iiymlrom e 
llrémie. 

Ils rappellent que l'anatomie pathologique ne p eul, 

à elle seule, éclairer la pathologie rénale et qu'on 

s'efforce d'établir un diagnostic fonctionnel c11 1·e­

cherchanl les troubles de Ja physiologie rénale. 

La connaissance des néphrites implique une con­

naissance parfaite de la physiologie rénale. Ces au­

teurs exposen t l'explo1:ation fonctionnelle du r ein el 

étudient l'élimination de l 'urée el la perméabilité 
rénale. 

Parmi les substances que le rein esl chargé <l'ex­

traire du sang (urée, chlorures, eau), ils envisagent 

seulement l' urée. Celle-ci est formée principalem ent 

dans le foie, el elle rcprésen Le le terme ultime de la 
désintégration albuminoïde. L' Ul·ée est une substance 

cxcrémen tielle et elle doit être éliminée. Cette parti­

cularité la disting ue d'au l1·cs substances, tels q ue les 
chorures, le glycose, qui sont nécessaires à la vie et 

dont la teneur ne p eul descendre en dessous d'un cer ­

tain taux. Le sang ne cède ces subs tances que pour 
autant qu'elles dépassent ce taux, celui-ci est appelé 

pour ce lle raison seuil d'excrétion. Ainsi, pow· le gly­

cose, le seuil d'excr étion esl de 3 pour 1.000, ce qui 

veut dire qu'en cas d'hy perglycémie au-dessus de 

3 pour 1.000 l'élimination du glycose par le r ein ne 

portera que sur la quantité au-dessus de 3 pour 1.000. 

Pour les chlorures, le seuil d'excrétion est aux envi­

rons de 5,62 pour 1.000 chez l'homme. 

L'urée n'a pas de seuil, car elle doit êtr.e éliminée 
en totalité. 

' 1 , 

..,, 
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Le ta ux de l'urée dans le san!J est de 15 ù 8 ccntigl'. 

par litre- de sang, selon les esp èces cl le régi me. Dans 

l'urine, le ta u x est de 15 à 120 grummcs par litre. 

ANTOINE et L 1éGEOJS s'occupc11 t ensuite de lu conc·e11-

tration ou du tau, de l'urée dans 11 11 volum e donné 

d e sang ou d'urine. 

La concentration uréiquc de l'11l'i11e montera énor­

mément si l'on fai t passer le chien du régime lncté 

ù un régime riche c11 mat ières uzotées. 

Avec le 1H1in et le lai t, le taux est de 10 à 25 0/ 00. 

Avec le régime 1.:arné et hois:;om, :'t volonté, il est 
clc 25 à 65 0/ 00. 

Avec le 1·c.'·gime carné sans boisson, il est de (i() à 
75 0/00. 

Dans le j cùnc cl eau it discl·élion, k Laux est de 30 
il 10 0/00. 

Tous les reins n'on t donc pas le nt<\m e pouvoir con­

cenlratcur de l'urée, cl pour chaque s ujet il y a une 

concentration m ax ima, c'est-à-di re un taux élevé e l 

l imité de l'm·ée da ns l'ur·ine, qui ne peut ê tre dépnssé. 

Urét' du sang. Antoine c l Liégeois précisen t en-

imite ln valeur diagnostique de l'urée sanguine. 

Le taux uréique normal u'u de voleur que si le 

régime est fixe, ni hyper, ni hypoa:,;oté, el si la q11u11-

tité de boisson esl normale. 

Si le régi me est hypoowlé, il peu t y avoir moins 

que le lnux normal chez un hrightique. De plus, une 

hype1·a:,;otémie dr I gr. 20 n'implique pas une alté­

rntion rénale si le chien n'avait pns bu depuis 24 

h eures et ne mangcait qnc d e la viande. 

D'après l es conslotaliuns d'Ai\mAno, d'ANTOIN~ et 
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LtéGEOJS, le taux d'urée du chien adulte est p lus é levé 

1iue ch ez l'homme, iL cause du régime h yperazoté. De 

plus, comme le r égim e varie s uivant les ch iens, les 

uns é tan l réellement ctunivorrs, d'autres omnivores. 

Au régime poin et lait, on n O gr. 30 0/00. Au jeûne 

avec eau à discrétion, 0 gr. 17 à O gr. 21 0/00. Avec 

le régime m ixte, 0 gr. 30 ù O gr. 80 c l avec le régim9 

carné exclusif, 0 11 arrive ù O gr. 50, 0 gr. 90, 0 gr. 97, 
1 gr. 05. 

Amburd a constaté des chiffres allant de O gr. •ll à 
0 gr. 80 0/00. 

P uis ANTOINE et IHonANT envisagent la constante 
uréo-secréloire ou constante d ' Ambard = K. 

Cette m élhode ù'exploralion du foncUounement 

rénal est plus rigoureuse. Ils roppeHeut les trois lois 
d'Ambard. 

D'après les ,teux auteurs précédents, les modifica­

tions de J{ du chien ont autan t de signillcation que 
chez l 'homme. 

La constante d'A111bard permet de dépister les azo­

témies frus tes, au début , alors que Ja recherche de 

l'urée ur inaire n'est pas assez ins tructive. 

Outre sa valeur diognosliquc, K a une valeur p ro­
nostique. 

Chez un chien rendu m·émique p a1· injection d'oxy­

cyanurc d e lllercure, les a uteurs ont obsel'vé la pro­

gression paraJlèJc d e K el de l 'urée sanguine. 

E nfin, ils traitent de l'épreuve de la perméabilité 
1·é 11alc à l a phénolsulfuneph laléine. 

Dans un autre article, sous le même titre que celui 
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t1ue nous venons de résumer, en 1!)2'1, ANTOINE cl L11::­

C160IS étudient le syndrome urém ie chez le chien. 

L'urémie est l'épilogue d u mal de Bright. Ils envi­

sagen t son é tiologie : causes fonctionnelles, causes mé­

caniques, suppression des boissons, puis Ju pathologie 

des accidents urémiq ues suivant les données humai­

nes cl générales. Ensuite, ils exposent les symptôm es 

généraux, ner veux, muscula ires, respiratoires, diges­
tifs, enfin Je diagnostic, le pronoslic el Je traiteme11 1. 

Du poin t de vue d u pr onostic, ces a uteurs disent 
qu'on pourra s'inspirer des chiffres donnés par Widal 

chez l'homme et que nous repr oduirons nu paragra­

phe consacré au .~yndrom e de rétention azotée ou 
azotémie. 

En ce qui concerne Je paragra ph e réservé au h·ai­

temcnt de l'urém ie, on y lr ouve des indica tions pré­

cieuses. Ces oûteurs conseillerrt l a diète hydr ique, la 
saignée copieuse. Les vomissements ne seront pas 

combattus sauf s'ils sont incoercibles. Faire une déri­

vation intestinale. Ne pas com battre la diar rhée 
urémique. Comme purgalif (sirop de Nerprun, cau­

de-vie allemande) ou lavem en t <le séné. Il faut être 

très circonspect dans l'usage du chlor oforme et sur­

tout de la morphine. Ne pas administrer l'eau chlo1·o­
formée. 

G. A NTOINE et F . LIÉGEOIS (1925) ont publié une 

étude sur la . gaslro-e11téritc hémorragique à propos 
de laquelle ils attirent l'atten tion sur des troubles 

digestifs d'origine rénale el qu'ils désignent sous Je 

nom de gastro-entérite hémoragique toxique, qui se 
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diff êr encie des autres gastro-entérites hémorragiq ues 

par son étiologie et s~ p athogénie. 

Les symptômes consis tent en vomissements séreux, 

puis sanguinolents et incoercibles, selles liquides et 
hémorragiques, fi èvre fugace, puis hypothermie, albu­

minurie, cylindrurie, hyp erazotémic sanguine, haleine 

fétide. 

. La cause se trouv,e dans les reins quh;ont atteints 

de néphrite aiguë ou de néphrite chronique avec pous­

sée inflammatoire. 

G. ANTOINE et F. LIÉGEOIS (1925) ont décrit les trou­
bles digestif s d'origine rénale chez le chien. Ces au­

teurs envisagent Je tube digestif comme organe de 

suppléance dans le cas d'insuffisan~e r énale : les 

substances excrém entielles ne pouvan~ plus s'éliminer 

par les r eins, l'organisme m et tout en œ uvre pour se 

désintoxiquer (refus des alimen ts, vomissements, diar­

rhée). Malheureusem ent ces troubles · fonctionnels 

s'accompagnent parfois de troubles anatomiques lrès 

graves. 

La faim est suppri mée ou dim inuée. L'animal doit 

éprouver un véritable dégoùt des aliments. La soif 

peut être vive. On obser ve du ptyalisme su1·tout m ar­

qué s'il existe des lésions de la muqueuse buccale. 

L'haleine est f~tide. L es na usées sont fréquentes. Les 

vomissements sont incoer cibles, séro-muqueux, par­

fois hémorragiques. Ce son t des vom issements tox i­

ques d'oï·igine bulbaire. Ces au teurs en injectant dans 

les veines d'un chien une solution d' urée à dose toxi­
que (4 gr. par kilog.), ont constaté que l'injection élait 

suivie immédiatement de nausées et de vomisse­

ments, 



A NTOINE et H ÉBRANT affir men t qne le vornissemen l 

est un des symplômes les plus cons tants et prédomi­

nan ts de l'm·ém ie. 
On obser ve de ln cons tipa tion suivie <le débâcles 

dfarrhéiques sér euses, souven t sanguinolcutes c l alors 

les selles soul hrun chocol a t. T ous ces tro ubles consti­

tuen t un ensemble de réact ions défensives de la part 

d' un organism e in toxiq ué (Widal) : inappéten ce parce 

qu'il es! satur é de déchets azotés; polydipsie, porcc 

que le r ein élaot incapahJc de concen trer les subs tan­

ces excrém entielles tourne lu difficul té en les di]ua nl ; 

vomissements p aTCC q ue le malad e reje tte ainsi une 

cer taine q uantité d'urée .. 

A NTOIN E cl L11~0Eors ou t ainsi consta té q ue les m atiè­

res vomies par les chi ens ul'émiqucs 1·enferm aien l u n 

taux d'urée sensiblemen t égal à celui du san g. 

A NTOINE et L IÉGEOI S en concluent q u'il fau l se g ar­

d er de supprimer ces vomissements, seule soupape de 

sûr e té don t dispose l'organisme, car vou loir suppri­

m er les vomissem ents cl tarir la diarrhée c'est, à cou p 

sûr, la mor l d u malade. 

A NTOINE cl L t ÉGEOis discn l qu'H fau t se gar der de 

form ule~ stéréotypées, telles que vomissemen ts e l 

diarrhée=gastro-entérite. Celle erreur avait déjà élé 

signalée par V. Ball et M. Roquet dans leur travail sm· 

la néphd tc cysto-ndénomatense (1913) . 

L'an imal qui vom it « à vide», q ui présente des trou­

bles quantitatifs de J'ur ine, commande nu pra ticien 

d'interroger les reins . L 'âge p ]aide en faveur de l' 11r é­

mie, rnais le j eune âge n'en est pas éxem pl. L 'hypo­

tl}ermie (températur e nu-dessous d e 38°5) est aussi une 

indication. 
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L es auteurs précédents é tudient ensuite les troubles 

anatomiques. On les observe nellemen t au cours d'une 

insuffisance rénale brusctuc r éalisant l'urémie sous la 

forme gastro-entérite hémor r agique. 

Le taux de l'urée csl sensiblement le même dans le 

conten u stomacal que dans l e sang. Les lésions buc­

cale ser aien t ducs à• une modification du m ilieu b uc­

cal, la salive étan t riche C' ll p rodu its toxiques élimi~ 

nés. 
Les muqueuses buccale, gas triq ue el in testinale 

peuven t êlre altér ées. 
La m uqueuse b uccale présente des altér a tions de 

congestion, d es bémoJT~gies, des lésions de nécrose e t 

d'ulcération. La langue p arfois offr e les mêmes lé­

sions e l celles-d sont terminales et massives donnant· 

l'impr ession d'une gangrène p ar infection. Celte sto­

mati te congestive, hémorragique ou gangréneuse s'ac­

com pagne de p tyalism e avec salive san guinolente à 

odeur f é tidc. 
La m uq ueuse stomac11lc est m oins altérée. On y ren­

contr e des érosions, des h émorr agies et. u n en duit sé­

ro-muqueux souvent br un chocola t. 

La m uqueuse intestinale présente des lésions d'en­

térite h émorr agique a vec enduit br un chocolat, des 

pétéchies ou infiltrations hém orr agiques, des ulcéra­

tions superficicfies. 
V. BALL, A UGER et LOM BARD (1925) ont p ublié un cas . 

d'hémorragie cérébrale inlraltémisphérique au cours 

d'un mal d e B1·igh l ch ez un chien can ich e noir âgé de 

12 ans. Le ma1ade a vait présen té à diverses r epr ises, 

des acciden ts d'urémi e gastr iq ue on gastr o-in testinale. 
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·15 jours avant l'ic,tus apoplectique, ce chien avait une 

crise d'urémie gastrique. L'hémorrngie cérébrale élail 

survenue subitement, une nuit, el avait déterminé une 

hémiplégie gauche. La mort arriva au bout de 2 jours, 

dans le coma et les convulsions. Le foyer hémorragi­

que, central, était situé dans l'hémisphère cérébral 

ch-oit, en Plein corps strié correspondant, et mesurait 

près de 2 centimètres de diamètre. Pas d'inondation 
ventriculair e. L'autopsie révéla d'a utre pru:t que le 

chien était atteint de néphrite chr onique, avec hyper­
trophie du cœur gau che. 

F. Lré0e.01s (1927), dans un travail sur ·L'acidose 
dam les néphrites, r.appeHe qu·e les travaux de Widal 

ont permis d'identifier les syndromes fondamentaux 

azotémiques et chlorurérnlques. Divers ituteurs ont 

mis en évidence l'importance du facteur acid0se au 

cours de l'azotémie. Il importe de savoir si toutes les 

azotémies d?origine néphritique o u mécanique s'ac­
compagnent d'acidose. 

L'auteur étudie d'abord l'azotémie m écanique et 
J'équilibre acide·-base. Il réalise cette azotémie par 

l'obstruction des voies urinaires. Il établit, avant l'in­

tervention, les bilans « urée sanguine » et « acide­
base ~-

L'urée &anguine élai1 dosée par J'hypobromite de 

soude, le pH du sang de la jugulaire établi par la m é­

thode de Hastings et Sendroy, 'Je C02 total par la mé­
thode de Van Slyike. 

Liégeois a ensuite oibservé J'équilibre acid&1-hase 

parallèlement à la mru·che de l'azotémie, l'urèlhre ou 
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les uretères ayant été ligatmées. La mor t survient 

en tre 39 et 80 heures. 

Avant l'intervention, l'm:•ée sanguine= Ogr. 20 0/00, 

le pH = 7.41, C02 = 55 V. Après l'intervention, l'urée 

s'élève ~1 0,70, puis 1,20 el 2,43 après 39 heures l e pH 

·s'abaisse à 7,40 entre 15 et 39 helll'es. Le C02 descend 

à 53. 
· Dans une deuxièm e expérience l'urée attein t 3 gr. 25 

au bout de 52 heur es, le pH descend de 7,40 à 7,20 (in 

e.1:tremis), le C02 de f:il à 39. 

Dans une t roisième expérience, l'urée monte 11.ro: 

gressivement de 0,15 à 3,90 après 69 heures, le pH=7,40 

après être m onté de 7,42 à 7,43 et le C02 monte de 50 
à 54. 

Dans l'ensem ble, la réaction alcaline est stable mal­

gré l'élévation d u la ux de l'urée sanguine. Il pa_rait 
paradoxal d'observer ainsi un équilibre acide-base 

normal avec une hyperazotémie. La raison en est que 

la mort survient en 3 à 4 jours. Donc, d'après les ob­

servations de Ptaszeok, il apparaît que chez le ch ien, 

l'azotémie m écanique ue coïncidant pas avec une lé­

sion rénale, m ais résullan t soit d'anurie par obstruc­

tion des voies urinaires, soit de néphrectomie double, 

entraîne la mort en 3 à 4 jours, sans qu'apparaisse la 
chute de R. A. (réaction alcaline). 

Liégeois étudie ensuite l'azotémie népliritique et 
l'équitibre acîde-base. 

Cet auteur d it qu'a~1 cour s de l'azotémie des néphri­
tes l'acidose est très fréquente pour ne pas dire cons­

tante. ·Il a observé en effet fréquemment l'acidose uré­
mique chez l e chien. 
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Ainsi chez un chien urémique il trouve que le pre­

mier jour le Laux de l' urée sanguine est de 5,45, le 

pH= 7,35 et le CO2 total= 28. L ' urée d escend les jours 
suivan ts à 4,32, 4,05, 2,70, 1,50, O,Ci5, 1,00. Le pH var ie 

de 7,35 à 7,43, 7,46, 7,47, 7,.18, 7,52, 7;42. Le C02 total 

varie également de 28 à 41, 48,5, 56, (i2, 68, ,J6 }es jom·s 

suivan ts. 

Chez un deuxième chien l'1néc est à 6,75 cl elle 

s'élève à 9,19 le troisièm e jour, le pli de 7,26 descend 
à 7,15, le CO2 de 38 descend à 28. 

Chez un troisième chien l'urée <le 5,00 esl à 5,40, le 

pH de 7,32 à 7,:-30, le CO2 de 32 à 25 le tout le deuxième 
jour. 

Chez un quatrième chien, l'urée, de 5,03 est à 5,50, 

le pH de 7,20 est à 7,26 et le CO2 de 34 est à 25 le 
deuxième jour. 

Donc chez le chien l'azotémie par néphrite se com­

p liq ue souven t d'acidose non gazeuse décompen­

sée. Il en est de m ême dans les néphrites expérimen­

tales déterminées par des toxiq ues : me1·cnre, uranium 
(Delore et Mac Nidder). 

Quant à la puthologie de cette acidose, on croit que 

le rein y participe s'il n'en est pas Je seul auteur. 

Liégeois a recherché expérimentalement l'impor­
tance de l a participation rénale dans l'acidose des né­

ph r ites. Il provoque une intoxication n;ercurielle chez 

le chi en. Il dresse 1c bilan d'aprè.s la conèenlration d e 

l'ur ée sanguine et urinaire, des phosphates, de l'am­

moniaque et des acides aminés, des chlorures, de l'aci­

de diacétique, la cons tante d'Ambard, l'épreuve à ln 
ph énolsulfonophtaléine. 
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Il suit les modificalions dr l'équilibre acide-base pa­

rallèlement. n u sui vi un chien qui, parti de l 'état nor­

mal, a fait une ozoléme progressive jusqu'à '1 gr. pour 

rétrocéder ensu ite cl se slubiliser vers 1 gr. 

Il en conclut 11ue les reins, comme le croi ent les au­

teurs, pac·ticipent à lu pathogénie de l'acidose. 

1° R. A. et fonctionnem en t rénal (constante <l'Am­
bard cl phénolsulfonaptholéinc). 

R. A. n'est pas indifféren te au fonclionnemcnt rénal. 

2° R. A., phosphate, amm~niaquc cl acides urinai­

res. L'hy pophospha lurie et l'hypoammoniuric sont 

manifestes à l'abaissement de R. A. 

L'hypoalcalosc exis te 3 jours après l'hypophospha­

turie cl l'hypoanunoniuri e. 

Enfin Liégeois aborde la thérapeutique de l'urérnie 

en fonction d e l'acidose. Il signa le que la saignée, les 

inj ections de pilocarpine, d'éscrinc peuvent être dan­
gereuses nu cours de l'ttrémie. 

D'après cet nuleur les petites saignées répétées 

même journellement, chez Je chien, sont sans in fluence 
sur le pH et la R. A. Si l'on soustrait 20 cm3 par kilog 

de poids, on obtient une acidose non gazeuse décom­

pensée. La R. A. pouvan t descendre il 30 volumes de 

CO2
, pendant 5 à 24 heures. Aussi ces résultats com ­

mandent-ils l a prudence dans l'emploi d es saignées 
copieuses au cours des néphrites urémigèncs. 20 cm3 

par kilog doit ê tre la limite extrême d'une saignée dite 

copieuse pour éviter toute répercussion fâch euse, sur 

l'équilibre aci<lc-base. Les saignées moyennes répétées 

sont donc à conscillcl' plutôt que les saignées aho11-

dantes. 

,.l 



Considérations générales 

Les néphrites chroni ques soul fréquentes chez le 

chien el on les r encontre chez <les ad ulles plus ou 

moins j eunes, chez des suj ets âgés, et parfois chez des 

j eunes pr ès de l'élol adulte. 

Les néplll'ites chroniques paraissent pl us fréquentes 

que les néphrites aiguës chez le chien, p eul-être parce 

qu'en médecine vélérinàire on ne procède pas assez 

souvent à l'examen systéma tique des tu·ines, comme 

cela se fail eu médecine humaine. Beaucoup de né­

phrites aiguës passen t ainsi inaperçues cl beaucoup 

de ces néphrites passent à J'élal chronique et consli­

luen·t des cos de m al de Bl'ight don t o'n ne peut établir 
l'origine. C'est là l'opin ion d u Professeur V. Ball qui 

estime-que l'apport des néphri lei:i aiguës ou mal de 

Bright est cerlaincmenl importanl chez les animaux. 

De plus les formes azotémiques sont les plus cou­
rantes, chez Je chien, tandis que les for111 es chloruri ­

ques avec œ dèm cs soul rares. Le Professeur V. Ball 

n 'a rencontré q ue q uelques cas de mal de Bright avec 

œdème des membres, hydrothorax, chez le chien, alors 

qu'il a observé un i:iombre considérable de néphrites 

chroniques azotémiques ou sèches, c'est-à-dire sans 

œdèmes. 
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Chez Je chien, des néphriles chroniques proviennent 

du passage à l'èla t chronique de néphrites aiguës du 

type diapéditiquc notamment, reliquat de localisations 

rénales de maladies infectieuses du j eune âge, se ren­

contrent chez des chiens adultes mais j eunes et pré­
sentent une évolution 1·apide q ui les conduil à l'urénüe 

en moins d'un un ou tHl haut de deux à Lrois ans, alors 

q ue d'autres néphrites chroniques sont compatibles 

avec un âge avancé. Ces det'llièr es conespondenl a ux 
néphrilcs ch1·011iqucs à marche lente de l'homme. 

L'anatomie pathologique n'éclaire pas complète­

m ent la pathologie r énale. Certains esprits le lui ont 

r eproché. L'ana tomie pathologique n'est qu'un moyen 

pour arriver l, la clinique, mais ce n'est pas le seul : 

ln physiologie pathologique, la chimie biologique son t 

d'autres moyens q ui peuvent concourir au même bul.: 
Toutefois si l'anatomie pathologique cl l'histologie 

pathologique ne peuvent expliquer tous les symptà­

m es des néphrites dont ce1·tains son t du ressort de la 

chimie et de la physiologie pathologique, elle en ex­
plique du moi11s quelques-uns par les lésions qu'elle 

n individualisées, cl clic permet <le vérifier le diagnos­

tic clinique. 

L'anatomie pathologique ne rend pas compte de 

tous les signes fonctionnels, elle ne révèlr pas histo­

logiquement Lous les tl'Oublcs fondion riels, ~•est en­
tendu. 

Les néphritC's chroniques peuvent succéder à des 
néphri'fes aignës el s11ôaiguës. 

D'autres fois elles sont d'emblée chroniques. Ch ez 

l'homme elles sou l plus souvent chroniques d'cn1hl~e, 
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mais chez les ani111aux el le ch if'u en particulier , on 

n'en sait rien. 
Elles relèvent d'infections ou d'intoxications qui 

agissent lentement sur les reins cl provoquent en par­

ticulier des lésions de sclérose. 
Lorsqu;il s'agit de 11épl1rit-es chroniques d'emblée, 

l'origine de la sclérose a été diversement expliquée : 

origine vasculafre, 01·igine glandulaire. 

Or dans toutes les néphrites chroniques on trouve 

des lésions des tubes urinifères, des va isseaux cl du 

tissu interstitiel. 
Les types cliniques (chlorurémiquc, azolémiq11c, hy­

pertensif) des néphrites chroniques observés chez le 

chien peuvent-ils être superposés aux types anato­

miques? Les 3 grands syndromes fonctionnels du mal 
de Bright permetten t-ils de conclure à une lésion ana­

tomique déterminée? Malheureusemenl non. 

Volhard et Fahc distinguent des néphrites subai­

guës et chroniques parenchymateuses el des N. sub­

aiguë el chroniques interslilielles induratives. · 

Dans le premier cas, il y n seulement dégénérescen­

ce des épithéliums rénaux (tuméfaction trouble, éta t 

vasculaire) ; Volhnrd appelle ce type la néphrose. Ou 

bien il y a glomémlo-néphritc cl tout est attein t 

Dans le deuxièm e cas, il existe de la sclérose rénale. 

Il y a œdème, hypertension et hypertrophie du cœur. 

Les scléroses sont primitives et d'origine artérielle ou 

secondaires à une néphropathie. 

D'après cet auleur, œdème = dégénérescence des 
épithéliums des luhrs, hématuries = inflamm ation du 

parenchyme rénal ou. lésion gloméruaire; hypert~n-
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sion artérielle légère - al tein le diffuse aiguë ou sub­

aiguë des artères réna les, hypertension élevée et gros­

se hypertrophi (• du cœur = artério-sclérosc rénule 
diffuse. 

Vo lhal'd n ct·u pouvoir fixer les lésions correspon­

dant aux lrouJlles fonctionnels, mais iJ a constaté que 

l a rétention chlorurée comme la rétention azotée peul 

exis le1· ùaus les divers l)•pes de néphrilC's. Donc, 

d'après une coupe h isto logiq ue, on ne peul pas dirn 

quels étaien t tous les troubles fonctionnels qui exis­
taient pend ant la vie. 

D 'abord nous ne connaissons pas exactement les 

lieux d 'élimination de toutes les substances de l'urine. 

On croit, en général, que l'eau est éliminée par les 

glomér1ùes, ma is d'apr ès Lamy, Mayer et Rathery, 

elle passerait su rtout au ni veau des tubes contour­
nés. 

Il semble que le chlorure de sodium et les différents 

sels ou les substances introdui tes accidcntellemcn~ 

dans l'organisme s'éliminent a ussi par les tubes con­
tournés du t·cin. 

L'urée sortirait égalemen t par les tubes urinifères. 

Malgré cela, on ne pt•ut déce ler actuellem ent, d ans 

Jes tubes l es lésions spécifiques cles deux grands syn­

dromes de ré tention des nép hrites. 

Il fau t en con clure qu'on ne peu t assigner, pour le 

moment, des lésions spécifiques a ux troubles fonc­

tionnels consta tés par la clinique. On sait, d'autre pari, 

que les troubles fonctionnels ne sont pas continus et 

toujours pa,·ci ls. Ils se111blen t donc liés, non à des lé-
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sio11s anatomiques, mais à des r 11p lurcs <l'équi lihrc 

moléculaire <les protoplasmas des cellules, qui ne mo­

difien t pas suffisamment les élt'·rnenls po ur q ue la tech­

nique l1istologiquc actuelle puisse les révéler. Peu t­

ê tre cela sera-t-il possib le ult(•dcuremc,11 ? 



Formes cliniques · des néphrites chroniques 

chez le chien 

1 ° NÉPHRl'l'ES CHRONIQUES DES JEUNES 

Les néphrites chroniques des chiens jeuues sont 
souvent la stùte de néphrites aiguës du jeuue âge. On 

les rencontre chez des chiens âgés de moins d'un an 
ou un peu plus âgés, comme reliqual de localisations 
microbiennes r énales au cours des maladies du j eune 

âge. Nous disons des maladies du j eune âge, suivnnl 
la conception du Professeur V. BALL, et non pas de la 
prétendue maladie du jeune âge. 

Les néphrites aiguës diapédéliques fréquentes chez 
les j eunes chiens, notamment, ainsi que l'a montré 

Lancette, dans sa thèse de doctorat vétérinaire (Lyon, 
1925), passent souvent à l'étal chronique. La sclérose 

s'installe peu à p eu dans le r ein, puis on note de l'hy­
pertension et de l'azo témie coexistant avec de l 'al­
buminurie. 

2° NÉPHRITES CHRONIQUES A SYNDROME 

UNIOU0:=ALBUMINU1UE 

Chez le chien, les néphrites aiguës sont capables de 
laisser comme reliquat des albuminuries continues ou 
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inter mi tten tes, orthostatiques, t1ui persistent long­

temps sans que d'autr es signes appar~issenl. C'est 

ainsi que, par h asard, au cours d'un examen d'ur ine 

on découvre Uile albuminurie qui peut être déjà an­

cienne et donl il n'est pas facile de tro uver l'or rglne. 

Dans ces càs, des -cir constances acciden le]les lelles 

qu'une maladie infectieuse, une in toxication q uelcon­
que, un e anesUlésie au chlmoformé déterm inera lllle 

poussée de néphrite avec azotémie el p arfojg la mor t. 

3° NÊPHRITES CHHONlQUES AVëC HÊMATU.RIE 

Au cours des néphrites chroniques les-poussées con­

gestives.p euvent avoir pour conséq uence d'a ugmenter 

l'alb uminurie et <le produire des hématuries parfois 

histologiques, en dehors de l'azotémie et de la chJo­

r urémie. 

4° N:é:PHRITES ClfRONIQUES AVEC llÉTENTlON AZOTÉE 

Ces néphrites chr oniques se r encontren t surtou t chez 

des suj ets d'un cer tain âge, et elles correspon dent aux 

scléroses rénales. 

On sail que chez l'homm e u n taux d'urée sanguine 

de 1 gr. pour 1000 constitue l'azotémie d'alarme. En­

tre 2 et 3 gr. d'urée, la mort su~vient en· q uelques 

m ois et au-dessus de 3 gr. la mo1·t es l très proch aine. 
On a vu la mor t arriver à· 5 gr. et jusqu'à 6 et 8 gr. 

Ch ez le chien et chez l es animaux en général, des 

recherches sont à faire dans ce sens pour nous fixer 
à ce point de vue. Une maladie infectieuse i n tercur­

rente peut amener des poussées d'azotémie, 
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Ces néphrites chroniques évoluent lentement, sans 

albuminurie, en général, sans œdèm e ni hyper tension, 

mais elles produisent de la somnolence, de ]a tor peur 
et des troubles gastro-in testinaux. 

5° NÉPHJUTES CHRONIQrJES AYE<.: RÉTEN'fÏON CHLO HU RÉE 

Avec l'albuminurie on constate des poussées de 

chlorurém ies amen an l des œdèmes. L'azotémie peul 
coexister . 

1 
1· 



Anatomie pathologique générale 

Formes anatomiques des néphrites chroniques 

Chez l'homme A. CHAUl'FARD el L. LAEDEnICH onl 

distingué des néphri tes chroniques à évolution rapjde 
el des néphrites à évolulio11 lenle. Chez le chien on 
pourrait élablü- la même division, rien- t.tu'en s'ap­
puyant SUI' les autopsies. 

Le premier groupe concspond au gros rein blanc 
(néphrite chronique parenchymalcuse). On observe 

des œdèmcs, car c'esl une néphrite hyclropigène; les 
urines sonl rares, h·oublcs el foncées. L'albumine 
existe conslamment. Quelle quanlilc d'albumine peul­
on observer? Celle donnée manque à la pathologie 
comparée où l'on se conten te le plus souven t de l'ana­
lyse qualitative. 

Le deuxième groupe correspond aux néphrites cluo­
niqucs alrophiques qui, chez le chien, sont de, beau­
coup les plus fréquentes. 

Nous adopterons la classification anatomique des 
.néphrites chroniques d'après le Professeur V. BALL. 

Il existe une forme hypertrophique (gros rein blanc) 
et des formes atrophiques 11u i son t les plus fréqiten­
les chez le chien. 
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1 ° LE GROS REIN BLANC. Il r epréseute une néphrite 
chronique de courte durée (des mois à u n an). Il cor­
respond à la néphrite parenchymaleuse chronique ou 
néphrite épithéliale chronique. 

Les reins sont volumineux, facilement décortiqua­
hles. La couéhe corticale est blanc jaunâtre, ivoire. Su l' 
la section, la couche médullaire est rouge violacée. La 
consistance est pâteuse ou un p eu augmentée. Dans 
les cas de poussée congestive, la couche c01·ticale peut 
être rougeâtre. 

Histologiquement, on trouve des lésions des glo­
mérules (glomérulile desquamative) et des tubes uri­
nif.res. L'épithélium des tubes est granuleux, vacuo­
laire et clans la lumière de certains tubes on aperçoit 
des cylindres hyalins ou collo"fdes. Parfois l'épithélium 
est abrasé et chargé de gouttelettes graisseuses. 

Le stroma conjonctif du rein est mi peu altéré et 
l'on observe un œdème peu marqué avec des leucocy­
tes diapédésés peu nombr eux. 

2° LE PETIT REIN BLANC ou GlUS GRANULEUX. Il repré­
sente le type le plus fréquent des f01·mes atrophiques 
des néphrites·chroniques chez le chien. Les deux r eins 
sont souvent inégalement lésés. La surface du rein est 
granuleuse, de couleur grisâtre, gris jaune ou gris rou­

geâtre. Leur surface est chagrinée ou granuleuse par 
suite d·e la présence de granulations de Bright. Celles­
ci sont le plus souvent grosses comme des grains de 
mil ou de chènevis et s·éparées par des dépressions . . 
L'atrophie est plus ou moins accusée, suivant les cas, 
et elle est souvent inégale. 
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Les granulations de Bright correspondent au relief 
des parties intactes ou rel~tivcment saüies constituant 
des petns territoires sépa_rés les uns des autres par des 
zones sclérosées el atf aissées. En somme, elles résul­

tent _de l'alternance de régions plus ou moins conser­
vées et de régions disparues }Jartiellement. La cap­
·sule fibreuse du r ein passe entre les granulations et 
adhère au niveau des sillons qui entouren t les granu­
la tions; a ussi, en décorliqùant l'organe, on arrache 
avec la capsule, des parcelles de parenchyme rénal 
adhérentes à la face interne de celle-ci. Le parenchyme 
rénal est ferme, résistant au couteau, et sur les surfa­
ces de section on constate le contour finem en t festonné 
du r ein ainsi qu'une atrophie plus ou moins marquée, 
mais toujours nette, de la couche corticale du rein. La 
zone des pyramMes paraît peu altérée. Assez souvent 
on remarque à la surface des r eins atrophié"S la pré­
sence de microl,ystes solitaires du volume d'une tête 
d'épingle ou d'un grain de chènevis, et r enfermant un 
liquide clair qui est vr aisemblablement de l'urine. Par­
fois on renconb·e des kystes plus volumineux, mais ils 
n'appartfonneu t pas ~ la néphrite chronique et sont .. 
surajoutés à celle-ci. 

Histologiquement, au niveau des granulations de 
Bright, on trouve une hyper trophie des corpuscules de 
Malpigh~ et une dilatati011 des tubes urinifères avec ou 
sans sclérose légère. Rappelons qu'en médecine humai­
ne. CHAUFFARD, GRASSET, ALoAnRAN considèrent les 
gr anula tions de Br~ght comme des llyperfrophies 
compensà tri ces. Les tubes urinifères dila tés cones-
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pondraient à des unités rénales en étal d'hypel'tro­

phie compensatrice. 
A l'appui de cette théorie, LAMY, MEYER el RATHE­

RY ont mo11lré que toute polyurie s'accompagua.H de 
dilata tion des tubes urinifères <lont l'épithélium de­
vient bas comme celui des tubes des granulations de 

Bright. 
Dans les régiou::1 affaissées, déprimées, tubes e l glo­

mérules son t en voie d'atrophie et de disparition au 
sein d'un tissu conjonctif de sclérose très développé. 

Les corpuscules volumineux indiquent également 
l'hyperb·ophie compensatrice. D'une ma nière généra­
le, les microkystes des néphrites chroniques dérivent 
surtout des corpuscules de Malpighi par r6lenlion et 
dilatation progressive, moins souvent de segments de 
tubes urinifè1,es étranglés par le tissu scl~reux am­
biant. 

La rétention du produit de sécrétion amène la dila­
tation microkystique. 

2° bis. NJ::PHRITES CBHONlQUt:S POLYMICROKYST IQUES 

. DE V. BALl. ET M. ROQUET 

Clïez Ie chien, dans certains cas de néphrites chro­
niques l'évolution microkystique des corpuscules de 
Malpighi ou des tubes urinifères est si générale dans 
les deux reins qu'il en r ésulte des aspects anatomiques 
particuliers qui ont été individuâlisés sous des noms 
spéciaux p ar le Professeur V. B ALL et M. ROQUET. 

a. - NÉPHRITE GIII\ONIQUE CYSTO-COnPUSCULAll{E. 'In­
dividualisée 011_ 1914. pal· les deux. auteurs précédents, 
cette variété anatomique des petits r eins gris granu-
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leux ou chagrinés est très facile à reconnaîl1·e. Lu cou..1 
che corticale apparaît cdbléc, à la surface et dans son 
épaisseur, de micrdkystes qui lui donnent une appa­
rence spongieuse, alvéolajre. Ces microkystes son t 
contournés dans Ja zone corticale dn rei n cl renfer­
ment un Ur1ui<le clair, paraissant incolore qui n'est 
que de l'urine accumulée par rétention. 

Dans les coupes his tologiques de ces r eins, les cor­
puscules de Malpighi en évolution kystique apparais­
sent encore p_lus nombrew,: qu'à l'œil nu . L'évolution 
cysto-corpusculafrc se monkc i.1 des degrés di vers. La 
capsule de Rowmann des cor puscules dilatés est plus 
ou moins épaissie par périglo111érulilc fibreuse cl cir ­

conscril une cavité kystiq ue plus ou moin s grande, de 
forme plus ou moins a rrnndle et de dimensions va­

riables. La cavité des microkystes renferme un préci­
pité pulvérulent d'albumine et quelques rares cellu,es 
endothéliales des11uamécs. Les glomérules sont r efou­
lés vers leur pédicule, ralatinés, atrophiés cl cela d'au­
tant plus que les 111icrol<ystes sont plus grands. Parfois 
on peul surprendre au niveau de la nnissance ·du tube 
sm· le corpuscule le ~1écanismc de l'évolution cysto­
corpusculaire. La Imnièrc de cette portion ini tiale du 
tuhe ·w-inifère apparai t rétrécie par suite du refoule­
m ent de la paroi sous la poussée du tissu scléreux 
environnant. D'auh-es fois, la lumière de l'or igine du 
tu be contourné se rétrécil progressivemen t et s'efface 
même à une certa ine distance. On aclmel en pathologie 
humaine que l'évolution cysto-corpuscuJa ire est liée 
o la séparalion du corpuscule de Malpighi el du tube 
contourné correspon dant, du fai t de la sclérose um-
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hiantc et par suite d'un phénomène de tassement. Mais 

il semble qu'un rétrécissement très marqué soit .suf­

fisant pour provoquar la dilatation "kystique d es cor ­

puscules de Malpighi. Cette pathologie doit être ad­

mise en pathologie comparée, l~'après le Prof. V. BALL, 

à qu i nous avons emprunté la description pr écédente. 

b. - NÉPHRITE CHRONIQUE CYSTO-ADéNOMATEUSE. Nous 

devons dire que cette variété de néphr ite chronique 

ainsi dénommée par le Professeur V. BALL et M. Ro­
QUET, en Hl13, a.vail déjà été signalée et étudiée, en 

1906, par J. BASSET ,et CuAussÉ, sous la dénomination 

de : << Jcysles très nombreux et pe!L volumineux· s_itués 

lres générale.menf- dans la substance médullaire d'un 

rein chroniquement enflammé. :1) 

Dans cette var iété, l'évolution polyrn.icrokystique in­
téresse la couche médullaire du rein . 

Dans ~ette forme anatom.iquc du mal de Brighl q ui 

renlre dans les néphr ites azotém iques, les reins sont 

atrophiés et gr anuleux (petils reins blancs ou gris gra~ 

nuleux), à capsule fil.ireuse épaissie, et de consistance 

ferme par suite de Ja sclérose. 

Au niveau de la couch e médullaire oo remarque 

l'atrophie de l a couche corticale. En outre, l a moitié 
ou les deux tiers ex ternes de ]a couche médullaire ap­

par'aissent criblés d e microkystcs lrès rappi·ochés l es 

uns des autres, de dimensions foégales, mais toujours 

µ eti ts, p arfois à peine visibles, mesu1·ant en· moyenne 

un à plusieurs millimètres de diam ètre en général. Ces 

microkystcs reufermen l un liq uide clair et incolor e. 

Dans les cas caractérisés la couch e médullaire offre 

u n asp ect fiucmenl sp011gieux. 
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Les microk ystes de celte forme anatomique de mal 

de Bright sont l e résultat d'nn processus adénomaleux 

évoluant p arnlJè]emen t à la néphrite c11ronique. 

Les coupes histologiques du r ein m on tren t des lé­

sions générales de néphrite chronique (sclérose de la 

ch a1·pente, a trophie des tubes, dégénérescence d es cel­

lules épilhéliales, albumine dans la lumière <les cor ­

p uscules de Malpighi el des tlfbes, cylindres ~ollo'ides, 
hyalins ou gralll.1leux. 

Dans l a · zone méd ulla ire, on trouve de nombreuses 

cavités pseudo-glandulaires tubtùe es, allongée~, ar ­

rondies ou ovalaires, souvent étranglées en 8 de chif­

fre ou en ch ap elet par d es sortes de r eplis ou festons 
d e la paroi. 

Ces cavités soul lapissées par un épithélium sjmpJe 

cylindriqu_e ou cubique. Au ni veau d es kystes volu­

mfoeux, les cellules épithélia les de r evêtcmenl son t 

basses. La lumière de ces productions J~ystiques est 

occupée par 1111 coagulum p oussjéreux d'albumine r en­

ferman t quelques cellules épithélia les desqua mées. 

Dans certains cas, les ca vi lés a dénoma te uses sont 

tapissées p ar un épHh élinm cy11nd~·ique à plateau et 

à cils vibratiles .(Pr ofesseur V. BALL et M. RoQUET) . 

Le cysto-adénome préexisle- [-il à la néphrite chro­

nic~ue, ou est-il •simultané et secondair e ù celle-ci J 

Question difficile à résoudre. Mais comme il peut exis­

ter très peu développé el constiltier une trouvaille 

histologique dans les coupes d~ c·erlains reins a ttein ts 

d e néphrite chroniq ue, il est possible q u'il soit lié à 
cette dernièr e. 

Cet adénome dérive-t-il de l'épithélium des tubes 



normaux ou des vestiges du corps de ,volff qui pro­
lifèrent à ln faveur de J'in0arnmation? Les deux hy­

pothèses sont plausibles. 

30 Li:: nmN TnaÉREOX (néphrite tubéreuse). Lorsque 

les granulations de Bright sont volumineuses, on a de 
véritables tubérosités de parcuchyme rénal, d'où le 

nom de néphrite tubéreuse. 

P arfois l'atrophie r énale est très accusée sur l'un 

des reins qui est induré el beaucoup plus petit que 
l'autre. L'atrophie in tense d'un r ein est plutôt excep­

tionnelle. 
Les granulations volwnineuscs forment de grosses 

saillies hémisphériques qui <lonnent au rein un aspect 
circonvolutionné. C.Cs saillies soul de douleur rougeâ­

tre, jaune rougeâtre, jaun âtre sur fond grisâtre. La 
capsule fibreuse csl épaissie et adhérente. Sur la coupe 
des reins tubéreux, on constale qu'au niveau des tu­
bérosités la couche a conservé son épaisseur. En de­
hors des tubérosités, celte couche est atrophiée el par­
fois semble avoir à peu près disparue. 

Les tubérosi tés correspondent à des territoires r é­
naux sains ou relativement sains, et correspondant à 

des grosses granulntions de Bright. 

4° LE PETIT HEIN rtoUGE. Ce son t des reins atrophiés 

avec phénomènes conges tifs intenses. Lo surface du 
r ein est rouge, non granuleuse, mais non régulière, sil­
lonnée de dépressions, ou finement chagi:i née. La con­
sis tance est ferme et l'atrophie est nette, mais inégale. 
Ce type an atomique serait Mt à une sclérose r énale 
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d'origine artérieJle. On peut y trouver quelques mi­

crokystes. 
Les lésions histologiques sont consliluées par de la 

sclérose ~vec ilots et infiltralions de cellules r ondes, 
par la sclérose el la lransformalion fibreuse plus ou 
moins complète de ccrlaius glomérules, p ar l'atrophie 
de certains tubes urinifères, tandis que <l'autres sonl 
peu altérés. Dans les lerdtoires sains, les corpuscules 
sont hyperlrophiés et les tubes dilatés, ü épiU1éliu111 
bas, comme dans l'hyperlroplùe compensa L1·ice. 

Les cellules épithéliales des tubuli sont no1'lnales ou 
graisseuses. On r encontre des cylindres colloïdes, en­
fin des lésions d'endopériartérite. 

Les cellules des tubuli sont normales ou grauulo­
graisseuses. 

Cc petit rein rouge a ençore été appelé « rein sé­

nile » et il a été décrit par Ch. Porcher chez le chien. 

ADÉNOMES 

Chez l'homme, les adénomes du r ein observés dans 
les néphrites chrouiques nellcment sclér euses seraient 
d'après Chauffard des productions d'hyp ertrophie 
compensatrice. L'adénome r énal esl une tumeur épi­
théliale bénigne qui subit la surcharge graisseuse. 
D'apr ès cer tains autem·s il pourrait devenir cancéreux, 
épilhéliornaleux. D'après d'au tres auteurs, au contrai­
res, l'adénome resle bénin. L'adénome est entouré par 

une capsule conjonctive qui le sépare du p arenchyme 
r énal. Des travées conjonclives divisen t l'adénome en 
lobules. Ceux-ci sont constitués par des tubes J'.lleins 
ou cr eux à cellules cylindriques ou cubiques sombr~ 
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(dénome tubulé) ou par des formalions à végétations 

papillaires (adénome papillaire). 

L es adénomes du rein an cours du ru.al de Bright 

ont très rarement été observés chez le chien. Le Pro­

fesseur Ch. PoncHEn a signalé cette lésion. 

Ajoutons qu'aux lésions rénales sont associés, dans 

les · uéphrites chlorurémiq11es, des œdèmes, l'hydrn­

thorax, l'ascite, l'hyd1·opéricarde el p arfois la péricar­

dite. On rencontre dans l'urémie gash·o-inteslinale, au 

niveau du tube digestif, des lésions que nous décriro~s 

à ·propos de celle variété d'urémie et du syndrome de 
rétention azotée. En.fin on observe l'hypertrophie du 

cœur gauche (cœuL" de Traube), el parfois la dilatation 

de celui-ci. Enfin on peut constater une hémorragie 

cérébrale. 

LÉSIONS EXTl\AUÉNALES 

Dans les néphrites chlorurémiques on observe des 

œdèmes des membr es, p lus ou moins étendus, parfois 

l'anasarque. L a p esanteur joue un certain rôle clans 

la production de ces œdèmes. Ensuite on peut rencon­

trer, loujours dans le_s néplu·iles cl)lonu·émiques, l'hy­

drothorax, l'ascite, l'hydropél'icarde, l'œdème du pou­

mon, l'œdèm e pharyngo-laryngé. 

Dans les néphrites chron iques on p eut constater 

l'existence d'une péricardite séreuse ou séro-fibreuse. 

Dans l'urémie digestive, on rencontre des lésions du 

tube digeslif. Ail niveau de la bouche, ce sont des lé­

sions de stomatite catarrhale, pultacée ou ulcéreuse, 

des hémorragies. Les lésions siègent au niveau de la 

langue, des gencives, des lèvres. Au niveau de l'esto-
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mac· et de l'intestin, des altérations de congestion, 

d'hémorragie (pétéchies, in:fillralions sanguines), des 

érosions ou ulcérations superficielles. Le contenu sto­

macal ou intestinal est séro-muqueux o u hémorragi­

que, brun chocolat. C'est alors la gastro-entérite .hé­
morragique toxique, urémique (LIÉGEOIS). Les lésions 

peuvent intéresser le duodénum (selles b runâ tres) ou 
le rectum (selles rouges) . 

LÉSIONS DU CŒUR 

Dans _presque tous les cas de néphrite clll'onique, le 

cœur est hypertrophié. C'est le cœur gauche dont les 

parois ont augmenté d'épaisseur. C'est le cœur de 

Traube. Si la lésion est plus avancée, le cœur gauche 
est dilaté. 

Histologiquement, il y a hypertrophie des fibres 

myocardiques et des faisceaux musculaires du cœur, 

et souvent un cel'tain degré de sclérose avec lésions de 
périartéri te. 

Les lésions du cœm· déterminen t <le l'hypertension 

artérielle el ultérieurement, par suile de la dilatation, · 

on peut voir survenir l'asystolie. Mais, d'après d'au­

tres auteurs, l'hypertension esl d'origine rénale et 
aboutit à l'hypertrophie du cœur. 

Enfin à l'autopsie d'un chien brighlique, qui a suc­

combé à un ictus apoplecUque, on rencontre une 
h émorragie cérébmle intra-hémisphérique, eu foyer, 

au niveau des corps Opio-striés, à droite ou à gauche, 

et dans tous :tes cas, du côté opposé à celui du corps 
qui était pal'alysé. 

1 . 

1 

l 

1 
I 



Symptômes des néphrites chroniques 

Les néphrites chroniques se manifestent <l'abord 
par le syndrome urinaire. La quantité des ù.rin~-s 

émises en 24 helil'es peut être augmentée ou d imi­
nuée. L'oligurie peut être accusée .. A la fin des néphr i­
tes çhroniques la diminutiou de la quantité des urines 
varie avec le degré d'insuffisance rénale et avec l'af­
faiblissement de l'énergie cardiaque. Au cours des 
poussées congestives des néphrites chroniques, Ja 
quantité des \ll'ines diminue. La quantité normale 
d'urine émise pru· jour, par un chien, vru·ie avec la 
taille de celui-ci. L es_ chiens, du poid~ de 10 à 20 kilos, 

émettent 500 à 1.500 grammes par jow·. La densité de 
l 'urine normale du chien esl de 10,20 à 10,25. 

Disons, en passant, que la polyurie s'observe à la 
fin des néphrites aiguës et subaiguës, dans les cas de 
guérison. Dans les néphrites chroniques hy,perten­
sive!i, avec ou sans rétention azotée, il existe égale­
ment de la polyurie. Enfin, les brighLiques hyperten­

dus urinent souvent. 
L'urine des brightiques peut être foncée et trouble, 

parfois hématurique. D'autre fois les urines sont clai­
res, jaune _pâle surtout dans les formes avec hyper­
tension. Enfin à la fin des néphrites chroniques azo­
témiques, alors qu'il existe nne oligurie très nette, les 
urines sont à peine coloriées, jaune très pâle et 

troubles. 
L'albuminurie représente un signe capital <les néphri-' 

tes chroniques el l'on peut dire que ce sign e est ra1·e~ 
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ment ·absent. La quantité d'albumine n'a pas grande 
valeur pronostique. 

En général, en pathologie vétérinaire, on se con­
tente de J'analyse qualitative des urines, et la simple 
constatation de l'albumine entraîne le diagnostic de 

néphrite. Rarement des dosages sont faits. C'est regret­
table, car nous pourrions être très facilement fixés 
sur les variations pondérales de l 'albumine dans les 
néphrites chroniques du chien. 

Chez le chien, à la fin d~s néphrites azotém.iques, 
nous avons rencontré jusqu'à O gr. 75 d'albumine 
par litre. 

Dans les néphrites aiguës ou subaiguës, l'albwni­
nurie est, en général, plus importante que dans les 
néphrites chroniques. 

CYTO-EXAMEN DE L'URINE BRIGHTIQUE 

On p eut procéder p ar centrifugation ou simple 
r epos de l'urine. On examine au microscope le culot 
de centrifugation, ou le dépôt qui se forme au fond 
d'un verre conique de l~oratolir1e d,ans lequel on 
laisse r eposer de l'urine p endant une h eur e. On pro­
cède par voi~ humide et l'on peut examiner directe­
ment, sans ajouter ou en ajoutant un colorant tel que 
de l'éosine en solution aqueuse de l %. 

On y trouve de lar ges cellules épithéliales pavi­
menteuses de la vessie, des cellules claires en raquet­
tes, à pied, du bassinet, des ceJ.lules épithéliales poly­

. édriques, petites, provenant du r ein, des leucocytes 
mon<1nucléair es ou polynucléaires peu abondants 



(congestion, inflammation), des globules r ouges (con­
gestion) . 

Enfin, on r encontre les cylindres urinaires. C~s pro­

duits pathologiques ser aient secrétés par l'épi lhéliun1 

des Lubes urinifères el reproduisent en plein la 

l umièr e des tubes. 

Ces moules sont éliminés dans l'urine où l'on peu.t 
les r etrouver. Dans les 11éphr i les cl1roniques on ren­

contre : 

1 ° Des cylindres hyalins (albumine coagulée) trans­
parenls ; 

2° Des cylindres colloïdes ou cireux qu i ressem ­
blent aux précédents, majs son t gris j aunâtre el plus 

réfringents et se color en t avec intensité en rose r ouge 
par l'éosine; 

3° Des cylindres gr.aisseux,· r éfringents, granuleux, 

avec nombr euses gouttelettes graisseuse. 

Les cylindres col101dcs sur tout indiquen t une né­
phr ite chronique. 

En dehors du syn drome urinaire (alburninurie, oli­

gi.1rie, polyurie, hématurie), <leux autres grands syn~ 

drames rénaux dominent la syniplornalologie des 
néphrites chroniques : Ja chlorurémie et l'azotémie. 

Ce sont deux syndromes de réten tion rénale. La pr e­

mière porte sur le Nacl, et l a seconde sur les corp_s 
azotés et, en particulier, l'urée. 

E nfin il y a le syndrome cardio-vasculaire : hyper­

tension artérielle q ui est fréqu ente et aboutit à l'hy­

pertrophie du cœur gauche et à l'insuffisance car­

~liaque. , ... 

Urémie 

Le mot urémie, créé par P10n nY, en 1847, en mé­

decine humaine, est devenu classiq ue dans les deux 

médecines. Il désigne l'ensemble des accidents p eti ts 

ou grands qui son t ~attachés à l'au to-intoxication due 

à l' insuffisance de la dép ~.iration w·inaü·e. Peul-êl.re 

que certains troubles fonctionnels d'autres organes 
ont une part dans l'urémie? 

L'urémie est une expression clinique el non ana­
tomo-paU10logiquc. 

Ce syndrome r eprésente le point culminan t de la 

pathologie r énale, ce gue l'asystolie est au cœur. 

Toutes les lésions capables de déterminer une insuf­

fisance de la dépuration urinaire sont génératrices 

de : l'urémie. Le m al de Bright r eprésente incontes­

tablement la caus-e de beaucoup la plus fréquente de 

ce syn drome. Mais, d'autres affections, t elles que l'hy­

pertrophie de la prostate, avec rétention complète, 
peuvent le pr oduire. 

Ce qu'on app elle urémie correspond à l'azotémie 

ou à l a r éten tion azotée pure on avec chlorurém ie. 

L'azotémie est une urémie sèch e, c'est-à-dire sans 
œ dèm e. La ch lor m·émie est une urémie hydropigèue, 
humide, c'est-à-dir,e avec œdèm es. 

L es petits signes du hrigh füme, décrits p ar DmuL~­

FOY chez l'homme (épistaxis, cram pes, p hénomènes 

du doigt mort, céphalée, névralgies, diminution de l a 

quantité totale des urines, hyp ertension, verliges, etc.), 

l?ass,ent inaperçus chez les animaux et chez le chien 
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en particulier. La crise d'ur6mic se produit e11 gé­
néral sans que le propriétaire en ait consta té les 

prodomes. Cliniquement, on reconmiît plusieurs for­

m es d'urémie. 

On a décrit chez les anim;wx, et chez le chien en 

parliculier , plusieurs formes d'urémie : 

Urémie gastrique simple ou isolée; 

Urémie digestive totale ; 
Urémie gastrique (réunie à l'urémie buccale ou i n-

t estinale) ; 

Urémie respiratoire ; 

Urémie nerveuse. 

1 ° Uru:Mm GASTJUQUE SL\f PI;E. - E lle est oaractérisée 

par des vomissements fréquents et incoercibles. Les 

matières rejetées sont séro-muqueuses ou hémorra­

giques quand le point de d épart est l'estomac; elles 

sont, au conlraire, bilieuses si le vom issem ent esl 

d'origine nerveuse. 

2° URÉMIE DIGESTlVE TOTALF.. - Elle est fréquente 

chez le chien. Ici, il y a non seulement les vomisse­

ments semblables au~ précédents, mais encore une 

diar1:hée tenace. Séreuse, tout d'abo:1:.d, elle devient 

. vite fétide, parfois dyse11,tériforme et d e couleur brun­

cliocolat. 

L'élimination <l e produits toxiques par la voie diges­

tive ne s'effectue pas sans lésions : 

a) Sur la muqueuse buccale : Elles vont depuis la 

congestion e t l'hémorragie jusqu'à la nécrose et l'ul­

cération. On les trouve en géné!·al sur la muqueuse 

labiale et gingivale, et à l a face interne des joues i 
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b)Sur la muqueuse stomacale : Il n'y a jamais ici 
d'altérations aussi accusées q ue dans la bouche. La 
muqueuse est épaissie, hémorragique, recouverte d'un 

enduit brun-chocola t ; 

c) Sur la muqueuse intéstinale : On h-ouve, en géné­

ral, des lésions hémorragiques et parfois des ulcéra­

tions superficieles. 

3° URÉMIE RESP1RATOIRE. - On remarque, ici, des 

acès qe dyspnée. En général, entre ces accès, l'animal 

paraît normal. 
L 'animal, aussitôt arrêté, s'assied ; les membres 

antérieur~ sont écartés, la tê te est tendue, la gueule 

reste ouverte, la langue· est pendante e t cyanosée. La 

respira tion est accélér ée, l'inspiration se fait avec 

effort, l'expiration est sifflante. La mort survient en 

général au cours d' un accès dû à l'œdèm e du pou­

mon. 
Beaucoup moins typique sont: les bronchites, les 

broncho-pneumonies, les p leurésies ayant une origine 

r énale. 

4° URÉMIE CÉRÉB.RALE. - C'es t la forme la plus fré­

quente, accompagnant, en général, les a utres formes 

de l'urémie. Elle se présente sous deux a~pects : 

a) Forme convulsive : L'animal est secoué p ar des 

crises éclam p tiques violentes qui lui laissent à peine 

quelques instan ts de repos. Il n 'y a jamais perte de 

connàissance ; 

.b) Forme comateuse : On la rencontre plus souven t 

que la précédente. L e chien esl triste, mélancolique, 

_déprimé, somnolent. A l'approche d e la mort, le coma 
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augmente en général el s'accompagne d'hypothermie. 

T outes ces formes d'urém ie correspondent en réa­
lité aux symp tômes digestifs, r espiratoires on nerveux 

de l'azo témie ou réleation azalée, avec ou sans chlo­
rurémie. 

Aussi nous décrirons : l'azotémie ou syndrome de 

rétention azotée qui cons litue le p lus souvent seule, 

chez le chien, cc qu'on appelle l'urémie, au cours des 
néphrites ch roniques. 

Syndr ome de rétention azotée - Azotémie. 

Urémie sèche. 

L'azotém ie (Widal et Juval, 1903) est caractérisée 

par la rétention des corps azotés chez les individus 

atteints de néplu-ite. 

L'azotémie peut s'allier à la chlorurémie ou à l'hy­
pertension artérielle ou avec les deux dernières. L'azo­

témie peul eJtisler seule. 

L'azotémie ne donne pas lieu ~t l'hydratation ni, par 
conséquen t, aux œdèmes. 

L'azotémie csl une urémie sèche. La chlorurémie 

est une t1rémie hydropigèue.L'urémie sèche a ppartienl 
a ux néphrHes sèches, c'est-à-dire sans œdèmc. 

Les corps azotés de l'urine r eprésentent des dé­

chets. L'urée en est le type, dernier terme de la désin­

tégration des albuminoïdes. Si le r ein ne peut l'éli­
miner, l'urée s'accumule dans le sang et les tissus 

(liquides intérieurs el cellules) . Mais à côté de l'urée, 
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il y a l'acide urique, la créatine, l'in dican, et ]'on ne 

peut dire quel est celui de ces corps qui produit les 

signes chroniques de la rét en lion azotée. L'urée, ce­

pendant, semble ê lt·c le plus important. D'ail l'ex­

pression d'urémie créée en pathologie h~1maine par 

PmnHY, en 1847. Dans les nôp hrites chroniques, le 

dosage de l'urée sanguine renseigne sur la pennéabi­
lité du r ein pour l'azote. Sa constatation, sa persis­

tance, sa progression pcrrncl de porter un pronostic. 

En somm e, on peut faire un diagnos tic fonctionnel e l 

é tablir l e pronostic <lu mal de Bright par dosage de 

l'urée. Il esl donc à recommander dans les cas de 

mal de Brigh t du chien, et il semble q u'on l'ait effec­
tué. 

TAUX DE 1.'un ÉE SAN(aJJNE A L'Él'A'I' NORMAL CHEZ ·u ;; CIIIEN 

A j eùn, ce taux est de O gr. 32, et eu période de 

digestion, il est de O gr. 67 0/ 00. Le ta ux de l'urée 

sanguine varie avec le t·égimc cl aussi suivant que le 
foie est normal ou a ses fonctions troublées, et notam­

m ent sa fonction nréogénique. 

LŒGE<.HS a trouvé 0,15, 0,20, 0,32, sans indiquer dans 
q uelles circonstances. 

Dans les néphrites chroniques, au stade très avancé 

de l'atrophie du parenchyme rénal, s'H ne sm·vienl 

une complication (asystolie, infection, hém orragie 

c~~-ébrale). la mor t arrive par azolénu e. Chez l'homm e 
le taux de l'urée (0 gr. 25 à O gr. 50) doit s'élever a u­

dessus de 3 grammes en général. 

Chez le chien, d'après Jes r ccl1crchcs de F. L1éoeo1s, 
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le taux de l'urée (0 gr. 15 à 0 gr. 32) montre à 2 gr. 43, 
3 gr. 25, 3 gr. 90, pour aboutir à l a mort, suivant les 
sujets. On sait, d'aulre pari, que Ja néphectomie dou­
b le, chez le chien, entraîne la mort en 3 ou 4 jours 
(Ptaszeck). 

LIÉGEOIS a vu Je taux de l'urée sanguine atteindre 
4 grammes chez un chien. 

L'urée augmente progressivement dans le sang, et 
l'azotémie est la terminaison fatale des néphrites 

chroniques. L'azotémie s'élabJil très lentement, pen­
dant des mois, des années. Au cours des néphrites 
chroniques, d'autre part, il se produit des poussées 
aiguës et des rémissions. 

Lorsque l'azotémie est devenue fixe, c'est la' mort. 

La dm:ée du processus brighLique dépend du régi­
me. Une alimentation plus riche en albumines fait 
monter l'azotémie. 

La quantité de NaCl ingér é a également une in­
fluence en abaissant l'azolémie, soit en diluant le 
sang par hydratation, soit en aidant à l'élimination de 
l'urée. Le coefficient uréo-secrétoire reste élevé. 

Rappelons que, chez l'homme, on en a tiré des indi­
cations pronostiques. 

Ainsi, d'après WIDAL, si l'urée sanguine r este entre 
0,50 •et 1 gr. pour 0/ 000, on se trou_ve dans la phase de 
gravité. C'est l'azotémie d'alarme. 

De 1 gr. à . 2 gr., pronos tic d'années. De 2 à 3 gr., 
pronostic de mois. Au-dessus de 3 gr., mort en quel­

ques jours. 
Chez le chien, pas plus que chez les autres animaux, 
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de seinblablcs données n'ont cucore été établies, ma is 

H seraiL facile de les obtenir. 
ANTOINE c l LIÉGEOlS ont cependan t conseillé de s'i ns­

pirer de ces données, pour le c·ruen. 
La fa tigue, l'orthostatismc élèvent le taux de l'urée 

chez les brightiques. 

Chez les hypertendus avec insuffisance de ventri­
cule gauche il en est de même. 

Les infections et les intoxications intercurrentes 
peuvent provoquer des poussées aiguës dans les né­
phrites chroniques, avec poussées d'azotémie. 

On observe des t·émissions temporaires e t trompeu­
ses de l'azotémie. 

Nous ne parlerons pas de l'azotémie des néphr ites 
aiguës, mais seulement de celle des néphrites chro­
niques. 

SYlllPTOMES D F. r ,'AZOTÉl\llE 

Dans Jes néphrHes chroniqt1cs, on a la vue de l'azo­
témie au ralenti. Le plus souvent, un par un et sans 
ordre établi, les signes se succèdent chez le malade. 

Au cours des néphrites chroniques, lors des pm1s­
sées congestives, on peut avoir des crises aiguës d'azo­
témie. 

SYMPTOMES DfGES'lïFS 

L'importance des troubles digestifs est considérnhle 
dans les signes cliniq ues du mal de B nrG11T. 

Dans certaines néphrit~s ch1·oniques, ils prédomi­
nent et induisent en erreur. L'urémie digest ive de 
FREITz est, da ns la majori té ôes cas, une urémie vraie 
par azotémie. 
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On observe de !'inappétence, la sécheresse de là 

bouche, une s tomatite érythémato-pültacée on ulcé­

reuse. Ces signes seraien t · dus à l'élimination par les 

glandes muqueuses d'une certaine quantité d'urée, 

car on a b'ouvé de l'urée dans la salive des brighli­

ques. L'urée se transforme en carbona te d'ammonia­

q ue à la surface <le la muqueuse, sous -l'influence des 

microbes de la bouche. L'haleine dégage une od eur 

ammoniacale ou fétide. La soif est vive. 

On observe des nausées. des vomissements. Ces 

vomissem ents sont d'abord alimentaires, puis aqueux, 

bilieux, .à odeur ammoniacale, car on y a trouvé de 

l'urée qui serait excrétée par les glandes gash·iques. 

ANTOINE et LIÉGEOIS ont trouvé, dans les matièr-es 

vomies par les divers hrightiqnes, une quantité d'urée · 

sensiblement égale à celle du sang. Par la néphrec­

tomie chez le chien, J'mnmoniaque apparaît dans les 

secrétions ga~lro-intcstinales rjarce que l'ur ée est 

excrétée à la surface de la muqueuse digestive. 

En effet, l'élimination de l ' urée se fait par les mu­

queuses gastriq11e el intestinale. L'urée éliminée est 

ti·ansforlhée en carbonale d'ummoniaque par les mi­

crobes du LuLc cligestü. 

L'urémie inlestinule se traduit par de la diauhée. 

Celle-ci esl seule ou assodée aux lronhles gastriques. 

Séreuse ou _sang11iuolenle1 hrun-ehocola l, cette diai·­

rhée représente un signe commun de l'azotémie diges­

tive. 

On peut alors trouver à l'autopsie d es petites ulcé­

rations intestinales ou d e.s érosions superficielles qni 

siègent au niveau de l' intestin. 

Ensuite il y a amaigrissement et anémie. 
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SYMPTÔMES NERVEUX 

L'intoxication du syslème nerveux provoque d'a­

bord la fatigue, l'aballement, l a dépression nerveuse, 

une sorte d'engour dissement, !'inappétence, la perte 

de la gaîté, la tendance à somnoler. Ce sont les signes 

avant-coureurs de la torpeL1r qui est le gran d symp­

tôme de l'm·érnie. La torpeur va depuis la som no­

lence jusqu'au coma. 

Le chien azotémique, avant de ton1ber dans le coma, 

peut présenter une phase d'excitation, d'agitation, 

avec hallucinations, plain tes, délfre. 

Avant la mort, on observe des soubresauts, des 

secousses sur certains groupes de muscles aux mem­

bres et à la face. 

Ch ez Jes azotémiques sans· rétention chlornrée, i l 

peut survenir de gran des crises d'éclampsic u n peu 

avant la mort. Ces crises iudique11l U11e azotémie éle­

vée. Dans les cas d'azotémie nn peu élevée, . ou cons­

Late l e rythme respiratoire de Cm:v:r•œ-ST01<,1::s. 

On sait que ce rythme repiratoire s'observe aussi 

' dans ,les affections céréLrales. Chez l es brightiques, 

ce rythme serait dû à des substances to~ iques rete­

n ues dans l'organisme, e l qui agissent sQr le système 

nerveux (bulbe, protubérance 011 ceTvea u). 

Dans certains cas, les mouvement respiratoires sont 

régnliers, m ais accélérés (dyspnée urémique). Cette 

dyspnée es t due à l'int~xication du bulbe eu du cer­
veau. 

La ré tini te albuminurique est une m anifestation du 

mal de BRIGHT liée à la rétention azotée, el qne SEIBEL 

I 
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n obscl'vé che:r. un chien atteint de celle afîcction . 

E lle in tér esse les deux yeux ou un seul. L'acuité 

visuelle baisse pr ogressivemen t jusqu' à la cécité. La 
r étin ite albuminuriq ue se r encon tre chez les azolémi­

q ues. On a signalé hi ca taracte (ANTOINE et L rfoEOis ). 

MYOSIS 

C'es t un signe clnssique de l'urémie. L es p upilles 

sont rétr écies. 

C R YESTHÉSJE 

C'est une impr essionnabilité excessive au froid, 
même pendan t la sa ison cha ude (Hébrant et Antoine). 

ANi M rn. A M AIGHrssEM ENT 

Se traduit par la pâleur des m uqueuses et de l'as­

thénie. 

L 'am aigrissement est plus ou m oius marqué suivant 

le degré de l'azotémie. 

A la fin , il y a une vréritablc a u tophagie. 

llYPOTIIfmMŒ 

L'uTém.ie provoque de l'hypothermie. Chez le chien , 

Ja températ ure descend au-dessous de 38°5 (ANTOINE 

cl L IÉGEOIS). L'abaissem ent de la température s'ac­

cuse a u fur et Il mesur e que la mo rt arr ive. L'hypo­

thermie est u 11 s igne de grande azotémie el elle varie 

de un l:t plusieurs dcgl'és. Elle es l due à l'action hypo­

thermisanle de l'aw tc excrémenliticl. C'csl un signe 
importa nt. A NTOINE el LrfoE01s ont constaté j usqu'à 

3t1°6, au lieu de 38°5. 

-=-
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P~RICAnDITE 

li ne s'agit pas de l'hydrothorax <les réten tions chlo­
rurées, m ais ùe lésions inlla mmnlvircs .üur euses ou 

séro-Iibreuses aiguës. La péricardite s'observe sur tout 

ch ez les gr an ds azolém.iq ues cl serail d uc soil à <les 

microbes, soit peul-être aux corps azotés retenus. 

CONSTANTE u1lf:O-sÉcnÉTomi:: u' Ai\tnAHD 

C'est le r apport d u Laux de l'ur ée sanguine avec la 

quantité d' m ée élimi11ée par le rein, en dehors des 
périodes digestives. 

Ce r appor t serl à mesurer l 'activité fonctionnelle 
du r ein el l e moindr e fléch.issem en t de l'éliminu I ion 
de l'urée. 

Chez l'homme, K == 0,07, cor r esponda n t à' la nor­
male. 

Dans les néphrites chron iques, K s'élève. 

La recherche de la constante d'Ambar d, jusqu'ici, 

A été encore peu mise en pra tique chez l es a nimaux. 
A l'é tat norm al, ch ez le ch ien, K = 0,03. 

La recher che de la constante li' Ambar d doit être 

préconisée, ca r elle four n il des r enseignements p lus 

exacts q ue le dosage de l' tuéc sanguine qui varie sui­
vant diver ses circonstances : jeùne, digestion, r égime, 
foie normal ou lésé. 

ANTOINE et L œ GEOIS, chez un chien rendu m·ém ique 

par l 'inj ectio11 d 'oxycyanlJl·e de m ercure, onl constaté 

la · progression pru·allèle de K el de l'us ée sanguine. 

Ces au teurs pr éconiscn L l'emploi de celle méthode 

ch ez le chien , parce qu'elle est plus pr écise q ue le 
dosage de l'urée sanguine. 
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EVOLUTION DE L'AZOTÉMIE 

~uivanl que la quantité d'urée sanguine s'accroît 

p lus ou moins rapidem ent, les accidents de la r éten­
tion azotée sont pl us ou moins bruyants, a u cours des 

·uéphri les chroniques. 

L'azotémie peul è lTè a igt~ë, dans les néphrites 

aiguës ou suraiguës. Mais, .au cours des néphrites 

subaiguës et chroniques, on observe l'azotémie lente. 

Quand le taux de l'azo témie est notable, on voit par 

iulermilences survenir des ti·oubles digestifs : vomis­

sements, diarrhée. 

Une fois dans ce q u'un appE;lle, chez l'homme, 1a 

grande azotémie, les troubles digestifs et nerveux s'ac­

cusent. Il y a anorexie, vom issements, diarrhée, amai­

grissement, dyspnée, s.ecousses musculaires, et la mort 

· est prnche. 

L'azotémie lente peut durer des mois, avec des 

rémissions temporaires el des crises de petite azoté­

mie jusqu'au jour où, l a grande a.zotémie étant arri­

vée, la mort survient. 

PRONOS'.l' IC DE L'AZOTÉMIE 

Dans les néphrites chroniques, 1f' dosage de l'urée 

sanguine est !a base du pronostic, car plus· la teneur 

du sang en urée est élevée, p l us Je pronostic est 

grave. 
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Syndrome de rétention chlorurée. 
Chlorurémie. 

L'insuffisance de l'él imination du ch lorure de so­

dium par le rein amène la réLenlion de ce corps dans 

l'organisme, d'où la production des œ<lè.fnes observés 
dans certaines néphrites. Il s'agit d'œdèmes p ériphé­

r iques, d'épanchement daus les séreuses (plèvre, l'>éri­

toine, péricarde) ou ailleurs. Le rein est devenu plus 

ou moins imperméable au chlorure de sodium. Le 

chlorure s'accumule dans les organes (Balme). La 

rétention a surtout lieu dai1s les néplu·ites dites p ai·en-

chymateuses (Marischlër). · 

Le chlorure de sodium maintient l'équilibre osmo­
tiqne des humeurs (Winter). 

Le sel, accumulé dans les lésions, y fixe <le l'ea u, 

d'où l'œdèm e, lorsque le s_el esl eu excès. Le sel attire 

l'eau du sang jusqu'à ce que l'équilibre isotonique soit 
établi. 

WIDAL et LEMIEUM ont montré que, setù, le chlo-

1·ure de sodium jouait un rôle évident dans la patho­
logie des œ dèmes brigh tiques. 

Diverses théories ont été éniiscs, pour expliquer la 

fixation de l'eau, dans les tissus, par l e chlorure de 
sodium. 

Dans .l'organisme, il y a un équilibre chloruré et la 
proportion de NaCl est fixe dans les dj verses humeurs 

du corps. Presque tout le NaCl de l'alimen tation est 

éliminée p ar le r ein, dans les urines ; une petite partie 
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csl expulsée clans la sueul' cl avec les fèces. Le sel 11 e 

fait donc que traverser le corps. 
La rétention hydrochloruréc Sc produil lorsque le 

rein ne peut éliminer tout le sel absorbé. La r étention 
hydrique est-elle duc à la molécule de ~aCl, ou bien 

à ses ions Na ou Cl dissociés? D'après Blum, la ré ten­
tion du sodium amène la rétention hydrique. Les 
r étentions chlorurées, accompagnées de r étentions 
hydriques, aboutissent à des œdè111es. 

Expérimentalement, l'administration ~le sel à des 
hrightiques en a fait la démonstra tion. D'où la cure 
de déchloruralio11 qui a été préconisée contre les œdè­

mes brightiques. 
L'hydratation cl la déshydratation des lésions s0nt 

parallèles à la chloruration et à la déchlorura tioo. 
WrnAL el JAvAL on t montré que la rétention chlo­

rurée délmlaH : 1 ° "{}ar une hydratation cachée que 
l'on apprécie pat· le poids du sujet qui augmente. 
C'est le préœdème pour un hrightique ; 2° lorsque 
l'hydratation est plus marquée, elle devient percep­
tible à l'œil el au loucher ; c'est l'œdème hrighlique. 

L'anasarque ou œdèmc élendu peut survenir. 
Lorsqu' trn bl'ightique n'absorbe pas p lus de.sel qu'il 

n'en p eut éliminer, il n'y a pas d'œdème, mais à pro­
pos d'un écaTL de régime, l'œdème se produit. Un 
brightique qui présente de la rétention chlorurée et 
qui a une alimenlnlion ordinaire, s'hydratera. 

Par le régime laclé, a u contraire, il n' absorbera 
qu'une faible quantité de sel el se deshydratera. 

Enfin chez les chlorurémiqucs. il peut y avoir ou 

non azotémie. 
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Le liquide de l'œdème est incolore, ou à peine jau­
nâtre, alcalin. Le taux de l'urée contenue dans ce 
liquide est à peu près celui du sang. Ce liquide est 
pauvre en albumfoe et riche en chlorures (5 à 8 gram­
mes pour 0/ 00 chez l'homme). Chez le chien, il reste 
à. fixer la teneur en Na Cl. 

Il y a une circulation inters titielle de liquide inters­
titiel dans les cavités virtuelles des tissus interstitiels 
(système lacuna ire d' Achard) . L 'œdème indique le 
ralentissement de la circulation in terstitielle de liqui­
de. La pression artérielle intervient, uinsi que les 
variations de la pression osmotique des protéines des 
différentes humeurs et les sécrétions <les endothéliun.1s 
vasculaires. L'hypertonie du liqtùde interstitiel aurait 
pour r ésultat un courant aUanl du sang à ce liquide. 
En somme, nos notions sont incomplètes sur ce sujet. 

Les lipa_ïdes, comme les protéines, sëmblenl jouer 
un certain rôle dans ln teneur en eau des tissus, el 
peut-être dans la p alliologie des œdèmes. Mais nous 
ne savons rien de certain là-dessus. 

SYMPTÔMES 

La rétention chlorurée se lraduil par des œdèmes 
du tissu conjonctif sous-cutané, surtoul dans les né­
phrites subaiguës (néphrites épithéliales ou paren­
chymenteuscs), mais aussi dans les néphrites chroni­
ques hypertensives. La pesanteur influe dans leur pro­
duction. 

On observe parfois l'œdème pharyngo-laryngé. 
Les œdèmes des séreuses ou hydropisies sont fré­

quentes dans les nép hrites avec rétention chlorurée. 
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On peut observer une ascite brightique en général 
peu accusée. 

Les hydropisies de la plèvre sont plus fréquentes. 
On a l'hyclrothorax brighliquJe qui coexiste avec l'œ­

dème sous-cutané des membres. 

L'hydrothorax est uni ou bilatéral. Le liquide est 
incolore ou jaune pâle. La fi brine y existe en très 
faible quantité. 

La formule établie par le cyto-examen est celle 
des épanchements mécaniques : cellul'es endothéliales 
de la plèvre associées en placards ou lambeaux de 
l'endothélium plem·al. La rétention chlorurée est-elle 
seule la cause de ces épanchements ? Comme · on 
trouve la fibrine dans Je liquide, certains auteurs ont 
pensé qu'il y avait une cause inflammatoire qui ame­
nait les chlorures et l'eau vers la plèvre (?). 

On note encore l'hydrémie (œdème du sang). Le 
sang est dilué chez les brightiques à hydropisies. 

L'œdème du poumon peut se rencontrer chez les 
brightiques chlon1rérnjques avec œdèmes. 

Dans la chtorurémie cérébrale, au cours de la réten­
tion chlorur ée, on peut voir des crises convulsives ou 
de !'éclampsie, mais ces crises se rencontren t aussi 
dans la rétention azotémique. 

La rétention chlorurée provoque parfois des trou­
bles gastro-intestinaux : vomissements avec éclamp­
sie. Ce sont des. vomissemen ts d'origine cérébrale. La 
diarr~1ée peul egal ement survenir pour éliminer du 
sel, comme les vomissements qui son t riches en chlo­
rur~s '(chlorurémie intestinale). 

. , 

La chlorurémie rénale se traduit histologiquement 
par l'œdème de la charpente .conjonctive du rein. 
Cette lésion a été constatée chez le chien, par le Pro­
fesseur V. BALL. 

RÉTENTION CHLOIWRÉE SÈCHE 

Chez l'homme, la rétention chl~rurée peut ne pas 
être accompagnée de rétentiou hydrique. Il s'agit de 
la rétention chlorurée sèche d'AMDARD et BEAUJARD 

(1905). On l'a observée chez les brightiques atteint de 
néphrite chronique aves sclérose et hypertension. 
Dans ces cas, le sel retenu s'élimine par petites dé­
charges périodiques. Cette r étention chlorurée sèch e 
serait due au chlore combiné aux albumines. Elle n'a 
pas encore été signalée chez les animaux. 

1 

Pathogénie de l'urémie et de ses accidents. 

La pathogénie de l'intoxica tion urémique est com­
plexe. 

li existe de nombreuses théories sur la nature chi­
mique des poisons urémiques. 

Tout d'abord on a envisagé l'urée comme corps 
toxique. FREBICJJs croyait que c'était le carbonate 
d'ammoniaque provenant de la décomposition de 
l'urée retentie, mais cette transformation se fait à la 
surface des m uqueuses digestive et respiratoire. 

.JAccouo invoque la créatinémie. FETZ et RITTER 
indiquent la p.otasse comme corps convulsivant. 
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L'urine normale esl loxique, et elle provoque de 

l a dyspnée, du myosis, de la somnolence, de l'hypo­

thermie, etc ... 

BoucBARD considère l'urée comme presque dénuée 

de toxicité. Les matieres colorantes de l'urine sont 

plus fortement toxiques. Les ptoma'ines provenant des 

fermentations inlestinaJes, les leucomaïnes, produits 

de la vie. cellulaire, inlerviendraienl. 

L'urémi~ serait un empoisonnement complexe par 

tous les poisons inlrorhrits ou fabriqués normalement 

dans l'organisme qui les élimine mal. En effet, l'urine 

des mémiques est hypotoxique, tandis q u'iJ y a hy1Jer­

loxicilé de sénnn sanguin, mais pas toujours. 

Le foie, l es capsules surrénales auraien t un role 

dans la physiologie patholo~que de l'urémie. 

L'hypothermie urémique s-'expUque par la présence, 

dans l'urine, de substances hypothermi~antes. 

Pou1· l'urémie . respiratoire, la focalisation des poi­

sons se fait sur le centre respiratofre (bulbe). 

FRElHCHS croyait que le carbonate d'ammoniaque 
irl'itail le poumon. 

L'œclème aigu du poumon esl dù à une vaso-dila­

tation aiguë du poumon, d'origine toxique. 

Dans l'urémie digestive, c'est l e carbonate d'ammo­

niaque qui esl incl'inùné par Freitz, en irritant la mu­

queuse gasb·o-üitestinale. Le caractère ammoniacal 

des vomissements et de la diarrhée appuie celte 

théorie. 

La muqueuse gastro-in testinale joue ml rôle vica­

riant, en éliminan t sul'tou l des chlorures (\,Vidal c.t 

.,., -
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Java!) et de l'mée (Dieulafoy). Le contenu inleslitrnl 

a une forte odeur ammoniacale. Ce 1·ôle vicari ant 

s'accompagne tle lésions qu i vont du simple catarrhe 

muqueux aux uJcérations intestinales. 

L'urémie nerveuse est t rès complexe. Certaines 

substances contenues dans l' urine sont excitantes, con­

vulsivantes, par accumulation, mais malgré la conti­

nuité d'action de celles-ci, les réactions sont inter­

mittentes. 

Ces .substances produisent-elles un œdeme cérébral 

ou dès lésions toxiques des cellules nerveuses ? 

L'œdème produirai t la compl'ession des petits vais­

seaux, d'où anémie cérébr ale capable de rendre 

compte du corna ou d es convulsions urémiques. 

Enfin Vaquez a incrimjné l'hypertension artérielle 

lans la production des convulsions des urémiques. 

SYNDROME CAHDIO-VASCULAilŒ 

Ce syndrome comprend l'hypertension artérielle et 

les signes de l'hypertroph ie du cœur gauch e. 

L'hypertèn lion artédelle relève de la 11éphrite duo­

nique el lorsqu'elle existe, i l s'agit d'une n éphrite 

chronique hypertensive. L'hypertrophie d u cœur 

coexistante n'est peut-être pas étrangère à l'hyper­

tension, ainsi que le p ensent certains auteurs. 

Chez le chien, la pression artérielle esl normale­

ment de 140 nY,0 5. ScHLAYER, SPAETH et Cùuss ont 

constaté une 11ypertension considérable dans le mal 

de fü·ight chez le chien. 

Dans les néphrites h ypcrlensives du chien, SPAETH 
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et CLAUSS ont trouvé des pressions ·artérièlles de 170 
et 172 nym, 

L'hypertrophie du cœur gauche se traduit par l es 

signes hàbituels. Dans le mal de Brighl, on observe 

le bruit de galop et. à la fin, de l'a~ytlun ie. 

Diagnostic des néphrites chroniques 

Le diagnostic du mal de Bright est facile à 1a con­

dition sine qua no11: de procéder systématiquement à 

l'examen des urines. Cet examen doit-être clinique, 
chimique et h istologique (cyto-exam en). 

Ma1s lorsque certains accidents du brightisme su r­
viehne11l, l e clinicien pourra soupçonner l'existence 

d'un mal de Bright. L'âge donner a une indication, 
car c'est surtout chez les chiens adult,es ou âgés que 

la maladie se rencontre, comI'Qe r eliquat des maladies 

du jeune Age o u comme résultat des intoxications 
chroniques. 

. . 

L'état génér al esl le plus souvent altéré. L'appétit 

est diminué, l~ poil piqué. L'animal maigrit el s'affai- · 

blit progressi vem ent, ce qui s'explique par la perte 

d'albumine et par les troubles gastro-intestinaux. 

Le p lus sou vent, la maladie · est reconn ue à l'occa­

sion de l'apparition d'un accident d'~rémie : œdèmes 

intermittents de la face ou des bourses, des m embres, 
troubles digestifs (vonii.ssement, diarrhée) . 

La dyspnée urémique par accès représente aussi un 

symptôm e caractéristisue qui, parfois, est le seul. Il 

-
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faut attribuer une grande imporlarice diagnosUquc 

aux symptômes nerveux (coma, convulsions urémi­

ques. Enfin on note des troubles de l'élimination uri­

naire (oligur ie, polyurie, an uri
1

e). 

D IAGNOSTIC DE J,'URÉMIE 

Ce diagnostic e:::t facile cl repose sur les signes sui­

vants : oligurie, anurie, myosis, hypothermie, hyper­

tension artérielle, tachycardie, albuminurie el cylin­

d1·m·ie. Il faut y ajouter les signes spéciaux aux diver­

ses _formes de l'urémie (U. digestive, U. respiratoire, 
U. nerveuse) . T ous ces symptômes ·orie!}tent vers le 

diagnostic d'urémie. V 6tude de la perméabilité ré­
nale par la méthode au bleu de méthyle en injection 

sous-cutanée fournira des i ndications utiles. Le début 

d~ l'éli~ina tion du bleu est retardé el ne se fail qu'au 

bout de deux ou trois heures. Celte élimination est 

lrès lente et très prolongée. Il est très important de 

faire ce diagnostic d'une m anière précoce, afin de ne 

pas arriver trop tard. 

EXAMEN u nOLOGIQUE 

Cet examen esl de la plus haute importance pour 

le diagnostic et l e pronostic. L'urine sera recueillie 

dans un verre, par sondage aseptique. 
Il est utile d'évaluer ou de mesurer la quantité 

d'ur ine en 24 heures. Puis il f aut examiner l'urine, 
à J'œil nu. L'urine des- brightiques est foncée, lrès 

mousseuse, dans les néphrites chroniques à évolution 

·rapide. Il y a polyurie dans l es néphrites ,épithéli a.les 



à perm éabilité normale ou exagérée (néphr ites p aren­

chym ateuses ù grands œùêm es) . Dans les néphrites 
interstitielles il y a pcrméaùili té ùi111 inuée, m ais il 
n 'y a r ien d'absol u. 

Dans les scléroses rénales l 'ur ine csl ah uncl antc e t 

pâ le, transparente, j au 11e pà le à s urface légèrem en t 

mousseuse. L'albuminurie peu t mauquer par m o­

ments, e t e lle Ps i en gén érnl fa ib le. Mais soui:1 l'in­

lluen ce d'écarts de r égim e, d'un refroidissem en t, la 

quantité d 'alb umin e peut augmenter. 

R EC.:IIE llC:H E E'I' DOSAGE DE L' ALBUMfNE 

L'a na lyse qualita tive fournil un s igne précieux : 

l'album inurie. LC' dosage de l'albumine aura une im­

p or ta11ce a u point de vue 1n·on os tic. P lus l a quan tité 

d'albumine es t élevée, p lus Je p ronostic sera sévèr e. 

On verse 10 c. l ' . . d'ur ine dans un lube à essai e t on 

chauffe la p a r tie supérieure d u liq ui de sur la llamm e 

d'une lampe à alcool ou d 'un bec de gaz. On obtien t 

un précipité bl an châ tre à ce niveau . On fa i t tomber 

une ou deux gouttes d 'ac ide acé tique glacia l snr la 

paroi du lube. Si le précipité p ersiste, il s'agit d'albu­
mine. 

CTIO-EXAMEN DE L' URINE ET CYTO-DlAGNOSTIC 

On p eut cen trifuger 10 c. c. d 'urin e. Il est plus sim­

ple d e lnisser r ep oser pen dant une heure, un e no table 

quantité d'urin e dans u ne ver re conique de labor a­
toire. 

1 
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On ctécan t<' ensuite, e t le dépôt qui i.'cst formé a u 

fond du verre est examin é clircctem enl au m icl'os­

cop e, sans aucune colora tion, ou b ien i, J'aide d ' une 

coloration (tosinc ù 1 ¼, picrocarmin). 

Dans les préparations 011 cnnst ~1 le ln présence de 

cellules ép i théliaks diverses provenant d u r ein ou des 

voies u ri naires el d e. for m a tio ns cylimkiq ues vol um i­

n euses a ppelées cylindres urinaires (C. hyalins, C. col­

loïdes, C. gl'Hn ule 11x ou gran ulo-gruisscu x). 

Le cyto-exrunen conduit a u cylo-d iagnoslic. La cy­

Jindrurie, et nota m m ent les cylindres hyalins et col­

loïdes i11diq11enl le m nl d e Dl'ight. 

Examen du cœ11r. - A l'nuscullnlion, on peu t p er­

cevoir u n bruit de galop, dans les néphriles chr oni­

ques h yper tensives. 

Glycosurie phlurizique. - Apr l·s s'êt r e assuré que 

l'urine du malade ne renferme pas d e s ucre, on i n­

jecte sous la p eirn un centiml~tre cube d'une solution 

de phl orizi nc à 1 p o ur 200, sui van t la ta ille du chien. 

Une demi-heure après il y a du s ucr e dans les urines 

c l cela d ure deux à q ua tre h eures. Le rein élimine 

l à 2 grnmm es <le sucre. L'h)•poglycosmie se voit d ans 

les néphl'ites in ter s titielles. 

Bleu de méthylène. - L'ingestion de bleu de mé­

thylène es t s uivie d e son é li111inatio11 <lfrns les uri nes 

q ui se coJorenl en bleu. Les varia tions de cette colo­

ration perm ettent d 'apprécie r la perméabilité r éna le 

(Achard et Castaignc). 

On inj ecte dans la fellsc du m alade 1 cc-n limètrc 

cube d'un e solution d e b leu de méthylène à 1 pour 

.,, 
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20. Puis, d'heure e11 heure, dans d es verres séparés 

jusqu'à ce que l'uriJ,e redevienne incolore. 

Chez un suj et sain, l'élimination commence une 

demi-heure apr ès l'injection et elle dure 40 à 60 
minutes. 

Le r etard d'apparition du b leu dans les urines est 

un signe d'ünperméabilité rénale, de m ême l'allonge­

ment de la durée de l'é1irninalion. 

Lorsched a observé, chez le cheval, une élindna­

t ion T C lardée et diminuée de l'indigo carmin après 

une injection de phlorizine, et une dim inution de la 

durée d'élimination. MoGK a fait des consta tations 

analogues cbez le chien, mais la durée était considé­
rablement prolongée. 

Epreuve de lCI perméabilité rénale a la phénosulf o­
ne phtaléine. ~ lVIétJrndc colorimétrique q ui p er­

m et d'appr écier la q uantité de phénosulfonephtaléine 
éliminée en un temps donné. 

HÉBRANT et ANTOJNE l 'on t u tilisée chez le chien. 

Marche et ter minaison des néphrites chroniques. 

Le mal de Bright se déveloJ)pe d'une manière insi­

d ieuse, mai s progressive. Chez le chien , il est le plus 
souvent impossible de rem on tel' · au début exact de 

l'affeclion, el par conséquent d'en fixer l'âge. 

Les lésions augmcnlcn l avec le lem µs e t conduisent 
ùl'urémie par la rétention azotée. 

Comhù~n de temps faut-il potu y parvenir ? Nous 
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ne pouvons r épondre à celle question ; des mois, ou 

Je plus souvent des années sont nécessaires. Ce que 

nous savons c'est q ue des chiens, q ui ou i présenté 
depuis des mois des acciden ts urémiques périodiques, 

finissen t par pérfr d'une gr ande crise d' urémie. 

La mort est l a règle. Celle-ci survient soi t après une 

série d'avertissem ents, soit soudainemen t, sans autre 

signe, à un moment inopin~, par -une crise d' urém:ie. 

Au cours de la Jongue évolution du m al de Brigh t, 

des complications p euven_t du reste su rvenir et com­

prometlre l'ex is tence du maJacJe. 

Il y a .toul d'abord l'œdèmc aigu d u poumon ou de 

l a glolle, puis l'hydr·othorax double. Comme _co,mpli­
cations infectieuses, on peul observer la bronclw­

pneumonie, les pleurésies, la péricardite brightique 

sèche, fibrineuse, séro-fibrinense ou séro-hémorra­

gique. 

La rétinite albuminurique, qui a été signalée ch ez 

Je cl~ien, indique une imminence d'urémie ou m ême 

l'urémie confirmée. L'exameJ.?. ophtalmologique per­
meL seul de r econaîlr e la lésion sous la forme de pla­

ques blanches et opaques formées par de la fibr ine, 

sur fond d e l'œil, souven t disposées en é toiles a utour 
de la m acula. Il y a, en plus, œdèm e papillair e e t des 

hémorragies d'un rouge vif ou sombre.- La vue est 
vlus ou moins troublée suivan t l't~tend ue et le siège 

des lésions. 

E nfin l'hémorragie cérébrale p eut ctë ternl'jner la 

mort: Cete complicaliou a é té ' signalée chez le chien 

}Jrightique, par V. BALL, A UGEH el LoMBAHD (1925). 
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L'hyvertrophie du cœm· gauch e dans le mal de 

Bright, e t surtout l'hypertension artérielle d'origine 

rénale sont les causes de l'hémorragie cérébrale des 
br ightiques. 

En médecine humaine, depuis Potain, ou considère 

que l'hypertension artérielle, dans le mal de Bright, 

est la cause délerminan le de l'hémorragie cérébrale. 

L'hyper tr oplüe d u cœur est une cause adjuvan te. 

PRONOSTIC 

En principe, le pronostic des n éphrites clu-oniques 

est grave. Dans l'évaluation de la gravité il faul con­

sidér er le taux de l'excrétion Ul'inaire, de l'urée, de 

l'albuminude, la nature e l le nom bre des cylindres, 

la perméabilité rén ale, les œdèrnes, les sign es d'uré­

mie. Lorsque les rémissions ne sont pas longues, le 
pronostic est très grave. 

Lorsque la marche est plus lente, on p eul observer 

des poussées de congestion avec hématurie. 

Nous ne r ép é terons pas les pronostics que l'on p eut 

tirer du Laux de l'urée sangu in e, d 'après , VIDAL. Nous 
1 

les avon s déjà fai t connaitre au p aragraphe r éservé 

a u syndrome de la rélention azotée ou azotémie. 

ETIOLOGIE DES NÉPHRITES CHRONIQUES 

Ch ez les an imaux, -el le chien en particulier , comme 

chez l'homme, les causes des · népl1rites chroniqu es 

son t analogues si 1'011 111et de côté la syphilis. Il y a 

--
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des néphrites chroniques infectieuses e l des néphrites 

chroniques toxiqu es. 

Assez souvent les néphrites chroniques sont le résul­

tat de néphrites aiguës développées pendant le jeune 

âge. 
Les infections ch roniques sonl capabl es de provo- · 

quer des néphrites. 

Les infections aiguës peuvent également touch er 

le rein e t la lésion se traduit par de l'albuminurie. 

La néphrite esl a lors un e complicalion de ces infec­

tions. Il en est ainsi dans la pn eumonie, les colibacil­

loses d'origine intestinale urinaire, par exemple. 

Quan t aux substances chim iques toxiques, uüné1·ales 

ou organiques, on sait q u'elles sortent de l'organisme 

par le rein pour être élim inées. Parmi les s ubstances 

introduites dans le corps, habituellement ou acci<len­

tellemenl, beaucoup sont tox iques· pour le rein qui est 

ch argé de les élüniuer. De nombreux médicaments 

actifs sont des . poisons. 

Les intoxications viennent en effet de l'extérieur 

(ph osph or e, arsenic, mercu:re,- e tc ... ). Le chloroforme 

peut déterminer d es an uries mortelles, de l'albumi­

n urie, e l ce corps louche aussi l e foie. 

Les . ciuto-intoxicalio11s détermineraient égalem ent 

des néphrites chroniques, mais c'esl uue hypth èse. 

TRAITEMENT DE L'AZOTÉMIE 

Pour lutter confre l 'azotémie progressive des n é­

phrites cl1l'oniques il convient <le réduire le taux de 

l 'urée sanguin~ par un régime hypoazolé . 

. ., --



Le lait reufct·mc :l(i gr. <l 'albumine pur lilrc. 

La viande et le poisson t' n contiennen t 20 gr. p' 100. 
Les œufs, 12 gr. pour 100. 

Le pain, 8 gr. pou r 100. 

Les pommes de terre, 2 gr. pour 100. 

Les pâlc·s, 10 gr. pour 100. 

Les pois, Jcnlilles, 2;; gr. pour 100. 

Le réginu.• esscntirl sera : les pommes de lt•t-re, les 

légumes verts, le riz, l'huik, le heur re, l e s ucre. 

Lorsque l'azotémie est élevée, le régim e Jnclt~ est 
indiqué. 

Comme 111édicumcnt, les d iurétiq ues tris q ue la 

tein ture de S<.: tLt.E préconisée ch ez l'homme pnr Pte cl 

DONNAMOUH, la théohro111ine pourront èlre u tilisées 
ch ez le chien. 

Dans les cas d 'azotémie digestive avec vomisse­

ments, diarr hée, la diè te hydrique, les purgatifs, la 
saignée. 

Con tre la stomatite urémique (urémie buccale), 

l'acide saJ icyliquc en solution de 1 % dans lo glyC'é­

rine, après lavage d e la bouche à l'eau bouillie. 

Con tre les vomisse111tn ts, le lavage de l'estomac. 

Modérer la diarrhée por le salicylate de bismuth, 

mais ne pas ch erch er à la supprimer, cor elle r epré­

sente un mode d'élimination des corps azotés t·etenus 

dans le sang, c l vouloir ln sup111·imcr c'est la mort du 

mnladc. Coutre J'hyp1•r teusiou on pourro ndminis trcr 

le gui, la guipsine, l 'ail, l'i pl'aliqurr la saignée. 

Par dessus tou t, chez les brightiqucs, i l faut s'abste­

n ir des opiacées, de lu morphine, médicaments toxi­

CJUes qui agissent sur les sécrétions en général et p eu-
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vent fermer le rein e t provoquer lu m ort en aggra­

vant l'insuffisance rénale. 

TRAITEMENT DE LA CIILORUl\ÉMIE 

CURE l)g DËCHLOHURATlON 

Etau t donné la pathogénie des œdèmcs brighliqucs, 

il convient de n'introduirl'. dans l'orgau isme à r éten­

tion chlorurée q ue le minim um de NaCI. Le régime 

lacté l'éalise celle indication. Un litre de !oit renferme, 

en effet, cnvfron 1 gr. 300 à 1 gr. 80 de NaCl. D'uuc. 

111anière générale, il n e faut pus snlcl' les ali 111 cnts. 

L'uri ne du chien renferm e normalement 5 à 15 gr. 
de NnCl cl 15 à 30 gr. d'urée p ur li lrP. 

Le régin1e déchloruré, préconisé r n médecine hu­

maine par \VrnAt. el J.,, .,1., eu 1903, devra donc èlre 

institué chez les ch iens ollcints de néphrite chlornré­

mique. 

La viande coutient 1 gr. de NoCJ par kilog. E lle 

pourra donc êh'c p er mise, mais lri·s cuite. 

Le poisson en renferme 0 gr. 10 ~ - Les 1cufs 0 gr. Oï, 
le beurre 1 à 14 gr. pa r kilog. 

Il faut proscrire le bo11il1011 gr as . . Enfin il faut ré­
duire les boissons. 

Le traitemen t médical ('onsislera dans l'administra­

tion ùc la théobromine (0 gr. 10 à O gr. 20 suivant la 
taille). 

Le chlorure de cakium, le cltloroca lcion (spécia li té), 

il. la ùose de 0 gr. 10 à 0 gr. 2:3 par jour, pourra ê tre 

employé, c.ir ch ez l'l1ommc ils ont é té considél'és com­

m e anlialbmninuriquc>, puis comme diurétique déch lo­

J'urant. 



-96-

Les purgali fs drastiques seron t u tiles. 
Conlr e les accid<:'n ls cérébraux, l'éclumpsie, l a sa i­

gnée csl indiquée. 
P our u n ch ien de 10 kilogs, la p etite saignée csl de 

120 cc. 
La saignée moyenne eSI de 180 cc. el la grande sai­

gnée de 275 cc.; la très gr ande saigoée est de 300. 

L'hydrothorax chlorurémiquc sern lr ailé pur la lho­

racen lèse. Si l' hydro thorax se reprod ui 1, 0 11 répètera 

la thoracen tèse. 
Conlre t'œdème des m embres, des mouchetures pcu­

venl êlrc provo(1uées, mois elles expos<:'nl le malade 

à des infections. 

T RAITEMENT CHIHUHGICAL DES NF,PHHITES C. 11 1:lON IQUES 

Chez l'homme, EDHEBOLS, en 1902, a préconisé. la 

népJirotomie c l la décapsulalion, dans les cas de né­

phrites ch~·oniques. Ce lle opération consiste à décoller 

la capsule fi b1·euse du r ein jusqu'au pédicule, a fin de 

p rovoquer des anaslomoses vasculaires entre l'écorce 

du r ein el les tissus ambian ts. 

Mais les rés ultats obtenus n'ont pas èomplè tem ent 

r épondu aux espér ances. L'opération faite sur un 

rein agit surtout contre les crises douloureuses unila­
térales avec héma turies. 

Quan t au traitem en t des néphrites chron iques par 

l'opotliér.apie rénale, elle n'a donné aucun résultat 

chez l'homme. 
L'action diurétique de l'opothérapie thyroïd ienne 

est très discutée en médecine humaine. Nous ne fe­

l'On s donc que la signaler, .à lilre documentaire. 
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Enfin, en cc qui c0ncornc la CfLlestion des i nlervc,n­

tions olürurgicales sui· les chiens b r•ightiquo::i el sur 

tous les animaux atteints de néphri te du r este, nous 

· eslim,ons qu'il fau t s'ubstenir dn chloroforme,, car il 

est capable de déterminer des anuries montelles chez 
ces malades, sans eom.pler son action nocive sur le foie 

(hépatite chloi,o.for1:Hique) très clanger e\tse. L'éllhor 

retentirait moms que Je chloroforme sur le foie et 

sur l e r ein, m ais H n'est p,1s sans danger , 

Néphrose lipoïdique. 

On tend actuellement, en nJédecine humaine, à sé­

_parer des né,Phrites subaiguës ép ithéliales ou pa,ren­
chymateuscs, certaines for mes cliniques q ue MONK a 

dénommées néph rites /ipoïdiques. 

Le m ol néphrose a élé créé pnr F. M.o LLEll en 1907 

pour désigner des maladies du .rein où il exis te des 
dégénérescences des épithéliums des tubuli cl pur l'ab­

sence de lésion::; inflammatoires. 

il y a des néJJllr<1SL'S aiguës et des néph roses cln·o­
nigues. 

Les néphrosC's 1Jiguës son t p rodui tes par des IJCJÎ­

sons et notaJ11111r.:'11 I par les sels de m erct1re rJlli p ro· 

d~isenl des ncn c,ses des épithéliums. 

Les· néph roses chroniq ues n'on t pas d'étiologie pré'­

cise et s'observent sur loul chez l es jeur1es. Des. œdèm cs 

mous les caracté1·ÎsenL et on observe assez souvent des 

épanchements p lcw·aux et pér itonéaux. L es urines 



sont rares, foncées, pa1·fois assez abondantes cl pâles. 

L'albunlinurie est constante c l parfois ellr a tteint 
des chiffres élevés. On trouve quelques cylindres hyA­
lins, jamais d'hémalilcs, ce qui vent dire, d'après les 
anatomo-pa thologistcs allemands, qu'il n'exis te pas 

de lésions glomérulaircs. Il n 'y a pas d'hypertension 
artérielle, ni d'hypcrlrophie cardiaque. 

Dans le sang, pas d'azotémie. Il y a inversion du 
rapport albumine. La cal'actéris tique c'est l'élévation 
de la choleslérinémie plasmatique {de 3 gr. 33 <le globu­

line à 12 gr. 30, alors que la normale csl de 1 gr. 50 à 
1 gr. 80). 

Parfois k s épanchements pleuraux cl pédlonéaux 
sont opalescents, presque laiteux, à cause de compo­
sés protéino-lipoïdiques. 

Il y a trouble du métabolisme des lipoïdes, mais pas 
d'acidose. 

Les œdèmes résistent a u r égime déchloruré cl aux 
diurétiques. lis peuvent ~Ire temporaires et se r epro­
duire. 

La néphrose pure produit rarement la mort, mais 
elle peul survenir un moment d'une poussée <l'œdèmc. 
On trouve à l'autopsie de gros r eins blancs, lisses. Sur 
la coupe, la couche corticale est blanc jaunâtre. His­
tologiquemenl on voit au microscope polarisant, dans 
les cellules épithéliales drs tubes et d!illS la chHl'penle, 
des grànulalions biréfringentes lipo'idiques forméPs 
par de la cbolestérine (Aschoff et Adami). 

Les néphroses ser aient dues à un trouble du méta­

bolisme des lipoïdrs. Le gros r ein blanc des néphro-
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ses est le même que celui des néphrites parenchyma­
teuses subaiguëcs plus ou moins prolongées. 

On a incriminé la siphylis. La question de la né­
phrose lipoïdique n'est p as absolument élucidée en 
pathologie humaine. 

Les néphroses lipoïdiques u e sont pas encore indi­
vidualisées en p a thologie comparée, mais cela ne veut 

pas dire qu'elles n 'existent pas. Nous a vons jugé utile 
d'en parler dans le but de provoquer des r echerch es 
cluus ce sens. 

OBSERVATION PEHSONNELLE 

Chien de race comm11nc, àgé de 7 ans. Niphl'il~ chroni­
que azol6mique sèche. Alùumjn urie. Présen té à la clinique 
a tteint d'une cr ise d'urémie gaslro-intcstinale (azotémie), 
dans un élut comateux. avec myosis el hypothermie. Il y a 
oligurie et l'urine est pàle. Il existe de l'albuminurie cl de 
la cylin<lrurie (C. colloiùes et C. hyalins) . Le propdé­
tait·e déclare que ce chien a u1a igr i et que depuis un 
mois, il a présenté à diverses rcpnses, de~ vomissements 
el <le la dinrd1ée. Ces troubles digestifs carnc lérisaient 
des poussées d 'azotémie, car i l n'exis te pas d'œdèm cs 
et il n e saurait être question d'accidents chlorurémi­
qucs. Finalement le malade est en p!'Oie à une c1·ise -
d'urémie nerveuse, forme comateuse. Le sujet est sa­
crifié. 

A l'autopsie, on trouv~ des lésions de n éphri te chro­
nique (petits r eins blancs granuleux). Les deux r cius 
sont atrophiés et de cunsis lnnce Cenne. Ln capsule 
fibreuse est épaissie, b]anchâ trc e t laisse deviner la pré­
sence de granulations de Bright. La décorticalion du 
r ein se fait avec ùifficullé car lu capsule est très adhé~ 



rente au paren,ebyme co1slical .dont elle .cnlraî ne .avec 
eUe des parcelles de celui-ci. 

Le r ein décortiqué apparaît granuleux et de colora­
tion générale jaune brun très clair, sucre d 'orge. L<!s 
granula tions de Bright qui existen t à la surface et don­
nent l'aspect granuleux corresponctent, comm e ,nous•: le 
:venO.Q.$, à d(}. ,pcljlii territoir e:il cOclicaux. no.1·nrn11 x1. et en 
hypertrophie compensatrice. Sur la coupe longitudinale 
des r eins, la couche corlicalc, de même cou)eu1: que la 
surface de ces orgnnes, apparait atrophiée, d'épaisseur 
r éduite de moitié, si l'on prend en considération la taille 
de l 'animal. On ne lrouve aucun microkyst e solilaire et 
pas d'évolution polymicrokystique cor t icale 011 médul­
laire. Il s'agit donc d'une forme ordinaire, courante du 
mal de Bright. 

Le foie, de coule m légèrement orangé, est alleinl de 
,~tJruh~rge gra!sseuse totale. Le cœun iga nche est> hyper­

, trophié. 

Histologie pathologique, 

L e~ coupes hislologiquc5ï des reins, coloriées à l'hé-

matéine-éosiue, montrent un ccntain degré ,de sclé-
1rose, par places. Entre les granulalions1 de llright, ·la 
-sclérose est k ès accusée cl constitue des bahdes al­
longées, coniques, avec lésions d iapédétiques. A cc 
nivea u, les tubes urinifèr es sont a Li;upl.riés, écart~s. 
ou onl disparu. La lumière de ccdains tubes r enformc 

des cyJindr,cs colloïdes, ll'ansparonts et, forlcment co­
lo,rés en rose i:ouge par l'éosine. Les coPpusculcs1 de 
Malpighi a~rophiés sonf atteiuls de pér igl~méruli le 
'fibreuse el de glomér ulite· fibreuse ayant tra nsfonùé 
ces organites en petits boutons scléreux. 

' .. 
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Dans les granulntions, la lumièr e des tubes urinifè­
res est agr andie, et les tubes paraissent plus volumi­

neux, ainsi que les corpuscules de Malpighi, signes 

d'une hypertrophie compensatrice. 
Les glomérules son t congestionnés, car les capillai­

r es glomérulaires sont dilatés el gorgés de sang. Dans 
la cavité des corpuscules on peut trouver de l'albumi­

ne coagulée par le fixateur el sous la forme d'une 
poussière teintée on r ose par l'éosine. On aperçoit 
quelques cylindres hyalins. Dans la lumière des tubes 
urinifères on retrouve également de l'albumine. Quant 
aux épithéliums des tubes, ils pnraissenl sains ou va­
cuolaires, el renferment des gouttelettes de graisse. 



Conclusions 

I. - Les néphl'ites chroniques son! fréquentes chez 
les chiens âgés, mais on les observe nussi chez les 
adultes d'âge rnoyen ou citez les j eunes. 

II. - Le plus souvcnl, il est difficile de fixer le ùébu t 
de la mnladie. 

III. - Les néphrites chroniques du chien se présen­
tent sous les formes anatomiques décrites chez l'hom­
me : gros rein blonc, petit rein blanc granuleux, rein 
tubéreux, petit r ein rouge. On obset·ve des microkystes 
solitaires et deux formes anatomiques spéciales : la 
néphrite chronique cysto-corpusculairc et la néphrite 
chronique cysto-adénomateuse. 

IV. - Les petits signes du brightisme passent ina­
perçus chez le chien, comme chez tous les animaux. 
Le synd1·ome urinaire et les grands syndromes de ré­
tention rénale : azo témie, chlorurémil", attirent s ur­
tout l'attention. 

V. - Chez le chien, les néphrites azotémiques son! 
beaucoup plus fréquentes que les néphrites chroni­
ques chlorurémiques. 
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VI . - Le diagnosttc du m al de Brigh t es l faciJe grâce 

à l 'examen systématique d es u r ines, eu dehors ou ,au 

cour s des accidents urémiques. Le dosage de l'urée 

sanguine est précieux pour le pronostic et son usage 

doit se généraliser . 

VII. - Le pronostic es t grave. 

VIII. ---,- La march e des néphriles chroniques est 

progressive et abou lit à l'urémie. 

IX. - L'é tiologie esl souvent obscur e. Qu pept i n­

criminer une néphrite aiguë antérieur e, au cours d e, 

maladies infectieuses, des intoxications chroniques. 

X. - Le traitemen t varie suivant qu'il s'agiç d e for­

mes azotém iques, cblorurémiques, ou mixtes. Dans 

tous1 les cas, il èonvient de s' abslenir d e l'usage- des• 

opiacés, d e la morphin e e t d e to ns lefl t o:kië1nes !;!Il gé­
néral, c~lr ils p euvent bloquer le r ei n , et dé terminer ·hi. 1 .. 

morti. La saignée est le traitem ent de choix de 'l'ùré~-' 

mie. L'anesth~sie générale, surlolll éelle •a u chlorofoi-­

me.- est très dangel'euse pom· des ·raisons• analogues. ' 
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